
1 
 

                                                                                                          
 
 

“Delta de CO2 como predictor de lesión renal aguda en pacientes con 
diagnóstico de SDRA por COVID-19 y choque séptico.” 

 
Investigador Principal: 

 
Dr. Víctor Hugo Villalobos Alvarez 

Médico residente del tercer año de la subespecialidad de medicina del enfermo en estado 
crítico 

 
 

Tutor: 
Armando Sánchez Calzada 

Médico adscrito a unidad de cuidados intensivos 
 
 
 

Segundo investigador: 
Dra. Silvia Janet Aguirre Sánchez 

Jefa del departamento de unidad de cuidados intensivos. 
 
 

Fecha de inicio: 
Junio del 2021 

 
 

Fecha de finalización: 
Agosto del 2021 

 
 

 
Dicho trabajo tiene como fin obtener el trabajo de tesis para lograr titulación en la 

subespecialidad de Medicina del paciente en Estado Crítico 
 
 

 
 
 

Margarita
Texto escrito a máquina
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA DE MÉXICO

Margarita
Texto escrito a máquina
FACULTAD DE MEDICINA

Margarita
Texto escrito a máquina

Margarita
Texto escrito a máquina
Ciudad de México                  2021     



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



2 
 

AGRADECIMIENTOS 
 
A mi padre que en su presencia me guio y en su partida me sostuvo. 
A mi madre por siempre ser mi gran apoyo. 
A mis hermanos que siempre han estado de forma incondicional. 
 
 
 

“Tú puedes hacer lo que desees, tienes la capacidad y la disciplina” 
José Pedro Villalobos Medina †. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



3 
 

CONTENIDO 

RESUMEN ............................................................................................................................ 5 

ABREVIATURAS ................................................................................................................. 6 

1.-ANTECEDENTES. .......................................................................................................... 7 

2.-PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN ............................................................................ 12 

3.-HIPOTESIS .................................................................................................................... 12 

A. Hipótesis nula. ........................................................................................................... 12 

B.Hipótesis alterna. ....................................................................................................... 12 

4.-JUSTIFICACIÓN ........................................................................................................... 13 

5.-PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA ....................................................................... 14 

6.-MATERIAL Y MÉTODOS. ........................................................................................... 16 

7.-OBJETIVO GENERAL ................................................................................................. 16 

8.- OBJETIVOS SECUNDARIOS ................................................................................... 16 

9.- DISEÑO DEL ESTUDIO ............................................................................................. 17 

A. Universo de trabajo .......................................................................................... 17 

B. Población: ........................................................................................................... 17 

B.1 Muestra ............................................................................................................... 17 

B.2 Tamaño de muestra: ........................................................................................ 17 

B.3 Definición de unidades de observación: ................................................... 17 

B.4 Definición del grupo control: ........................................................................ 18 

B.5 Criterios de inclusión: ..................................................................................... 18 

B.6 Criterios de exclusión ..................................................................................... 18 

B.7 Criterios de eliminación. ................................................................................ 19 

B.8 Definición de variables ................................................................................... 20 

B.9 Selección de fuentes, métodos, técnicas y procedimientos de 
recolección de la información. Determinación de donde y como se 
obtendrá la información y diseño de los formularios que se utilizan para 
anexar los datos. ..................................................................................................... 21 

B.10 Prueba piloto ................................................................................................... 21 

B.11 Definición del plan de procesamiento y presentación de la 
información. ........................................................................................................ 21 

B.12 Análisis estadístico: ...................................................................................... 22 

10.- ASPECTOS ÉTICOS ................................................................................................ 22 

11.-ASPECTOS DE BIOSEGURIDAD. .......................................................................... 22 



4 
 

12.-PROGRAMA DE TRABAJO ...................................................................................... 23 

13.-RECURSOS HUMANOS ........................................................................................... 23 

13.1 Recursos materiales. ............................................................................................ 23 

14.- RECURSOS FINANCIEROS ................................................................................... 23 

15.- DIFUSIÓN ................................................................................................................... 24 

16.-PATROCINADORES .................................................................................................. 24 

17.- CONFLICTO DE INTERESES. ............................................................................... 24 

18. RESULTADOS ............................................................................................................ 25 

19. TABLAS ........................................................................................................................ 26 

TABLA 2 ............................................................................................................................. 27 

TABLA 3 ............................................................................................................................. 28 

TABLA 4 ............................................................................................................................. 29 

EB y LRA ............................................................................................................................ 29 

TABLA 5 ............................................................................................................................. 30 

TABLA 6 ............................................................................................................................. 30 

TABLA 7 ............................................................................................................................. 31 

Estimación de riesgo de TRR. ........................................................................................... 31 

20. DISCUSIÓN. ................................................................................................................ 32 

21. CONCLUSIÓN ............................................................................................................. 33 

22.-BIBLIOGRAFÍA ........................................................................................................... 34 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



5 
 

RESUMEN 

Delta de CO2 como predictor de lesión renal aguda en pacientes con 
diagnóstico de SDRA por COVID-19 y choque séptico. 

 
Palabras clave: Lesión renal aguda, delta CO2, COVID-19, SDRA, choque 
séptico. 
 
Dr. Víctor Hugo Villalobos Alvarez, Dr. Armando Sánchez Calzada, Dra. Silvia 
Janet Aguirre Sánchez. 
 
INTRODUCCIÓN 

El virus SARS-Cov-2 es capaz de afectar diversos órganos llevándolos a disfunción. 

Los principales órganos de choque son el pulmón, riñón y sistema cardiovascular.  

Los pacientes que desarrollan SRDA suelen presentarse con sepsis y choque 

séptico, siendo más propensos a desarrollar lesión renal aguda (LRA) ya sea por 

hipovolemia o disfunción miocárdica. El monitoreo invasivo en estos pacientes ha 

resultado todo un reto, debido a los protocolos sanitarios y la gran cantidad de 

pacientes, por lo que la diferencial de CO2 arterio-venosa (DCO2), que es un 

parámetro fácil de medir nos puede ayudar a determinar de forma indirecta gasto 

cardiaco (GC) y perfusión en pacientes con choque.  

