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RESUMEN
Introducción: La sepsis severa y choque séptico constitu-
yen un problema de salud pública por su alta prevalencia 
y mortalidad. La diferencia arteriovenosa de CO2 (ΔCO2) 
bajo condiciones fi siológicas no excede más de 0.8 kPa (6 
mmHg), refl ejando adecuado fl ujo venoso y volumen car-
diaco. A nivel macrocirculatorio existe una relación inversa 
entre ΔCO2 e IC en pacientes críticos. El objetivo de este 
trabajo es determinar el riesgo de muerte a corto plazo con 
ΔCO2 mayor a 6 mmHg en pacientes con choque séptico 
que ingresan al Servicio de Terapia Intensiva del Hospital 
General «La Villa» de la Ciudad de México.
Material y métodos: Estudio longitudinal, descriptivo. In-
cluimos pacientes con choque séptico y sin falla cardiaca 
aguda al momento del ingreso, mayores de 18 años. Va-
riables: delta CO2; lactato, SvcO2, sitios de infección. Ana-
lizamos el ΔCO2 > a 6 mmHg al ingreso a las 6 y 12 horas. 
Se calculó riesgo relativo para mortalidad a corto plazo.
Resultados: Fueron 42 pacientes, 30 hombres y 12 mu-
jeres con edad promedio de 39 años. Sitios de infección: 
urinario en 18 pacientes, abdominal en 12, respiratorio en 
6 y en tejidos blandos 6. Todos los pacientes que falle-
cieron tuvieron delta CO2 > 6 mmHg al ingreso y a las 6 
horas y 20 pacientes a las 12 horas.
Conclusión: El riesgo relativo de muerte a corto plazo 
en pacientes con ΔCO2 > 6 mmHg se incrementa impor-
tantemente cuando éste se mantiene elevado a través 
del tiempo.
Palabras clave: ΔCO2, delta de CO2, choque séptico, di-
ferencia de CO2 venoso-arterial.

SUMMARY
Introduction: Severe sepsis and septic shock are a pub-
lic health problem because of its high prevalence and 
mortality. The arteriovenous difference of CO2 (ΔCO2) 
under physiological conditions does not exceed more 
than 0.8 kPa (6 mmHg), refl ecting adequate venous fl ow 
and cardiac output. A macrocirculatorio level there is an 
inverse relationship between ΔCO2 and CI in critically ill 
patients. The aim of this study was to determine the risk 
of death in the short term ΔCO2 more than 6 mmHg in 
patients with septic shock admitted to the intensive care 
service General Hospital «La Villa» Mexico City.
Material and methods: Longitudinal and descriptive 
study. We included patients with septic shock at admis-
sion, without acute heart failure. Variables: delta CO2; 
lactate, SvcO2, sites of infection. We analyze the ΔCO2 > 
6 mmHg income at 6 and 12 hours. We obtained relative 
risk for short-term mortality.
Results: They were 42 patients, 30 men and 12 women, 
mean age 39 years. Sites of infection: urinary in 18 pa-
tients, abdominal at 12, breathing at 6, and soft tissues 6. 
All patients who died had delta CO2 > 6 mmHg at admis-
sion and at 6 hours and 20 patients at 12 hours.
Conclusion: Relative risk of short-term death in patients 
with ΔCO2> 6 mmHg is signifi cantly increased when it re-
mains high over time.
Key words: ΔCO2, delta CO2, septic shock, venous-arte-
rial CO2 difference.
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INTRODUCCIÓN

El choque séptico constituye un gran problema de sa-
lud, la incidencia mundial documentada hasta 2013 es 
de 1.8 millones de casos/año, determina altos costos 
hospitalarios, estancias prolongadas en la Unidad de 
Terapia Intensiva, como en el hospital y una disminu-
ción en la calidad de vida de los sobrevivientes.1,2

El choque séptico es definido como la sepsis 
que induce hipoperfusión persistente a pesar de 
una adecuada resucitación con fl uidos. Requiere la 
presencia de un síndrome de respuesta infl amato-
ria sistémica de origen infeccioso más criterios de 
hipotensión inducida por sepsis, defi nida ésta como 
una presión sistólica < 90 mmHg, PAM < 70 mmHg, 
o una disminución de tensión arterial sistólica > 40 

mmHg, o menos de dos derivaciones estándar con 
respecto a la edad en ausencia de otras causas de 
hipotensión o hiperlactatemia > 4 mmol/L.1,3

La respuesta infl amatoria inicial origina un sín-
drome de respuesta inflamatoria compensatorio, 
en donde ambos mecanismos antiinfl amatorios y 
proinfl amatorios pueden contribuir a compensar la 
infección y restablecimiento tisular por un lado y le-
sión orgánica e infección secundaria por el otro. La 
respuesta específi ca depende del patógeno causal 
y el huésped con diferente respuesta local, regional 
y sistémica (Figuras 1 y 2).1,3

El sistema inmune alberga mecanismos humo-
rales, celulares y neurales que atenúan los efectos 
nocivos de la respuesta proinfl amatoria.3 El endo-
telio vascular es el blanco principal que explica la 

Fuente: The New England Journal of Medicine. 2013;369:840-851.

