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INTRODUCCIÓN

En términos fi losófi cos, el choque puede considerarse 
como una transición entre la vida y la muerte. En el léxico 
científi co, el choque resulta del fracaso generalizado del 
sistema circulatorio para oxigenar y nutrir adecuadamen-
te el cuerpo. En el laboratorio, el científi co defi ne cuanti-
tativamente el efecto metabólico del choque mediante el 
examen de los mecanismos por los que el choque altera 
la mitocondria, la transferencia de energía, la generación 
de productos químicos tóxicos y su eliminación. Al lado 
de la cama del paciente, el clínico identifi ca el choque 
uniendo la impresión clínica, antecedentes de la enfer-
medad actual, edad, salud subyacente, estado y aparien-
cia general a datos cuantitativos, muestras de sangre, 
producción de orina y las mediciones directas de oxige-
nación. Cuando la impresión clínica y los datos sugieren 
hipoperfusión generalizada, la resucitación emergente 
se utiliza para restaurar la oxigenación normal del tejido 
y la entrega de sustrato para prevenir el deterioro en la 
infl amación sistémica, disfunción orgánica y muerte. A 
nivel celular, el choque afecta primero a las mitocondrias, 
las cuales funcionan a la menor tensión de oxígeno tisu-
lar, pero paradójicamente consumen casi todo el oxígeno 
utilizado por el cuerpo.1

Choque hemorrágico

El choque es un síndrome derivado de un consumo in-
sufi ciente de oxígeno para las necesidades metabólicas 
celulares, bien por un défi cit en su aporte por parte del 
aparato circulatorio o por una mala utilización celular 
que, de persistir, lleva a la muerte. El choque hemo-
rrágico se debe a una rápida reducción del volumen 
circulante, lo que provoca la activación de barorrecep-
tores y conduce a vasoconstricción, aumento de la fuer-
za de la contracción y frecuencia cardiaca. La pérdida 
importante de volumen sanguíneo provoca la caída de 
las presiones de llenado, el retorno venoso y el gasto 
cardiaco.1,2 Según el estudio RESH (Registro Español 
de Shock) la incidencia del choque hipovolémico es de 
20% en relación con los otros tipos de choque.2

Estadios evolutivos

Estadio I o choque compensado. Los mecanismos de 
compensación hacen que los síntomas sean escasos, 
preservándose la perfusión de los órganos vitales gra-
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cias al mantenimiento de la presión arterial. La taquicar-
dia es el signo más precoz junto con la vasoconstricción 
periférica; una mínima oscilación de la presión arterial 
puede ser la única manifestación clínica. Generalmen-
te, el tratamiento es efectivo en este estadio.2

Los mecanismos implicados 
en esta fase comprenden

Barorreceptores: son terminaciones nerviosas ubicadas 
en la pared vascular, que, en respuesta a la caída de la 
presión sanguínea, provocan una potente estimulación 
simpática con incremento de las resistencias vasculares 
periféricas. El eje renina-angiotensina-aldosterona: a nivel 
renal, estimula la reabsorción tubular de sodio y agua, fa-
voreciendo la vasoconstricción de las arterias periféricas.

Vasopresina u hormona antidiurética: secretada por 
la hipófi sis posterior permite un aumento de la absor-
ción de agua libre a nivel renal.

Incremento del retorno venoso: la taquipnea (aumen-
to del retorno venoso), el pasaje de fl uidos del espacio 
intersticial e intracelular, la absorción de grandes canti-
dades de agua a partir de tracto gastrointestinal inten-
tan preservar el volumen intravascular.

Catecolaminas endógenas: producidas por el sis-
tema simpático, generan vasoconstricción arterial con 
mantenimiento de la tensión arterial media y la presión 
de perfusión tisular.3

Estadio II o choque descompensado. Se caracteriza 
por el desarrollo de manifestaciones neurológicas (ansie-
dad y agitación) y cardiacas (taquicardia e hipotensión), 
oliguria y acidosis metabólica por fallo de los mecanis-
mos de compensación. Una actitud terapéutica enérgica 
es capaz de evitar la irreversibilidad del cuadro.2

En esta fase se describe: depresión de la función 
cardiaca (caída del gasto cardiaco, disminución de fl ujo 
coronario e hipotensión arterial), es una afección tardía 
del choque hipovolémico.

Fracaso vasomotor: podría generarse por disminu-
ción del fl ujo sanguíneo a nivel del sistema nervioso 
central, con afección a los centros vasomotores que 
estimulan la producción de catecolaminas. Suelen ob-
servarse caídas de la tensión arterial por debajo de 
50 mmHg.