OBJETIVO 

Evaluar el uso del DCO2 como un predictor de LRA en pacientes con choque 

séptico y COVID-19. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se realizó un estudio observacional, transversal y retrolectivo en pacientes con 

choque séptico y SDRA por COVID-19, ingresados en la unidad de cuidados 

intensivos (UCI) respiratorios del Centro Médico ABC. Se determinó el DCO2 y su 

asociación con LRA. Se resumieron los datos usando medidas de tendencia central, 

t de Student para determinar diferencia de medias y se estimó el riesgo para 

desarrollar LRA calculando odds ratio (OR). El estudio se aprobó por el comité de 

ética de Centro Médico ABC, Ciudad de México (Folio: ABC-21-36). 

RESULTADOS 

Desde el 13 de Marzo al 13 de Julio del 2020 se admitieron 527 pacientes (p) con 

diagnóstico de COVID-19, de los cuales 107 (20.3%) presentaron SRDA con 

requerimiento de ventilación mecánica invasiva (VMI) y 99 (18.78%) choque séptico. 

El 74.4% fueron hombres, el 61% desarrolló algún grado de LRA sobre todo en el 

grupo con DCO2 menor a 6mmHg (44 vs 17 p=<0.001) con OR 2.108, IC 95%= 1.23-

3.36. No hubo diferencia significativa en las escalas de gravedad. 

CONCLUSIÓN 

DCO2 mayor de 6mmHg no fue buen predictor para LRA; sin embargo, un DCO2 

menor a 6mmHg aumentó el riesgo de LRA. 
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ABREVIATURAS  

 
SDRA: Síndrome de Distrés Respiratorio del Adulto  
COVID-19: Coronavirus Desease 2019 
LRA: Lesión renal aguda 
SRAA: Sistema renina-angiotensina-aldosterona 
AT-2: Angiotensina 2 
ChC: Choque cardiogénico 
IL-1: Interleucina 1 
IL-6: Interleucina 6 
TNFa: Factor de necrosis tumoral alfa 
SARS-Cov-2: Severe Acute Respiratory Syndroome-Coronavirus-2 
CO2: Dióxido de carbono 
DCO2: Delta CO2 
DO2: Aporte de oxígeno 
VCO2: Producción de CO2 
VO2: Consumo de oxígeno 
CaO2: Contenido arterial de oxígeno 
CvO2: Contenido venoso de oxígeno 
DD: Dímero D. 
Ti: Troponina I  
PCR: Proteína C Reactiva 
ACE-2: Enzima convertidora de angiotensina 2 
TAM: Tensión arterial media 
GC: Gasto cardiaco. 
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1.-ANTECEDENTES. 

 

Desde diciembre del 2019 se reportó un brote de un nuevo coronavirus en la ciudad 

de Wuhan, China, llamado SARS-Cov 2, lográndose extender hasta 166 países con 

más de 78 mil casos reportados hasta febrero del año 20201.  

Se trata de una infección provocada por el grupo de los coronavirus, el más grande 

dentro del orden de Nidovirales, en donde se encuentran las familias Coronaviridae, 

Arteriviridae y Roniviridae. Dentro de la familia de los Coronaviridae existen cuatro 

grupos de virus: Alfa, beta, gamma y delta, que se diferencian por la composición 

de sus proteínas de superficie2. Estos virus contiene RNA monocatenario positivo, 

con un genoma de 30 kilobase, este gen de replicación expresa proteínas no 

estructurales necesarias para la replicación que ocupan dos tercios del genoma, el 

resto expresa proteínas estructurales del virus, con múltiples genes accesorios en 

la región de 3´, los cuales no intervienen en la replicación viral; sin embargo, se ha 

visto que intervienen en la patogénesis de la enfermedad3. 

Al interactuar con el receptor de Enzima Convertidora de Angiotensina 2 (ACE-2), 

el virus es capaz de ingresar en las células del huésped iniciando así una respuesta 

inflamatoria con liberación masiva de citoquinas, principalmente Interleucina-6 (IL-

6), Interleucina-1 (IL-1) y factor de necrosis tumoral alfa (TNFa), generando 

disfunción endotelial, trombosis y disfunción orgánica4. 

 

El principal órgano de choque del SARS-Cov-2 es el pulmón, generando inflamación 

local, fuga capilar, trombosis a nivel de capilares alveolares e hipoxemia, 

manifestándose como un cuadro de neumonía de focos múltiples; sin embargo, la 

inflamación sistémica generada y la interacción con receptor de ACE-2 encabezan 

el daño a otros órganos como riñón y corazón5. 

La lesión renal aguda (LRA) en pacientes críticos con COVID-19 ha sido reportada 

en diferentes estudios. Durante el inicio de la pandemia, los reportes de LRA eran 

pocos, llegando a ser menor del 10%6; sin embargo, existe información actual que 

demuestra una mayor incidencia. Estudios más recientes han descrito que hasta el 

11% de pacientes hospitalizados desarrollan LRA, aumentando hasta 35% en 
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enfermos en estado crítico, requiriendo terapia de reemplazo renal (TRR) hasta el 

5%, aunque es probable que esta incidencia sea subestimada ya que los criterios 

utilizados en diversos estudios han sido diferentes7 La incidencia de LRA es mayor 

en pacientes con requerimiento de VMI, siendo su mortalidad mayor8. 

Los mecanismos por los cuales el SARS-Cov-2 puede generar LRA son explicados 

por la presencia del receptor ACE-2. La invasión del virus al parénquima renal 

depende no sólo de la presencia del receptor en la membrana celular, sino también 

de la presencia de proteína unida a serina-2 transmembrana (TMPRSS2), la cual 

tiene un papel relevante en la unión con la proteína S del virus; este par de proteínas 

son expresadas tanto en células de los túbulos como en los podocitos. La ocupación 

del receptor ACE-2 generará alteración en la regulación del sistema renina-

angotensina-aldosterona (SRAA), llevando al acúmulo de angiotensina II (AT-2), 

propiciando mayor inflamación, fibrosis y vasoconstricción a nivel renal9; sin 

embargo, este no es el único mecanismo de LRA en esta población. En general, los 

pacientes críticos presentan diversos factores de riesgo para desarrollar LRA, 

siendo de las principales: hipovolemia, sepsis y el uso de fármacos nefrotóxicos10. 

Otros factores de riesgo para desarrollar LRA en la UCI son diabetes mellitus (DM), 

historia de hipertensión (HAS), hipotensión durante la estancia, concentraciones 

bajas de albúmina y mayor puntaje en escalas de gravedad (APACHE II y SAPS 

II)11. 