Figura 1. Respuesta proinfl amatoria y antiinfl amatoria descencadenada por la interacción huésped-patógeno en sepsis.
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patología del choque séptico. La manifestación he-
modinámica más grave es el choque hiperdinámico, 
caracterizado por un incremento del gasto cardiaco 
y una pérdida de la resistencia vascular periférica, 
acompañados de una defi ciente distribución del fl u-
jo sanguíneo en la microcirculación y de un incre-
mento de los cortocircuitos arteriovenosos.4

En condiciones normales, la mayor parte del O2 
consumido por la célula es utilizado por la mitocon-
dria en la generación de adenosina trifosfato (ATP) 
durante la fosforilación oxidativa. Cuando el abas-
tecimiento de O2 hacia los tejidos se ve compro-
metido, los niveles de ATP son insufi cientes para 
sostener la función celular normal, condicionando 
un estado de crisis metabólica e hipoxia tisular.3,4

Al romperse la autorregulación del fl ujo sanguí-
neo tisular, el consumo de oxígeno periférico que 

es independiente del suministro, se convierte en-
tonces dependiente de éste y se altera por la mala 
distribución del fl ujo sanguíneo. Además aumenta 
la saturación venosa de O2 y se reduce su diferen-
cia arteriovenosa lo que produce incremento del 
gasto cardiaco para mantener el consumo. Esta 
maniobra no siempre mejora la mala distribución 
del fl ujo sanguíneo ni tampoco logra elevar el gasto 
hasta el nivel necesario para permitir una adecuada 
perfusión tisular, ya que fi nalmente se acaba com-
prometiendo la función del ventrículo derecho. Esto 
a su vez conduce a una depresión de la función 
miocárdica debido al aumento de la resistencia vas-
cular pulmonar, con una evolución progresiva que 
origina disfunción multiorgánica y la muerte.5

Los tejidos pueden mantener su actividad meta-
bólica, en términos de consumo de oxígeno (VO2), 

Fuente: The New England Journal of Medicine. 2013;369:840-851.

Figura 2. Mecanismo de hipoperfusión tisular y origen de falla orgánica en sepsis.
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a pesar de disminuciones signifi cativas en el apor-
te de O2 (ΔO2) mediante mecanismos adaptativos 
que desembocan en una mayor extracción del O2 
transportado en sangre (VO2 independiente del 
ΔO2). Sin embargo, a partir de ciertos valores de 
ΔO2, a pesar del incremento en la extracción de O2, 
se produce un descenso en la actividad metabólica 
del tejido y el VO2 pasa a ser dependiente del DO; 
a éste se le denomina ΔO2 crítico, y se ha estima-
do en diversos estudios en valores alrededor de los 
4-8 mL O2/kg/min. El ΔO2 viene dado por el gas-
to cardiaco (GC) y el contenido arterial de oxígeno 
(CaO2), dependiendo este último principalmente de 
la hemoglobina y de la saturación arterial de oxíge-
no (SaO2). De estos tres factores, el más sujeto a 
cambios a corto plazo como mecanismo compen-
sador será el GC. Así pues, la inmensa mayoría de 
intervenciones destinadas a incrementar el ΔO2, se 
harán mediante el incremento del GC.6-8

Desde el punto de vista fi siológico, se debe man-
tener valores de TAM mayores de 65 mmHg, por 
debajo de esta cifra los lechos vasculares pierden 
su capacidad de autorregulación local; excepto en 
dos situaciones especiales: a) hemorragia incon-
trolable en pacientes traumáticos, en las que se 
recomienda mantener la TAM en 40 mmHg hasta 
que se controle la hemorragia quirúrgicamente (o 
con intervencionismo vascular) y b) en traumatismo 
craneoencefálico grave sin hemorragia sistémica, 
en donde se recomienda mantener la TAM por en-
cima de 90 mmHg, hasta que se pueda monitorizar 
y asegurar una correcta presión de perfusión cere-
bral.6,8,9

La oxigenación venosa mezclada o mixta proba-
blemente es el mejor indicador aislado del adecua-
do transporte de oxígeno global, porque representa 
la cantidad de oxígeno que queda en la circulación 
sistémica después de su paso por los tejidos. Su-
giere la «reserva de oxígeno» o el balance entre el 
transporte de oxígeno y el consumo.10

Incrementos en el VO2 o un descenso de la Hb, 
GC o SaO2 resultarán en un descenso de la SvO2. 
La reducción del GC o un excesivo VO2 puede ser 
parcialmente compensado por un aumento de la 
diferencia arteriovenosa de oxígeno, lo que normal-
mente se traduce en una reducción de la SvO2, la 
relación entre los cambios del GC y la SvO2 no es 
lineal, de forma que un descenso dado de ésta pue-
de representar un descenso comparativamente ma-
yor del gasto cardiaco.11 Valores de SvO2 menores 
de 60-65% en el enfermo agudo indican presencia 
de hipoxia tisular o perfusión inadecuada. Por tanto, 

en situaciones en que la microcirculación está pro-
fundamente alterada, con fenómenos de cortocir-
cuitos y fl ujos heterogéneos, la SvO2 puede presen-
tar valores elevados, coexistiendo con situaciones 
de profunda hipoxia tisular.12-14