Afección de la microcirculación: hay enlentecimiento 
y obstrucción del fl ujo sanguíneo en la microcirculación.

Producción de mediadores inflamatorios: el incre-
mento de los niveles circulantes de algunos mediado-
res con efecto vasodilatador y cardiodepresor participa 
activamente en esta fase.3

Estadio III o choque irreversible. Disfunción de los 
órganos diana que terminan produciendo un fallo mul-
tiorgánico y la muerte del paciente.2

Una segunda fase de la lesión orgánica por choque 
hemorrágico se da durante la reanimación. Se ha dicho 

que la fase aguda de la hemorragia es la que «carga la 
pistola», iniciando la cascada de infl amación, y la reani-
mación «tira del gatillo», acentuando la lesión del órga-
no inducida por la infl amación de choque hemorrágico. 
Durante la reanimación, los neutrófi los se vuelven más 
agresivos, provocan daño endotelial pulmonar y causan 
fugas capilares que caracterizan el síndrome por difi cul-
tad respiratoria aguda (SDRA). Las citosinas infl amato-
rias se liberan durante la reanimación y la lesión de la 
membrana ocurre en muchas células. En el hígado, el 
daño por infl amación y las especies reactivas de oxíge-
no se agravan por isquemia. Durante la reanimación de 
pacientes con choque hemorrágico, el equilibrio normal 
de la vasodilatación por el óxido nítrico (NO) contra la 
vasoconstricción por endotelinas se distorsiona, produ-
ciendo un daño isquémico centrolobulillar irregular en el 
hígado, que puede producir un aumento inmediato en 
los niveles de transaminasas sanguíneas.2,3

Défi cit de base y equilibrio ácido-base

El défi cit de base es la cantidad de base fuerte que ha-
bría que añadir a un litro de sangre para normalizar el 
pH, representa un índice de utilización de la reserva de 
bicarbonato en el torrente sanguíneo. El défi cit de base 
normal se da con valores entre ± 2 mEq/L. En conse-
cuencia, el défi cit de base sanguíneo arterial y veno-
so puede ser más negativo, incluso cuando el pH y la 
presión arterial de la sangre permanecen en el rango 
normal. El défi cit de base representa fi siológicamente 
la fase fi nal del metabolismo del bicarbonato y permite 
distinguir la pérdida de sangre mínima de una hemorra-
gia clínicamente signifi cativa. Además de los sistemas 
de amortiguamiento, el cuerpo responde a pequeñas 
reducciones en el pH arterial activando quimiorrecep-
tores de tronco encefálico, que aumentan la ventilación 
por minuto, reduciendo la presión parcial de dióxido de 
carbono en la sangre arterial.1

La hipotensión arterial sistólica se defi ne como una 
presión arterial por debajo de 90 mmHg. Usualmente, 
el desarrollo de la hipotensión coincide con la caída del 
sistema buffer (bicarbonato) y el aumento de la venti-
lación alveolar inefi caz, culminando en un pH arterial 
reducido. Por lo tanto, los pacientes que han sufrido 
una hemorragia traumática generalmente tienen una 
concentración de lactato arterial mayor de 4.0 mmol/L y 
una PaCO2 menor de 35 mmHg.1

Los valores de défi cit de base derivados de los gases 
de la sangre arterial proporcionan una estimación indi-
recta de la acidosis tisular global, debido a alteraciones 
de la perfusión. El défi cit de base puede ser un mejor 
predictor del pronóstico que el lactato. Al igual que el 
valor predictivo de los niveles de lactato, el défi cit de 
base obtenido, ya sea por vía arterial o sangre veno-
sa, se ha establecido como un potente índice indepen-
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diente de la mortalidad en pacientes con choque hemo-
rrágico. Davis y cols. clasifi caron el défi cit de base en 
tres categorías: leve (-3 a -5 mEq/L), moderada (-6 a -9 
mEq/L) y grave (< -10 mEq/L) y estableció una correla-
ción entre el défi cit de base de admisión, los requisitos 
en las primeras 24 horas de hemotranfusión y el riesgo 
de insufi ciencia de órganos postraumáticos o muerte. El 
mismo grupo de autores mostró que el défi cit de base 
es mejor marcador pronóstico de muerte que el pH en 
sangre arterial.14

El défi cit de base se correlaciona con el choque he-
morrágico y es un buen indicador de la circulación y de 
la deuda de oxígeno. Entre los pacientes normotensos 
con trauma cerrado de abdomen, la disminución del dé-
fi cit de base está asociada a sangrado en alrededor de 
65% de los casos y fue el más importante predictor de 
la necesidad de laparotomía (odds ratio 5.1).15