Los factores que más confieren riesgo para LRA son severidad de la enfermedad, 

uso de vasopresores, hipotensión (lo cual depende del estado de volemia y 

perfusión) y falla cardiaca, siendo escenarios comunes en pacientes críticos12. 

La afección del sistema cardiovascular, que es el segundo sistema más lesionado, 

genera un aumento de riesgo de eventos cardiovasculares, principalmente en 

pacientes masculinos mayores de 65 años13. 

Una de las manifestaciones de la afección cardiaca es la presencia de arritmias. 

Según un estudio elaborado por Wang y colaboradores, hasta el 44% de los 

pacientes en UCI presentaron algún tipo de arritmia. La principal registrada fue 

Torsade de pointes secundaria a prolongación del QT por uso de hidroxicloroquina; 

lesión miocárdica fue la segunda causa, seguido de alteraciones hidroelectrolíticas 
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y LRA14. La lesión miocárdica y disfunción del sistema vascular se ha asociado a la 

alta expresión de receptores ACE-2; dado que estos receptores están sobre 

expresados en pacientes con enfermedad cardiovascular, se plantea la hipótesis 

que COVID-19 se presenta de forma más severa en este grupo de personas, 

pudiendo desencadenar una respuesta inflamatoria más severa, asociándose a 

desarrollo de insuficiencia cardiaca secundara a producción de radicales libres y 

óxido nítrico15. 

La incidencia de lesión miocárdica en pacientes con COVID-19 es alrededor del 

20% durante el transcurso de la infección y está relacionado a mayor elevación de 

interleucinas, proteína C reactiva (PCR), troponina I (TI), dímero D (DD) y NT-

ProBNP16,17. 

 

Estos pacientes desarrollan sepsis secundaria a la infección viral; esta respuesta 

inflamatoria desregulada, aunada a la invasión directa del virus, puede causar 

alteraciones a nivel cardiaco, dando como resultado falla cardiaca. La 

miocardiopatía inducida por sepsis es una entidad transitoria causada por liberación 

de citocinas, generando dilatación del miocardio dentro de las primeras 5 horas18, 

presentando elevación de TI y NT-ProBNP, similar a miocarditis generada por 

infección de SARS-Cov-2. La incidencia de miocardiopatía por sepsis en pacientes 

sin COVID-19 varía entre el 10 al 70%, por lo que delimitar la causa de disfunción 

miocárdica en estos pacientes es difícil19. 

 

Independientemente de la causa, los pacientes que presentan disfunción 

miocárdica generan mayor deterioro hemodinámico, presentando datos de 

hipoperfusión como hiperlactatemia, disminución de saturación venosa central, 

alteraciones en el déficit de base, LRA y acidosis metabólica persistente20.  

 

Para el monitoreo hemodinámico se recomienda parámetros no clínicos como el 

uso de ultrasonido, o parámetros gasométricos; en estos pacientes resultó complejo 

durante el inicio de la pandemia debido a los protocolos de seguridad del personal 
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de salud. Por este motivo, el monitoreo se realizó de forma no invasiva, siendo una 

de las principales herramientas la diferencial arterio-venosa de CO2 (DCO2)21. 

El CO2 es un gas con afinidad por la hemoglobina 20 veces mayor que el oxígeno, 

este es producido como resultado del metabolismo aerobio celular, que tiene que 

ser eliminado a través de los pulmones. Para que este proceso se lleve a cabo, es 

necesario que exista un flujo constante que depende del GC. Según el principio de 

Fick, el consumo de oxígeno (VO2) puede ser calculado restando del contenido 

arterial de oxígeno (CaO2) el contenido venoso de oxígeno (CvO2), esto multiplicado 

por GC, así mismo, la producción de CO2 (VCO2) puede ser calculada restando del 

contenido venoso de CO2 (CvCO2) el contenido arterial de CO2 (CaCO2), 

multiplicado por el GC22: 

 

VO2= GC x (CaO2-CvO2). 

VCO2= GC x (CvCO2-CaCO2). 

 

En un escenario clínico, con producción constante y estable de CO2, podríamos 

estimar GC a través de la DCO2, basándonos en el principio de Fick. Determinamos 

que GC=VCO2/(CvCO2-CaCO2)23, por lo que podríamos suponer que DCO2 nos 

traduce flujo sanguíneo, el cual es necesario para mantener una adecuada 

eliminación de CO2. El valor normal de DCO2 es de 2 a 6mmHg, un aumento de 

este valor puede traducir disminución del GC, hipoperfusión y metabolismo 

anaerobio24.  

El DCO2 ha sido ampliamente usado en pacientes con choque séptico que 

presentan hiperlactatemia persistente para detectar hipoperfusión tisular25, siendo 

más sensible comparado con saturación venosa central (Svc), detectando pacientes 

que podrían beneficiarse de una mejoría en GC, ya sea por optimización de volumen 

o inicio de apoyo inotrópico26. 

Esta teoría se ha corroborado en modelos animales experimentales. Haibo Zhang y 

J.L Vincent realizaron los primeros estudios al respecto en 13 perros, en quienes 

midieron GC y calcularon el aporte de oxígeno (DO2); al disminuir el DO2, llevándolo 

a su punto crítico, se observó una elevación drástica en el DCO2 junto a una 
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disminución en el pH y un aumento en el déficit de base27. Estudios más recientes 

en animales han demostrado la relación entre aumento en el DCO2 y disminución 

del GC28. 

Se han realizado múltiples estudios observacionales en pacientes con choque 

séptico, determinando que un aumento de DCO2 mayor de 6mmHg se asoció con 

disminución del GC y peor pronóstico29. 

Muller y col. realizaron un estudio multicéntrico, prospectivo en 10 unidades de 

cuidados intensivos en Francia, todos los pacientes estudiados presentaban choque 

séptico; se analizaron dos grupos, uno con diagnóstico de fibrilación auricular e 

historia de insuficiencia cardiaca con fracción de eyección menor al 50%, y otro 

grupo sin historial de cardiopatía. Se describió un DCO2 mayor en aquellos 

pacientes cardiópatas en comparación al grupo control, presentándose mayor 

mortalidad a los 28 días30. 