El punto en que el consumo de oxígeno comien-
za a disminuir cuando disminuye progresivamente 
el transporte de oxígeno tisular coincide con el mo-
mento en que la concentración de lactato aumenta, 
la concentración de lactato no presenta relación con 
el pH, el exceso de bases o el anión gap. La aci-
dosis en condiciones de hipoxia celular se debe a 
la formación de hidrogeniones durante la hidrólisis 
del ATP que no son reutilizados para la formación 
de ATP debido a la ausencia de disponibilidad de 
oxígeno. Por tanto, la coexistencia de la hiperlac-
tatemia con acidosis podría utilizarse para defi nir 
si la causa de la elevación de la concentración de 
lactato se debe a hipoxia celular o a otras causas.15

La Conferencia de Consenso Internacional sobre 
Monitorización Hemodinámica en el Shock estable-
ció que: a) el lactato es un marcador recomendado 
para el diagnóstico y determinación del estadio de 
choque; b) el lactato es un buen marcador subro-
gado de hipoperfusión tisular en el choque; c) la re-
ducción progresiva de su concentración en sangre y 
la corrección de la acidosis probablemente refl ejan 
la restauración del fl ujo sanguíneo de los órganos, 
y d) la determinación de lactato y exceso de bases 
resulta útil en pacientes en choque séptico.16

La diferencia arteriovenosa de CO2 (ΔCO2), ya 
sea de sangre venosa mixta o de sangre venosa 
central, ha sido considerada un marcador de la ca-
pacidad del sistema cardiovascular para eliminar el 
CO2 producido en los tejidos periféricos.17,18

Existe buena correlación y paralelismo entre la 
saturación venosa mezclada y la saturación obte-
nida con un catéter en vena cava superior (SvcO2) 
en pacientes críticos en una variedad de situaciones 
clínicas. Si bien, efectivamente, la SvcO2 suele so-
brestimar la SvO2 en torno a 5%, la Campaña Sobre-
viviendo a la Sepsis ha reconocido recientemente la 
diferencia numérica entre la SvO2 y la SvcO2 reco-
mendando una SvO2 de 65% y una SvcO2 de 70% 
en la resucitación de estos pacientes.19,20 Bajo con-
diciones fi siológicas el ΔCO2 usualmente no excede 
más de 0.8 kPa (6 mmHg), refl ejando adecuado fl ujo 
sanguíneo venoso y volumen cardiaco; a nivel ma-
crocirculatorio existe una relación inversa entre ΔCO2 
e índice de cardiaco en pacientes críticos.18,21,22

En pacientes a quienes se les realizan metas de 
resucitación de acuerdo con las Guías Internacio-
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nales, el valor de corte de ΔCO2 de 0.8 kPa dis-
crimina entre alto y bajo aclaramiento de lactato e 
índice cardiaco. Por lo tanto, combinar el valor de 
SvcO2 como un sustituto de la hipoxia tisular glo-
bal y la ΔCO2 como un sustituto del índice cardiaco 
puede ser usado durante la resucitación de pacien-
tes críticos.22-24

Dado que el incremento de CO2 del tejido duran-
te la hipoperfusión también es acompañado por un 
aumento en el CO2 venoso, podemos argumentar 
que centrarse exclusivamente en el valor de ScvO2 
mayor de 70%, puede ser insufi ciente para guiar 
la terapia en el paciente séptico, mientras que el 
ΔCO2 es un parámetro que puede reconocer al 
paciente que aún no ha sido reanimado adecuada-
mente (Figura 3).25

La producción diaria de CO2 por el metabolismo 
celular oscila entre 15,000 y 20,000 mmol (más de 
300 litros) en condiciones basales, al penetrar la cir-
culación, la mayor parte de ese CO2 se convierte en 

formas no gaseosas para transportarse, originando 
los cambios correspondientes en la concentración 
de iones hidrógeno y, obviamente en el pH venoso. 
El balance de CO2 se logra cuando la cantidad pro-
ducida por el metabolismo celular es transportada 
por la circulación y excretada por los pulmones. Al 
igual que el oxígeno, el CO2 tiene un fl ujo arterial 
(de los pulmones a los tejidos) y un flujo venoso 
(de los tejidos a los pulmones), pero a diferencia 
del oxígeno, el fl ujo arterial es menor que el veno-
so. Conociendo la diferencia normal entre CO2 y pH 
arteriales y venosos se pueden establecer diagnós-
ticos de normalidad (si la diferencia está conserva-
da) o de anormalidad (si se ha perdido la relación 
arteriovenosa).26

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo, longitudinal en el 
Servicio de Terapia Intensiva del Hospital General 

Fuente: Intensive Care Med. 2013;39:1653-1655.

Figura 3. Algoritmo de diagnóstico del estado de choque de acuerdo con variables cualitativas.
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«La Villa» de la Ciudad de México, durante los me-
ses de octubre 2014 a junio de 2015.

Estudio observacional sin influencia en el tra-
tamiento previo a ingreso y durante estancia en 
el Servicio de Terapia Intensiva, se tomaron tres 
muestras y se aplicó el instrumento de recolec-
ción de datos. Incluimos pacientes con diagnóstico 
de choque séptico que cumplieron los índices de 
choque previo ingreso y reportados en nuestro ins-
trumento de recolección de datos, mayores de 18 
años, de ambos géneros. Excluimos pacientes que 
presentaron falla cardiaca aguda a su ingreso y eli-
minamos aquéllos que fueron trasladados durante 
la aplicación de nuestro instrumento de recolección 
de datos.

Se analizaron las siguientes variables ΔCO2, 
ScvO2 lactato, edad, género, FC, FR, temperatura, 
comorbilidades, sitio de infección, días de estancia 
en el servicio, tipo de egreso del servicio.

La metodología de aplicación fue la siguiente:

•  Se identifi có a los pacientes que ingresaron al Ser-
vicio de Terapia Intensiva de la unidad para apli-
car el instrumento de recolección de datos, previa 
autorización y fi rma de consentimiento informado 
por el familiar o tutor responsable del paciente. La 
reanimación de los pacientes fue de acuerdo con 
las Metas del Estudio de Rivers sobre Sepsis y en 
ninguno hubo variación alguna en su manejo.

•  Se les solicitó a los familiares o tutores la refe-
rencia domiciliaria y telefónica para dar segui-
miento a los pacientes que se egresaron antes 
de los 28 días posteriores a su ingreso.

•  Para las mediciones hemodinámicas se colo-
có catéter venoso central para la medición de 
SvcO2, PvCO2 y lactato; medición de PaCO2 de 
la arteria radial.

•  El análisis de variables gasométricas se obtuvo 
de la muestra venosa central y arterial periférica 
siendo procesadas en el equipo de gasómetro 
GEM Premier 3000.

•  El ΔCO2 se calculó con la siguiente fórmula:

 ΔCO2 = PvCO2-PaCO2
 ΔCO2 = valor de cohorte 6 mmHg

 
•  Se evaluaron los instrumentos de recolección de 

datos y los resultados obtenidos se analizaron se-
gún el programa SPSS V 23, utilizamos estadísti-
ca descriptiva con medidas de tendencia central y 
de dispersión, para las variables cualitativas utili-
zamos χ2 y determinamos el riesgo relativo por la 

prueba de Fischer para mortalidad en pacientes 
con choque séptico y ΔCO2 > 6 mmHg, lactato > 
4 mmol y SvcO2 < 70%. Consideramos signifi cati-
vamente signifi cativa un valor de p < 0.05.

Este estudio se ajusta a las Normas Éticas Ins-
titucionales y a la Ley General de Salud en mate-
ria de investigación, así como a la declaración de 
Helsinki en la Décima Octava Asamblea Mundial 
en 1964, ratifi cada y perfeccionada en el Congreso 
de Tokio Japón, en 1975, en Venecia en 1983, en 
Hong Kong en 1989, en Sudáfrica 1996 y en la 52a 
Asamblea General en Edimburgo. Así como a las 
normas y procedimientos en materia de investiga-
ción que rigen en las instituciones de salud.

Criterios de inclusión

1.  Pacientes con choque séptico que ingresen a 
Unidad de Terapia Intensiva del Hospital General 
«La Villa».

2.  Mayores de 18 años cumplidos.
3.  De ambos géneros.

Criterios de exclusión

1.  Pacientes que presenten datos de falla cardiaca 
aguda a su ingreso.

2.  Pacientes que ingresen con estado de choque 
mayor de 48 horas.

Criterio de interrupción y eliminación

Pacientes que egresen del servicio por traslado a 
otra unidad.

RESULTADOS

Se incluyó un total de 42 pacientes. De éstos, 30 
(71.42%) fueron hombres y 12 (28.58%) mujeres 
(Figura 4). De los 42 pacientes que se ingresaron 
al estudio, la edad media de población muestra fue 
de 39 ± 15 años, con un mínimo de 21 años y un 
máximo de 66 años de edad (Cuadro I). En cuanto 
al foco infeccioso a su ingreso, el urinario fue el que 
más se presentó seguido por el abdominal (Cuadro 
II). Las variables vitales medidas en los 42 pacien-
tes fueron la frecuencia cardiaca con un mínimo de 
58 por minuto, un máximo de 141 por minuto, con 
una media de 95 ± 21, en lo que respecta la fre-
cuencia respiratoria tuvieron un mínimo de 14 res-
piraciones por minuto, con un máximo de 28, una 
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Cuadro III. ΔCO2, lactato y SO2VC 
a las 6 y 12 horas del ingreso.

Frecuencia
Porcentaje 

válido
Porcentaje 
acumulado

ΔCO2 a las 6 horas

< 6 mmHg 17 40.5 40.5

Válidos > 6 mmHg 25 59.5 100.0

Total 42 100.0
ΔCO2 a las 12 horas

< 4 mmol 32 76.2 76.2

Válidos > 4 mmol 10 23.8 100.0

Total 42 100.0
Lactato a las 6 horas

< 4 mmol 30 71.4 71.4

Válidos > 4 mmol 12 28.6 100.0

Total 42 100.0
Lactato a las 12 horas

< 4 mmol 32 76.2 76.2

Válidos > 4 mmol 10 23.8 100.0

Total 42 100.0
SO2vc a las 6 horas

< 70% 27 64.3 64.3

Válidos > 70% 15 35.7 100.0

Total 42 100.0
SO2vc a las 12 horas

< 70% 32 76.2 76.2

Válidos > 70% 10 23.8 100.0
Total 42 100.0

Fuente: Hoja de recolección de datos.

media de 18 ± 4, la presión arterial media presenta-
ron un mínimo de 56 mmHg, con un máximo de 76 
mmHg, con una media de 64 ± 4.8 y la temperatura 
presentaron un mínimo de 35.2 oC, un máximo de 
39 oC, con una media de 37.9 ± 0.9.