En una revisión sistemática más reciente, en la cual se incluyeron estudios de 

pacientes en choque séptico y sepsis grave, se analizaron 12 estudios, 10 eran 

prospectivos y 9 se habían publicado después del 2010, se demostró que un 

aumento en el DCO2 se asoció a mayor mortalidad en todos los grupos, concluyendo 

que es una adecuada herramienta de monitoreo en este tipo de pacientes31. 

El DCO2 se puede ampliar en pacientes con falla cardiaca, así como, en pacientes 

hipovolémicos o con choque séptico. Es posible que esta herramienta pueda ser un 

predictor de LRA en este tipo de paciente, siendo fácil de utilizar, no invasiva y 

barata, que puede ser usada no sólo en la UCI si no en el servicio de urgencias o 

en piso de hospitalización.
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2.-PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

¿El Delta de CO2 menor de 6 es un predictor de lesión renal en pacientes con SDRA 

severo y choque séptico? 

 

Estado basal: Pacientes con ARDS por COVID-19 y choque séptico 

Maniobra experimental:Delta de CO2 menor de 6 

Maniobra comparativa: Delta de CO2 mayor de 6 

Desenlace: Lesión renal aguda. 

 

 

 

3.-HIPOTESIS 

 

A. Hipótesis nula. 
 

El Delta de CO2 menor de 6 no es un predictor de lesión renal en pacientes con 

SDRA severo con la presencia de choque séptico. 

 

B.Hipótesis alterna. 
 

El Delta de CO2 menor de 6 es un predictor de lesión renal aguda en pacientes con 

SDRA severo con la presencia de choque séptico. 
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4.-JUSTIFICACIÓN 

El DCO2 nos predice de forma indirecta GC y alteración del flujo sanguíneo a nivel 

microvascular y la alteración en este parámetro se asocia tanto a falla cardiaca 

como hipoperfusión tisular, resultando un parámetro fácil de medir y que nos podría 

ayudar dentro de nuestra valoración hemodinámica no solo en UCI, sino también en 

piso de hospitalización de medicina interna y servicio de urgencias.  

Debido a que la principal causa de LRA en pacientes críticamente enfermos es 

hipoperfusión, el DCO2 podría ser un parámetro sencillo, fácil y barato que nos 

ayude a predecir éste desenlace. 

El presente estudio pretende demostrar que el DCO2 es una herramienta de bajo 

costo, accesible, rápida, que permita brindar pronóstico de función renal a pacientes 

críticamente enfermos, que en momentos de pandemia es necesario contar con 

herramientas que permitan priorizar manejo, optimización de recursos, físicos, 

humanos y costos. 

Tomando en cuenta que el delta de CO2 mayor de 6 mmHg se asocia a estados de 

hipoperfusion tisular, tenemos  como objetivo principal analizar el riesgo de 

desarrollo de lesión renal, considerando que los estados de hipoperfusión, como 

choque séptico, forman parte de los factores de riesgo para LRA. 

Derivado de la pandemia, donde diversos centros hospitalarios pretenden contar 

con recursos diagnósticos  de bajo costo, accesibles, que permitan  identificar 

pacientes con potenciales complicaciones, para manejo oportuno, y que permita la 

optimización de recursos humanos, financieros, en mejora del funcionamiento de 

los mismos, y tomando en consideración el delta de CO2 es una herramienta que se 

realiza día a día en las unidades de cuidados intensivos, consideramos su uso para 

determinar el riesgo de LRA, pudiendo ser de utilidad como herramienta de 

escrutinio de pacientes  al ingreso a las unidades de cuidados intensivos. 
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5.-PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

La incidencia de LRA en UCI es variable de acuerdo a diferentes estudios, sin 

embargo, la estandarización de su definición nos ha ayudado a identificar un 

aumento de casos, llegando a ser arriba del 50%. La definición de AKIN es la más 

usada y sus grados de lesión se han asociado con aumento en días de estancia, 

costos y mortalidad. Las causas de LRA en esta población suelen ser de origen 

multifactorial, siendo uno de los principales factores de riesgo la hipotensión, 

hipovolemia, sepsis y falla cardiaca. Una TAM menor de 60mmHg dentro de las 

primeras 24 horas de ingreso a UCI aumenta el riego de forma de desarrollar LRA32.  

El aumento de mediadores de inflamación secundario a sepsis es uno de los 

mecanismos principales por los cuales puede desarrollarse LRA33; esta entidad 

suele estar presente en la mayoría de los pacientes internados en UCI y es una de 

las principales causas de ingreso34.  

Debido a que el riñón recibe hasta el 21% del GC total, una alteración en éste podría 

generar disminución en el riego sanguíneo, por lo que es otro factor de riesgo a 

considerar35. 

Desde el inicio de la pandemia se ha observado que gran cantidad de los pacientes 

enfermos con COVID-19 desarrollan LRA, llegando a una incidencia mayor del 25% 

en pacientes hospitalizados, aumentado a más del 50% en pacientes críticos con 

SDRA y requerimiento de VMI. Los mecanismos por los que sucede esto son 

similares a la población sin COVID-19, presentando el mismo desenlace. Debido a 

que estos pacientes presentan sepsis, hipotensión y alteración del GC, ya sea por 

hipovolemia o lesión miocárdica, el monitoreo hemodinámico debe de ser 

estrecho36. Una de las principales herramientas para el monitoreo no invasivo es el 

DCO2, descrito como predictor de mortalidad con un valor de corte superior a 

6mmHg. Las causas que alteración éste parámetro son: disminución del GC (lo cual 

pude ser por hipovolemia o por alteración en contractilidad y/o ritmo) y alteración 

del flujo sanguíneo a nivel microvascular; estos factores aumentan el riesgo de LRA, 

por lo que el DCO2  podría ser una herramienta barata, fácil de calcular y accesible 

que nos ayude a predecir este evento37. 
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Existen estudios internacionales donde se observó disminución en mortalidad en 

aquellos pacientes que desarrollaron LRA que fueron tratados de forma temprana 

con TRR. Ésta herramienta podría contribuir a una identificación y tratamiento 

oportuno en esta población38. 
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6.-MATERIAL Y MÉTODOS. 

 

Sitio: 

Se realizó estudio en pacientes de la unidad de cuidados intensivos del centro 

médico ABC campus observatorio entre el 13 de Marzo y el 13 de julio del 2020. 