En cuanto a su ingreso, los pacientes que tuvieron 
un ΔCO2 < 6 mmHg fueron 13 (31%) y 29 mmHg > 6 
fueron 29 pacientes (69%) con una media de 9.0 ± 4. 
Con lo que respecta al lactato al ingreso, los pacien-
tes que tuvieron < 4 mmol fueron 26 (61.9%) y los que 
tuvieron > 4 mmol fueron 16 (38.1%), con un mínimo 
de 1 mmol, máximo de 15 y una media de 4.7 ± 3.4. 

Los pacientes que tuvieron una SO2vc < 70% fueron 
6 (14.3%) con un mínimo de 51%, un máximo de 
74% y una media 62.5 ± 6.0. Con respecto a las 6 y 
12 horas de ingreso, las determinaciones del ΔCO2, 
lactato y SO2vc fueron las siguientes en el cuadro 
III. En cuanto a las correlaciones con mortalidad, 
el ΔCO2 al ingreso < 6 mmHg de los 13 pacientes 
que tuvieron esas cifras, ninguno llegó a fallecer, 
mientras que los pacientes que tuvieron ΔCO2 > 6 
mmHg fueron 29, de los cuales 22 pacientes (52%) 
del total de la población fallecieron, mientras que a 
las 12 horas, los pacientes que tuvieron un ΔCO2 < 
6 mmHg 2 pacientes fallecieron (Figura 5 y Cuadro 
IV). Se realizó un cuadro de Kaplan-Meier para su-
pervivencia de acuerdo con el ΔCO2 al ingreso, a las 
6 horas y a las 12 horas. Con respecto al lactato, 
de los 26 pacientes que tuvieron lactato al ingreso 
< 4 mmol, 6 pacientes fallecieron, mientras los que 

Cuadro I. Edad de la población.

Edad Frecuencia Porcentaje

20-30 años 12 28.6
31-40 años 12 28.6
41-50 años  8 19
51-60 años  8 19
> 61 años  2 4.8

Total 42 100

Fuente: Hoja de recolección de datos.

Cuadro II. Foco infeccioso al ingreso.

Foco infeccioso Frecuencia Porcentaje

Pulmonar  6 14.3
Urinario 18 42.9
Abdominal 12 28.6
Tejidos blandos  6 14.3
Total 42 100

Fuente: Hoja de recolección de datos.
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Cuadro IV. Correlación de ΔCO2 con mortalidad.

Mortalidad

Total p

Intervalo de confi anza 95%
Inferior

SuperiorSí No

ΔCO2 al ingreso
< 6 mmHg  0 13 13 0.001
> 6 mmHg 22  7 29 0.0001 2.173
Total 22 20 42 0.0001 7.898

ΔCO2 a las 6 horas
< 6 mmHg  0 17 17 0.0001
> 6 mmHg 22  3 25 0.0012 2.883
Total 22 20 42 0.001 24.090

ΔCO2 a las 12 horas
< 6 mmHg  2 14 16 0.043
> 6 mmHg 20  6 26 0.008 1.835
Total 22 20 42 7.835

Fuente: Hoja de recolección de datos. * p calculada con χ2; p = 0.001, IC 95% con prueba T Student.

> 70% a las 6 y 12 horas, fallecieron 14 y 10 pa-
cientes, respectivamente, lo cual presenta una p de 
0.175 (Cuadro VI). En el cuadro de Kaplan-Meier se 
observa disminución de la supervivencia con satura-
ciones por arriba de 70% (Figura 7). El riesgo relativo 
para mortalidad por choque séptico de acuerdo con 
el ΔCO2, lactato y SO2vc al ingreso, a las 6 horas y 
a las 12 horas, donde se observa mayor riesgo de 
mortalidad hasta 6.15 veces más en ΔCO2 a las 12 
horas, mientras el lactato el riesgo es mayor al in-
greso y en cuanto a la SO2vc el riesgo es más alto 
en las primeras 6 horas (Cuadro VII). En cuanto a 
mortalidad general en el estudio fueron 22 pacientes 
del total de la muestra que fue de 42, esto equivale a 
52.3% de los cuales 10 pacientes (45.4%) presenta-
ron foco infeccioso a nivel urinario, 6 (27.2%) a nivel 
abdominal, 4 a nivel pulmonar (18.1%) y a nivel de 
tejidos blandos 2 (9.0%) (Figura 8). En cuanto a los 
días de estancia en la Unidad de Cuidados Intensi-
vos el promedio fue de 7.1 ± 3.5 días con un mínimo 
de 1 día y un máximo de 21 días.

DISCUSIÓN

La edad promedio en nuestra población de estudio 
fue de 39 ± 15 años. Al revisar la literatura encon-
tramos relación del delta CO2 elevado e incremento 
en la mortalidad con edad promedio de 60 años, es-
tudios realizados por van Beest y Hernández.10,13,19

Referente al género de los pacientes, 71.42% 
fueron hombres y 28.58% mujeres, predominando 
género masculino; en estudios realizados por Vallée 
y Hernández el género predominante fue masculino 

Fuente: Hoja de recolección de datos.

Figura 5. Tabla de supervivencia Kaplan-Meier para ΔCO2.
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tenían lactato mayor a 4 mmol, 16 pacientes fallecie-
ron, con una p signifi cativa menor a 0.05 (Cuadro V). 
Asimismo se muestra en la tabla de supervivencia 
según Kaplan-Meier para lactato (Figura 6). Los pa-
cientes que tuvieron una saturación venosa central 
al ingreso > 70% 22 de los 36 pacientes fallecieron, 
con una p signifi cativa de 0.02 a las 6 horas los pa-
cientes que tuvieron < 70% fallecieron 8 y a las 12 
horas 12 pacientes. Los que presentaron una SO2vc 
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ambos 60% de su población de estudio; por lo que 
se establece relación entre el género de los pacien-
tes y la elevación del delta CO2 con mortalidad en 
pacientes con choque séptico.10,11

Un delta CO2 amplio puede explicarse por un 
aumento de la PCO2 venosa secundaria a disminu-
ción de gasto cardiaco condicionando hipoperfusión 
tisular, un aumento en la producción de CO2 secun-
dario a la amortiguación de iones hidrógeno por ex-
ceso de bicarbonato y a aumento en la producción 
de CO2. En el caso de choque séptico el factor más 
importante es la hipoperfusión tisular la condicio-
nante de una amplia diferencia de CO2 venoso y 
arterial, estudiado por van Beest y cols.13

En nuestro estudio se corroboraron las variables 
vitales medidas en los 42 pacientes, los cuales pre-
sentaron datos de respuesta infl amatoria sistémica, 
ya que presentaron desde su ingreso una frecuen-
cia cardiaca con un mínimo de 58 latidos por minu-
to, un máximo de 141 latidos por minuto, con una 
media de 95 ± 21, en lo que respecta la frecuencia 
respiratoria tuvieron un mínimo de 14 respiraciones 
por minuto, con un máximo de 28 respiraciones 
por minuto, una media de 18 ± 4, y en cuanto a 
la temperatura presentaron un mínimo de 35.2 oC, 
un máximo de 39 oC, con una media de 37.9 ± 0.9 
todos los pacientes requirieron de vasopresores, 
ya que a pesar de la reanimación a su ingreso, no 
presentaron mejoría, pues la presión arterial media 
tuvo un mínimo de 56 mmHg, con un máximo de 
76 mmHg, con una media de 64 ± 4.8 mmHg, lo 
observado ha sido descrito en la literatura por di-

versos autores al estudiar el síndrome de respuesta 
sistémica en el estado de choque.1,27

La manifestación hemodinámica más grave es 
el choque hiperdinámico, caracterizado por un in-
cremento del gasto cardiaco y una pérdida de la 
resistencia vascular periférica, acompañados de 
una defi ciente distribución del fl ujo sanguíneo en la 

Figura 6. Tabla de supervivencia Kaplan-Meier de acuer-
do con lactato.

Fuente: Hoja de recolección de datos.
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Cuadro V. Correlación de mortalidad con lactato.

Mortalidad

Total p

Intervalo de confi anza 95%
Inferior

SuperiorSí No

Lactato al ingreso
< 4 mmol  6 20 26 0.008
> 4 mmol 16  0 16 0.001 0.114
Total 22 20 42 0.466

Lactato a las 6 horas
< 4 mmol 10 20 30 0.001
> 4 mmol 12  0 12 0.0001 0.201
Total 22 20 42 0.553

Lactato a las 12 horas
< 4 mmol 12 20 32 0.01
> 4 mmol 10  0 10 0.02 0.240
Total 22 20 42 0.587

Fuente: Hoja de recolección de datos. * p calculada con χ2; p = 0.001, IC 95% con prueba T Student.
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esas cifras ninguno llegó a fallecer, mientras que los 
pacientes que tuvieron ΔCO2 > 6 mmHg al ingreso 
fueron 29, de los cuales 22 pacientes (52%) del total 
de la población fallecieron, mientras que a las 12 ho-
ras, los pacientes aun teniendo un ΔCO2 < 6mmHg, 2 
fallecieron, con un p signifi cativa < 0.05. Esto es que 
entre mayor tiempo del estado de choque, los pacien-
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Figura 7. Tabla Kaplan-Meier de acuerdo con la satura-
ción venosa central.
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Fuente: Hoja de recolección de datos.
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Cuadro VI. Correlación de mortalidad con lactato.