 

Financiamiento: 

 

No fue requerido 

7.-OBJETIVO GENERAL 

1. Evaluar el uso del DCO2 como un predictor de LRA en pacientes con choque 

séptico y COVID-19. 

 

8.- OBJETIVOS SECUNDARIOS 

 

1.   Evaluar DCO2 y grado de LRA.  

2.   Evaluar asociación entre DCO2 y NT-ProBNP 

3.   Evaluar DCO2 como predictor de mortalidad+ 

4.   Evaluar la asociación de lesión renal aguda con gasto cardíaco 

5.   Evaluar la asociación de lesión renal aguda con déficit  de base . 
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9.- DISEÑO DEL ESTUDIO 

Se trata de un estudio observacional transversal retrolectivo, realizado en centro 

médico ABC en un tiempo estimado en 6 meses, en la unidad de cuidados 

intensivos COVID-19. La recolección de datos inició en Julio y se llevó a cabo el 

análisis en Agosto del 2020, se incluyeron pacientes ingresados a unidad de 

cuidados intensivos desde el 13 de Marzo al 13 de Julio del 2020. 

 

A. Universo de trabajo 
 
Pacientes que ingresan a unidad COVID-19 con diagnóstico de infección por SARS-

Cov-2. 

 

B. Población: 
 
Paciente que cuentan con diagnóstico de COVID-19 más uso de ventilación 

mecánica invasiva, con choque séptico. 

 

B.1 Muestra  
 

Paciente que requirieron ventilación mecánica que estuvieron críticamente 

enfermos y que cumplen con toma de CO2 arteria y venoso. 

 

B.2 Tamaño de muestra:  
 
 
Todos los pacientes con choque séptico y diagnóstico de SDRA secundaria a 

neumonía por COVID-19 que ingresaron a unidad de cuidados intensivos entre el 

13 de marzo y el 13 de Julio del 2020. 

 

B.3 Definición de unidades de observación: 
 
Expediente electrónico (Onbase) 
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B.4 Definición del grupo control: 
 
Se dividirá la cohorte en grupos con pacientes con DCO2 menor de 6mmHg e igual 

o mayor de 6mmHg. 

 

Se determinó el delta de co2 en el momento del diagnóstico de choque séptico, 

como parte del abordaje  hemodinámico. 

  

 

 

B.5 Criterios de inclusión: 
 

1. Pacientes mayores de 18 años, con diagnóstico de COVID-19 ingresados a la 

unidad de cuidados intensivos en estado de salud grave. 

2. Paciente con DCO2 amplio sin desarrollo de lesión renal. 

3. Pacientes con DCO2 con desarrollo de LRA, la cual está definida de acuerdo a 

los criterios de AKIN (elevación de creatinina o disminución de flujo urinario). 

4. Pacientes con diagnóstico de SDRA por criterios de Berlín, los cuales incluyen 

nuevos o empeoramiento de síntomas por COVID-19, infiltrados pulmonares 

bilaterales por imagenología (Radiografía o tomografía de tórax), ausencia de 

hipertensión del atrio izquierdo e hipoxemia. Se define hipoxemia como relación 

entre la presión parcial de oxígeno y la fracción inspirada de oxígeno (PaO2/FiO2) 

igual o menor a 300mmHg, con una presión positiva al final de la espiración (PEEP 

por sus siglas en ingles) de 5cmH2O o mayor.  

5. Pacientes con PCR COVID-19 positiva.  

6. Pacientes con choque séptico, el cual se define con tensión arterial media menor 

de 65mmHg, con SOFA mayor de 2 puntos y lactato mayor o igual a 2. 

 

B.6 Criterios de exclusión 
 

1. Pacientes con diagnóstico previo de LRA. 

2. Pacientes que cuentan con diagnóstico de enfermedad renal crónica 
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3. Pacientes con diagnóstico de síndrome cardiorenal al momento del ingreso a UCI 

4. Pacientes con síndrome hepatorenal. 

 

B.7 Criterios de eliminación. 
 

Pacientes con expediente incompleto. 

 

Una  vez seleccionados los pacientes se realizó la separación de los grupos. 

 

Grupo 1: Pacientes con ventilación mecánica invasiva, diagnóstico de choque 

séptico, con delta menor de 6 mmHg. 

 

Grupo2: Pacientes con ventilación mecánica invasiva, diagnóstico de choque 

séptico, con delta mayor de 6 mmHg. 

 

Se recabo información de características de los pacientes, que intervienen directa 

o indirectamente al desarrollo de lesión renal. 
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B.8 Definición de variables 
 

Variable Categoría Unidad de Medición 

Edad Cuantitativa continua Años 

Peso Cuantitativa continua Kilogramos 

Talla Cuantitativa continua Metros 

Sexo Cualitativa nominal Sexo 

IMC Cuantitativa continua Kilogramos/ Metro al cuadrado 

SAPS II Cualitativa discreta Numérico 

APACHE II Cualitativa discreta Numérico 

SOFA Cualitativa nominal Numérico 

Cáncer Cualitativa nominal Si/No 

Tabaquismo Cualitativa nominal Si/No 

Insuficiencia Cardiaca Cualitativa nominal Si/No 

Fibrilación auricular Cualitativa nominal Si/No 

Ventilación Mecánica prolongada Cualitativa nominal Si/No 

Muerte Cualitativa nominal Si/No 

Estancia en unidad de cuidados intensivos Cualitativa discreta Días 

Lesión renal aguda Cualitativa nominal Si/No 

Creatinina Cualitativa continua mg/dL 

pH Cualitativa continua Numérico 

Delta CO2 mayor a 6mmHg Cualitativa nominal Si/No 

Bicarbonato Cualitativa continua mEq/L 

Exceso de Base Cualitativa continua mEq/L 

Troponina I Cualitativa Continua ng/dL 

NT-ProBNP Cualitativa continua Ng/dL 

Lactato Cualitativa continua mmol/dL 

Leucocitos Cualitativa continua Leucocitos por microlitro 

Neutrófilos Cualitativa continua Neutrófilos por microlitro 
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Urea Cualitativa continua mg/dL 

Hemodiálisis Cualitativa nominal Si/No 

Inotrópicos Cualitativa nominal Si/No 

Días de hospitalización Cualitativa discreta Días 

 

 

B.9 Selección de fuentes, métodos, técnicas y procedimientos de recolección 
de la información. Determinación de donde y como se obtendrá la información 
y diseño de los formularios que se utilizan para anexar los datos. 
Revisión de expedientes electrónicos 

 -Notas de ingreso 

 -Hojas de parámetros ventilatorios 

 -Hojas de enfermerías y signos vitales 

 -Hojas de parámetros hemodinámicos 

 -Análisis de laboratorio 

 -Hoja de egreso 

 

B.10 Prueba piloto 
 
Revisión en dos tiempos de expediente clínico. 

 

B.11 Definición del plan de procesamiento y presentación de la información. 
 
Los datos de los pacientes serán tomados de expedientes electrónicos y 

expedientes físicos por médicos entrenados en medicina crítica con un protocolo 

estandarizado de colección de datos. Cada investigador tiene acceso a los 

expedientes electrónicos (Onbase). Se registraron todos los pacientes mayores de 

18 años, con choque séptico, con diagnóstico de SDRA por criterios de Berlin, 

secundarios a COVID -19 con PCR positiva en tracto respiratorio. 

Los datos que serán tomados incluyen: Datos demográficos (edad, sexo, peso IMC, 

comorbilidades), parámetros de laboratorio (pH, CO2, NT-ProBNP, Creatinina, 

Urea, Leucocitos, Neutrofilos, Linocitos, bicarbonato, déficit de base.), días de 

estancia en la unidad, días de estancia en hospital, evaluación de escalas de 

gravedad (SOFA, APACHE II, SAPS II). 
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B.12 Análisis estadístico: 
 
Para el objetivo principal, se dividió la cohorte en dos grupos, pacientes con 

diferencial de CO2 arterio-venoso igual o menor a 6mmHg (Delta CO2 igual o menor 

a 6mmHg) y otro mayor a 6mmHg. Dividiendo los dos grupos, describimos las 

características clínicas, datos hemodinámicos, parámetros gasométricos y de 

laboratorio. Las variables descritas se expresan como porcentajes, media, 

desviación estándar o medianas con rangos intercuartiles. Después se compararon 

las variables entre los grupos 

10.- ASPECTOS ÉTICOS 

 

Al realizar el estudio en pacientes con SDRA severo y choque séptico, todos los 

pacientes comparten las mismas características de ingreso al estudio validadas por 

la relación PaO2/FiO2, obteniendo un muestreo heterogéneo, sin presencia de 

manipulación en la población, con selección de muestreo al azar. 

Todo paciente que ingresa a la unidad de cuidados intensivos, ingresa con 

consentimiento informado en donde autoriza intervenciones terapéuticas descritas 

en beneficio de su paciente, al no realizar alguna intervención terapéutica que 

modifique el tratamiento habitual, no se necesitaría de nuevo consentimiento 

informado. 

 

11.-ASPECTOS DE BIOSEGURIDAD. 

No aplica. 
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12.-PROGRAMA DE TRABAJO 

 

ACTIVIDAD FECHA 

Búsqueda de información Junio del 2021 

Diseño del proyecto Junio del 2021 

Evaluación por comités Julio del 2021 

Recolección de datos Julio del 2021 

Análisis de resultados Agosto del 2021 

Redacción de artículo para publicación  Agosto del 2021 

 

13.-RECURSOS HUMANOS 

Dr. Víctor Hugo Villalobos Alvarez, médico residente del tercer año de medicina del 

paciente en estado crítico, investigador principal, realizará la recolección de datos, 

análisis de datos e interpretación de resultados. 

Dr. Armando Sánchez Calzada, médico adscrito a la unidad de cuidados intensivos, 

investigador adjunto, realizará la recolección de datos, análisis de datos e 

interpretación de resultados. 

Dra. Silvia Janet Aguirre Sánchez, jefa de la unidad de cuidados intensivos, 

investigador adjunto, realizará la revisión de recolección de datos y revisión de 

resultados. 

 

13.1 Recursos materiales. 
 
Red del Centro Médico ABC 

Computadoras de escritorio 

Aula de Biblioteca 

14.- RECURSOS FINANCIEROS 

No aplica 
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15.- DIFUSIÓN 

Presentación en congreso y publicación en revista de divulgación internacional 

16.-PATROCINADORES 

No aplica. 

 

 

 

 

 

 

17.- CONFLICTO DE INTERESES. 

Investigador Principal: 

Dr. Víctor Hugo Villalobos Alvarez. Sin conflictos de intereses 

Investigador asociado 1 

Dr. Armando Sánchez Calzada. Sin conflictos de intereses  

Investigador asociado 2 

Dra. Silvia Janet Aguirre Sánchez. Sin conflictos de intereses 
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18. RESULTADOS 

 

 

Desde el 13 de Marzo al 13 de Julio del 2020 se admitieron 527 pacientes con 

diagnóstico de COVID-19, 107 (20.3%) desarrollaron SDRA con requerimiento de 

VMI, 99 (18.78%) desarrollaron choque séptico. El 74.4% fueron hombres, con una 

media de edad de 57 años, el 47.47% tenían HAS y el 25.25% padecían DM (Tabla 

1). Se observó que 44 tuvieron un DCO2 mayor a 6mmHg, no hubo diferencia 

estadísticamente significativa en cuanto a APACHE II (12.54 vs 12.79 p=0.53), 

SOFA (6.7 vs 5.9 p=0.265) y SAPS II (29.33 vs 29.45 p=0.53) entre ambos grupos; 

sin embargo, se observó niveles más elevados de IL-6 en el grupo con DCO2 menor 

a 6mmHg (588.92 vs 341.57 p=0.011). No hubo diferencia significativa en cuanto a 

PCR, PCT, ferritina y dímero D. 

 

Sesenta y un pacientes (61.6%) presentaron algún grado de LRA: el grupo con 

DCO2 menor de 6mmHg fueron 44 (77.2%) con LRA (44 vs 17 con p=<0.001) (Tabla 

2), sin diferencia estadísticamente significativa en el requerimiento de terapia de 

reemplazo renal (TRR) (7 vs 1 con p=0.07). No hubo diferencia en cuanto a GC 

(calculado por fórmula de Fick) (8.39L/min vs 8.06L/min p=0.96) (tabla 5). El 77.7% 

que desarrollaron LRA presentaron un déficit de base <-5 (p=0.000) (Tabla 4) y 

elevación de BNP mayor de 2000ng/dL (p=0.000) (Tabla 3). Los pacientes con 

DCO2  menor a 6mmHg presentaron un OR 2.108 (IC 95%= 1.23-3.36) para LRA 

(Tabla 6), con riesgo de requerimiento de TRR de 1.59 (IC 95%= 1.55-2.19) (Tabla 

7). 
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19. TABLAS 

Descripción demográfica de la población. 
 