Mortalidad

Total p

Intervalo de confi anza 95%
Inferior

SuperiorSí No

SO2vc al ingreso
< 70%  0  6  6 0.006
> 70% 22 14 36 0.02 1.701
Total 22 20 42 3.873

SO2vc a las 6 horas
< 70%  8 19 27 0.03
> 70% 14  1 15 0.175 1.57
Total 22 20 42 71.2

SO2vc a las 12 horas
< 70% 12 20 32 0.01
> 70% 10  0 10 0.20 0.240
Total 22 20 42 0.587

Fuente: Hoja de recolección de datos. * p calculada con χ2; p = 0.001, IC 95% con prueba T Student.

microcirculación y de un incremento de los cortocir-
cuitos arteriovenosos.6,27-29

En pacientes a quienes se les realizan metas de 
resucitación de acuerdo con las guías internaciona-
les descritas por Rivers,27 tomando el valor de corte 
de ΔCO2 de 0.8 kPa podemos discriminar entre alto 
y bajo aclaramiento de lactato e índice cardiaco. 
Por lo tanto, combinar el valor de SvcO2 como un 
sustituto de la hipoxia tisular global y la ΔCO2 como 
un sustituto del índice cardiaco puede ser usado 
durante la resucitación de pacientes críticos.

En nuestro estudio se combinaron las variables 
ΔCO2, lactato y SO2vc, observándose a su ingreso, 
los pacientes que tuvieron un ΔCO2 < 6 mmHg fue-
ron 13 (31%) y 29 mmHg > 6 fueron 29 pacientes 
(69%) con una media de 9.0 ± 4. Con lo que res-
pecta al lactato al ingreso, los pacientes que tuvie-
ron < 4 mmol fueron 26 (61.9%) y los que tuvieron 
> 4 mmol fueron 16 (38.1%), con un mínimo de 1 
mmol, máximo de 15 y una media de 4.7 ± 3.4. Los 
pacientes que tuvieron una SO2vc < 70% fueron 6 
(14.3%) con un mínimo de 51%, un máximo de 74% 
y una media 62.5 ± 6.0.

Bajo condiciones fi siológicas el ΔCO2 usualmen-
te no excede más de 0.8 kPa (6 mmHg), refl ejando 
adecuado fl ujo sanguíneo venoso y volumen car-
diaco; a nivel macrocirculatorio existe una relación 
inversa entre ΔCO2 e índice cardiaco en pacientes 
críticos.18,21-24

En este estudio se correlacionó con mortalidad, 
el ΔCO2, en el cual los pacientes que tuvieron a su 
ingreso < 6 mmHg de los 13 pacientes que tuvieron 
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tes pueden llegar a fallecer aun teniendo un ΔCO2 
menor a 6 mmHg; sin embargo se incrementa más la 
mortalidad teniendo un ΔCO2 mayor a 6 mmHg, esto 
ha sido descrito por Mecher y Vallée.23,30

La Conferencia de Consenso Internacional so-
bre Monitorización Hemodinámica en el Shock 
estableció que: a) el lactato es un marcador re-
comendado para el diagnóstico y determinación 
del estadio de choque; b) el lactato es un buen 
marcador subrogado de hipoperfusión tisular en 
el choque; c) la reducción progresiva de su con-
centración en sangre y la corrección de la acido-
sis probablemente refl ejan la restauración del fl ujo 
sanguíneo de los órganos, y d) la determinación 

de lactato y exceso de bases resulta útil en pacien-
tes en choque séptico.3,5,6

La hiperlactatemia se da por la presencia de hi-
poperfusión tisular y alteraciones en el aporte, así 
como la distribución y la demanda del oxígeno a ni-
vel tisular. En el caso de la hipoperfusión tisular se 
presenta un estado de anaerobiosis, dando como 
resultado el aumento del lactato sérico, tal como lo 
comentan Smith y Jansen.18,21

En este estudio de los pacientes que se les midió 
lactato,22 quienes tuvieron al ingreso lactato de < 
4 mmol, 6 pacientes fallecieron, mientras los que 
tenían lactato > a 4 mmol, 16 pacientes fallecieron, 
con una p signifi cativa menor a 0.05, mientras que 
la mortalidad incrementa con mayor tiempo de es-
tado de choque a pesar de tener un lactato menor 
a 4 mmol, con una p signifi cativa de 0.02, descrito 
como marcador de hipoperfusión en pacientes críti-
cos por Gutiérrez y cols.15

Valores de SvcO2 menores de 70% en el enfer-
mo agudo indica presencia de hipoxia tisular o per-
fusión inadecuada. Por tanto, en situaciones en que 
la microcirculación está profundamente alterada, con 
fenómenos de cortocircuitos y fl ujos heterogéneos, 
la SvcO2 puede presentar valores elevados, coexis-
tiendo con situaciones de profunda hipoxia tisular, 
descrito por Krafft P y Chawla LS.10,13,14,19,20,31

El daño mitocondrial en el choque séptico es re-
sultado de una alteración entre el ΔO2/VO2 condu-
ciendo a hipoperfusión tisular y a hipoxia citopática. 
Esto puede explicar la posibilidad de observar sa-
turaciones venosas superiores de 70% y un ΔCO2 
mayor de 6 mmHg. En este contexto el suministro 
de oxígeno puede estar aparentemente adaptado 
a la capacidad de extracción de O2 del tejido, aun-
que la perfusión del mismo siga siendo insufi ciente 
como para depurar el CO2 acumulado y producien-
do así alteraciones en el metabolismo, referido en 
la literatura por van Beest PA y Vallée F.10,13,14

Dado que el incremento de CO2 del tejido durante 
la hipoperfusión también es acompañado por un au-
mento en el CO2 venoso podemos argumentar que 
centrarse exclusivamente en el valor de ScvO2 mayor 
de 70%, puede ser insufi ciente para guiar la terapia 
en el paciente séptico, mientras que el delta CO2 es 
un parámetro que puede reconocer al paciente que 
aún no ha sido reanimado adecuadamente.13,14,19,20

Los pacientes que tuvieron una saturación veno-
sa central al ingreso > 70%, 22 de los 36 pacientes 
fallecieron, con una p signifi cativa de 0.0006, a las 
6 horas los pacientes que tuvieron < 70% fallecie-
ron 8 y a las 12 horas 12 pacientes. Los que pre-

Cuadro VII. Riesgo relativo en ΔCO2, lactato y SO2vc.