Tanto en la población en general como en los pacientes que desarrollaron LRA se observó un predominio en 

el género masculino. No se encontraron diferencias significativas respecto a edad, peso y talla de los 

pacientes. Tampoco se encontraron diferencias significativas en las comorbilidades, con mayor puntaje de 

escalas de gravedad en el grupo con DCO2 sin ser estadísticamente significativo; DCO2: Diferencial arterio-

venosa de CO2, DE: Desviación Estándar, HAS: Hipertensión arterial sistémica, DM: Diabetes mellitus tipo dos, 

IC: Insuficiencia cardiaca, FA: Fibrilación auricular  

 

 

TABLA 1 

  Total DCO2 6mmHg o menor DCO2 > 6mmHg   

  n % n % n % sig 

SEXO               
MUJER 25 25.25 16 28.07 9 21.42   

HOMBRE 74 74.74 41 71.92 33 78.57   

EDAD Med (DE)  57 59.40 (12.68) 42 57.02 (13.83) 0.37* 

PESO Med (DE)   81.43 (15.35)  86.42 (23.62) 0.23* 

TALLA Med (DE)   1.67 (0.09)  1.70 (0.08)   

APACHE II         

0 a 5 9 9.09 7 12.28 2 4.76 0.43 

6 a 10 38 38.38 21 36.84 17 40.48 

> 10 52 52.52 29 50.88 23 54.76 

SOFA         

< 5 43 43.43 22 38.60 21 50.00 0.50 

5 a 10 44 44.44 27 47.37 17 40.48 

> 10 12 12.12 8 14.04 4 9.52 

SAPS II         

< 20 24 24.24 16 28.07 8 19.05 0.24 

20 a 40 54 54.55 27 47.37 27 64.29 

> 40 21 21.21 14 24.56 7 16.67 

Comorbilidades         

Cáncer 5 5.05 1 1.75 4 9.52   

Alcoholismo 14 14.14 9 15.78 5 11.90   

Tabaquismo 18 18.18 12 21.05 6 14.28   

IC 3 3.03 2 3.50 1 2.38   

FA 1 1.0 1 1.75 0 0   

HAS 47 47.47 23 40.35 24 57.14   

DM 25 25.25 15 26.31 10 23.80   

*Prueba T               
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TABLA 2 
Incidencia de LRA, clasificación y necesidad de terapia de remplazo renal.  

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

De un total de 99 pacientes con choque séptico el 61% desarrollaron LRA, de los cuales 44 pacientes 

presentaron un DCO2 igual o menor a 6 mmHg y 17 mayor de 6 mmHg, El diagnóstico LRA se realizó por 

criterios de AKIN, clasificando a los pacientes con LRA en AKIN 1, AKIN 2 y AKIN 3; En ambos grupos AKIN 1 

predomino, presentándose mayor eventos de LRA AKIN 3 en el grupo con DCO2 menor a 6mmHg. De los 

pacientes con LRA (61), solo el 8.1% necesito TRR, de los cuales 7 pertenecían al grupo con DCO2 menor a 

6mmHg. LRA: Lesión Renal Aguda; TRR: Terapia de reemplazo renal.; *: Valor de p significativo 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TABLA 2 

 
Total DCO2 de 6mmHg O 

MENOR 
DCO2 >  6mmHg   

  
n % n % n % sig 

LRA 61 61.6% 44a 77.2% 17b 40.5% 
< 0.001* 

Grado de LRA 
       

Sin lesión 28 28.3% 3a 5.3% 25b 59.5% < 0.001* 

AKIN 1 38 38.4% 32a 56.1% 6b 14.3% 

AKIN 2 19 19.2% 11a 19.3% 8a 19.0% 

AKIN 3 14 14.1% 11a 19.3% 3a 7.1% 

TRR 8 8.1% 7a 12.3% 1a 2.4% 
0.07 
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TABLA 3 
 

 

LRA y NT-ProBNP 

TABLA 3 
NT-Pro-BNP Total  

< 500 
pg/dL  

501-1000 
pg/dL  

1001-1500 
pg/dL  

1501-2000 
pg/dL  

>2000 
pg/dL  

Sig.  n % n % n % n % n % n % 
LRA 61 61.6% 28a 60.9% 9a 52.9% 4a 66.7% 5a 50.0% 15a 75.0% 0.61 

Grado de LRA              

Sin lesión  28 28.3% 14a 30.4% 5a 29.4% 2a 33.3% 0a 50.0% 2a 10.0% 0.00* 

AKIN 1 38 38.4% 24a 52.2% 7a 41.2% 1a 16.7% 1a 10.0% 5a 25.0% 

AKIN 2 19 19.2% 5a 10.9% 4a 23.5% 3a 50.0% 2a 20.0% 5a 25.0% 

AKIN 3  14 14.1% 3a 6.5% 1a, b 5.9% 0a, b 0.0% 2a, b 20.0% 8b 40.0% 

TRRC  8 8.1% 4a 8.7% 0a 0.0% 0a 0.0% 0a 0.0% 4a 20.0% 0.15 

 

La elevación de NT-ProBNP forma parte de las teorías que orientan a falla hemodinámica de origen cardíaco, 

de los pacientes que desarrollaron LRA el 60% presentaba NT-ProBNP en valores normales, sin embargo en 

pacientes que ameritaron TRR (8), 4 presentaron NT-ProBNP dentro de rango normal  y 4 con NT-ProBNP 

superior máximo de referencia, es decir en los extremos del valor, lo que asociamos a falla de bomba así como 

falla hemodinámica. LRA: Lesión renal aguda, *: valor de p significativo 
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TABLA 4  