ΔCO2 > 6 mmHg RR

Ingreso 0.786
6 horas 0.917
12 horas 6.153

Lactato > 4 mmHg RR
Ingreso 4.333
6 horas 3.003
12 horas 2.666

SO2vc > 70% RR
Ingreso 0.526
6 horas 3.499
12 horas 2.667

Fuente: Hoja de recolección de datos.

Figura 8. Mortalidad por foco infeccioso.
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sentaron una SO2vc a las 6 y 12 horas, fallecieron 
14 y 10 pacientes, respectivamente, la cual presen-
ta una p de 0.175, no es signifi cativa, por lo que la 
SO2vc no tiene tanta correlación como lo es lactato 
o el ΔCO2, esto pudiera ser por la toma de sangre 
en catéter venoso central, el cual no pudiera estar 
adecuadamente colocado y la SO2vc no es real, di-
ferencias descritas por Krafft P.31

El riesgo relativo para mortalidad por choque 
séptico de acuerdo con el ΔCO2, lactato y SO2vc 
al ingreso, a las 6 y 12 horas, donde se observa 
mayor riesgo de mortalidad hasta 6.15 veces más 
en ΔCO2 a las 12 horas, mientras el lactato el riesgo 
es mayor al ingreso y en cuanto a la SvcO2 el riesgo 
es más alto en las primeras 6 horas.

En cuanto a mortalidad general en el estudio fue-
ron 22 pacientes del total de la muestra que fue de 
42, esto equivale a 52.3%, de los cuales 10 pacien-
tes (45.4%) presentaron foco infeccioso a nivel uri-
nario, 6 (27.2%) a nivel abdominal, 4 a nivel pulmo-
nar (18.1%) y a nivel de tejidos blandos 2 (9.0%). 
En cuanto a los días de estancia en la Unidad de 
Cuidados Intensivos el promedio fue de 7.1 ± 3.5 
días con un mínimo de 1 día y un máximo de 21 
días, sin reporte en la literatura sobre aclaramiento 
de ΔCO2 como predictor de mortalidad.

Aunque la muestra de pacientes en nuestro estu-
dio es pequeña para poder afi rmar que el reanimar 
a pacientes con choque séptico sólo con saturación 
venosa central y lactato no es sufi ciente, debe te-
nerse en cuenta que pacientes que tienen saturacio-
nes venosas > de 70% y valores de lactato < de 4 
mmol pueden estar «subreanimados» mientras que 
la combinación de parámetros como delta CO2 pue-
den ayudar a identifi car a este grupo de pacientes.10

Al reanimar a pacientes con choque séptico com-
binando delta CO2, lactato y SvcO2 identifi caremos 
de manera precoz a quienes cursen con hipoperfu-
sión tisular y disfunción cardiovascular pese a que 
los parámetros hemodinámicos no invasivos estén 
dentro de metas de reanimación a las 6 horas, de 
acuerdo con el estudio de Rivers E27 (tensión arte-
rial media, uresis horaria, presión venosa central y 
saturación venosa central de O2); con el objetivo de 
analizar y reestructurar nuestra terapéutica en las 
primeras horas de detección del estado de choque, 
para tener impacto sobre la mortalidad a corto plazo.

CONCLUSIONES

Se demostró que un delta CO2 > 6 mmHg persisten-
te durante más de 12 horas aumenta la mortalidad 

en pacientes con choque séptico que ingresan a la 
Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Gene-
ral «La Villa», el lavado de lactato y SvcO2 > 70% 
dentro de las primeras 12 horas de reanimación no 
se asocian a disminución de mortalidad, el ΔCO2 
con elevación progresiva aumenta riesgo de muerte 
en los pacientes estudiados. Comparamos tres pa-
rámetros de hipoperfusión tisular: lactato, SvcO2 y 
delta CO2, este último fue mejor predictor de morta-
lidad a corto plazo si permanece elevado > 6 mmHg 
durante las primeras 12 horas de tratamiento. Se 
encontró en este estudio que pacientes con mayor 
mortalidad asociada a choque séptico fueron hom-
bres, jóvenes, sin comorbilidades, con presencia 
de síndrome de respuesta infl amatoria sistémica 
e hipotensión persistente en pacientes fallecidos, 
foco infeccioso más frecuente a nivel urinario, se-
guido de abdominal y pulmonar, el tipo de egreso 
de Unidad de Terapia Intensiva fue defunción. Se 
determinó el promedio de estancia en la Unidad de 
Cuidados Intensivos fue una semana.
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