EB y LRA 

TABLA 4 Total  < -5  -5 a 0  0.1 a 5  > 5  

Sig. EB n % n % n % n % n % 

LRA 
61 61.6% 28a 77.8% 21a 67.7% 12a 63.2% 0b 0.0% 0.00* 

Grado de LRA            

Sin LRA 28 28.3% 4a 11.1% 6a 19.4% 6a 31.6% 12b 92.3% 0.00* 

AKIN 1 38 38.4% 13a, b 36.1% 16b 51.6% 8a, b 42.1% 1a 7.7% 

AKIN 2 19 19.2% 12a 33.3% 4a 12.9% 3a 15.8% 0a 0.0% 

AKIN 3 14 14.1% 7a 19.4% 5a 16.1% 2a 10.5% 0a 0.0% 

TRR 8 8.1% 3a 8.3% 2a 6.5% 2a 10.5% 1a 7.7% 0.97 

El EB se ha asociado a estados de hipovolemia e hipoperfusión, así como a alteraciones de equilibrio acido 

base, en el total de pacientes con LRA en nuestra población se observó que un EB con mayor tendencia a ser 

negativo se asocia a LRA. EB: Exceso de base, LRA: Lesión renal aguda, TRR: Terapia de reemplazo renal 

*: Valor de p significativo 
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TABLA 5 
GC y LRA. 

TABLA 5 Total  2 - 5 L/min  5.1 a 10 L/min  > 10 L/min  

Sig. GC n % n % n % n % 

LRA 
61 61.6% 7a 43.8% 38a 64.4% 16a 66.7% 

0.27 

Grado de LRA                   
Sin LRA 28 28.3% 7a 43.8% 16a 27.1% 5a 20.8% 0.10 

AKIN 1 38 38.4% 3a 18.8% 22a 37.3% 13a 54.2% 

AKIN 2 19 19.2% 5a 31.3% 9a 15.3% 5a 20.8% 

AKIN 3 14 14.1% 1a 6.3% 12a 20.3% 1a 4.2% 

TRR 8 8.1% 1a 6.3% 6a 10.2% 1a 4.2% 
0.63 

Se calculó GC en la población estudiada de forma no invasiva a través de la fórmula de Fick, observándose un 

aumento del GC, siendo sugerente de un estado hiperdinámico. De los pacientes con choque séptico y LRA 

(61) la mayoría (64.4%) presentaban GC entre 5 y 10L/min. GC: Gasto cardiaco, LRA: Lesión renal aguda, TRR: 

Terapia de reemplazo renal 

*: Valor de p significativo. 

 

 

TABLA 6  
Estimación de Riesgo de LRA. 
 

TABLA 6                                   Estimación de riesgo LRA 

  Valor 

Intervalo de confianza de 95 % 

Inferior Superior 
Razón de ventajas para EVENTO (SI / NO) 4.977 2.079 11.918 

DCO2 <6mmHg 2.108 1.321 3.366 

DCO2 igual o mayor a 6mmHg 0.424 0.266 0.674 

Total 99     

        
LRA: Lesión renal aguda, DCO2: Diferencial arterio-venosa de CO2. 
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TABLA 7  

Estimación de riesgo de TRR. 
 

   TABLA 7                             Estimación de riesgo TRR 

  Valor 

Intervalo de confianza de 95 % 

Inferior Superior 

Razón de ventajas para EVENTO (SI / NO) 5.740 0.678 48.572 

DCO2 <6mmHg 1.593 1.155 2.196 

DCO2 igual o mayor a 6mmHg 0.277 0.044 1.760 

Total 99   

LRA: Lesión renal aguda, DCO2: Diferencial arterio-venosa de CO2, TRR: terapia de reemplazo renal. 
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20. DISCUSIÓN. 

 

 

En nuestro estudio se observó que más de la mitad de los pacientes con VMI y 

SDRA por COVID-19 desarrollaron algún grado de LRA, esto puede ser debido a 

diversos factores encontrados en nuestra población. Se han realizado múltiples 

estudios científicos internacionales en donde el DCO2 mayor de 6mmHg se asoció 

a mayor mortalidad e hipoperfusión39. Estos hallazgos podrían ser resultado de la 

alteración del flujo sanguíneo secundario a una disminución del GC o alteración de 

la microcirculación40, como consecuencia, los tejidos recibirán menor perfusión y se 

mantendrán hipoxémicos41. 

Debido a que en nuestra población no fue posible el monitoreo invasivo del GC, éste 

se calculó de forma no invasiva (fórmula de Fick) y se observó una media de 

8.2L/min, sin presentar diferencia entre ambos grupos; sin embargo, los pacientes 

con DCO2 menor de 6mmHg desarrollaron mayor número de casos de LRA. 

Aparentemente el DCO2 en este estudio no predijo alteración en GC y el aumento 

en este parámetro pudo ser debido a hipovolemia o alteración en la microcirculación.  

Por otra parte, el déficit de base amplio ha sido asociado a hipovolemia en diferentes 

estudios y podría ser otro determinante en el desarrollo de LRA en nuestra 

población42. 

Otro factor relevante a tomar en cuenta dentro de nuestros resultados es la 

elevación de mediadores de inflamación, principalmente de IL-6, observándose 

niveles más elevados en el grupo de DCO2 menor de 6 mmHg; estos hallazgos 

podría explicar el mayor número de casos en este grupo, así como la elevación en 

los niveles de NT-ProBNP43 y son similares a otros estudios publicados en donde la 

elevación de IL-6 se asoció a LRA. 
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21. CONCLUSIÓN 

 

 

En el escenario donde no es posible el monitoreo invasivo hemodinámico, el DCO2 

ha demostrado ser una buena herramienta para monitoreo no invasivo, así como un 

buen parámetro para guiar la reanimación en pacientes con choque; sin embargo, 

no se logró demostrar que un aumento mayor de 6 mmHg se asociara a LRA. Un 

DCO2 menor de 6 mmHg probablemente se debió a un patrón hiperdinámico 

secundario a sepsis. En nuestra población, el desarrollo de LRA probablemente fue 

multifactorial, siendo pacientes con menor EB probablemente secundario a 

hipovolemia y alteraciones del estado ácido-base, presentando con menores niveles 

de NT-ProBN. Por otro lado, los pacientes con un DCO2 menor a 6 mmHg tuvieron 

mayor riesgo de LRA probablemente secundario  a mayor inflamación; sin embargo, 

consideramos necesitamos una muestra mayor para determinar la asociación. 
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