El déficit de base está asociado a la mortalidad, 
cuando se combina con lactato predice la mortalidad 
con una sensibilidad de 80% y una especificidad de 
58.7%. En pacientes críticamente enfermos, el défi cit 
de base se usa para detectar la admisión en la unidad 
de cuidados intensivos. Los cambios en el déficit de 
base que no están relacionados con la acidosis láctica 
no implican incremento de la mortalidad.15

Clasifi cación (Tabla 1)

Tabla 1: Criterios clínicos que permiten valorar 
el volumen de sangre perdida en un varón 

de aproximadamente 70 kg (criterios ATLS).3

Clase I Clase II Clase III Clase IV

Pérdida de sangre 
(ml)

750 750-1,500 1,500-2,000 >2,000

Perdida de Volumen 
circulante (%)

15 15-30 30-40 >40

FC (lpm) <100 >100 >120 >140
TAM (mmHg) Normal Normal Disminuida Disminuida
Tensión diferencia Normal Disminuida Disminuida Disminuida
FR (rpm) 14-20 20-30 30-40 >40
Llenado capilar Normal Lento Lento Lento
Gasto urinario 
(ml/hora)

>30 20-30 5-15 Despreciable

Estado mental Ligera 
ansiedad

Mediana 
ansiedad

Confusión Letargo

Reemplazo de 
líquidos (3:1)

Cristaloides Cristaloides Cristaloides 
más sangre

Cristaloides 
más sangre

Para un hombre de 70 kg de peso. American College of Surgeons. Advanced Trau-
ma LifeSupport (ATLS) 1993.

Manuel Mutschler et al. realizaron un estudio entre 2002 
y 2010, en el cual incluyeron 16,305 pacientes de la base 
de datos Trauma Register DGU® en Alemania y clasifi ca-
ron en cuatro estratos de empeoramiento el choque he-
morrágico de origen traumático con base en el défi cit de 
base: clase I (≤ 2 mmol/L), clase II (> 2.0 a 6.0 mmol/L), 
clase III (> 6.0 a 10 mmol/L) y clase IV (> 10 mmol/L). 

Evaluaron la demografía, características de lesión, reque-
rimientos de transfusión y reanimación con líquidos. Esta 
nueva clasifi cación basada en el défi cit de base fue vali-
dada a la actual ATLS. Se demostró que, con el empeo-
ramiento del défi cit de base, la puntuación de la gravedad 
de la lesión aumentó en un patrón escalonado de 19.1 (± 
11.9) en la clase I a 36.7 (± 17.6) en la clase IV, mientras 
que la mortalidad aumentó en paralelo de 7.4 a 51.5% 
a la disminución de la hemoglobina y las proporciones 
de protrombina, así como la cantidad de transfusiones y 
la reanimación con fl uidos, en paralelo con la frecuencia 
creciente de choque hipovolémico dentro de las cuatro 
clases. El número de unidades sanguíneas transfundidas 
aumentó de 1.5 (± 5.9) en pacientes de clase I a 20.3 
(± 27.3) en pacientes de clase IV. Las tasas masivas de 
transfusión aumentaron de 5% en la clase I a 52% en cla-
se IV. Las tasas masivas de transfusión y mortalidad me-
joraron signifi cativamente, en comparación con la clasifi -
cación ATLS convencional de choque hipovolémico (p < 
0.001). Las conclusiones a las que llegaron fueron que el 
défi cit de base puede ser superior a la actual clasifi cación 
ATLS del choque en presencia de choque hipovolémico 
y estratifi cación de riesgo en pacientes que necesitaron 
transfusión sanguínea temprana.16

Delta de CO2

Transporte de CO2 en la sangre

El CO2 se transporta en la sangre en tres formas: di-
suelto, en combinación con proteínas como compues-
tos carbamínicos y como bicarbonato. El CO2 disuelto 
es una función de la solubilidad de CO2 en la sangre, 
que es aproximadamente 20 veces la del oxígeno (O2). 
Sin embargo, el CO2 disuelto comparte sólo alrededor 
de 5% de toda la concentración de CO2 en la sangre 
arterial. Los compuestos carbamínicos comprenden la 
segunda forma de CO2 en la sangre. Estos compues-
tos se producen cuando el CO2 se combina con grupos 
amino-terminales en las proteínas de la sangre, espe-
cialmente con la globina de la hemoglobina. Esta com-
binación química entre CO2 y hemoglobina es mucho 
menos importante que la unión de hemoglobina-O2, por 
lo que los compuestos carbamínicos comprenden sólo 
5% del total de CO2 en la sangre arterial. El ion bicarbo-
nato (HCO3

–) es la forma más signifi cativa de la trans-
portación de CO2 en la sangre. El CO2 se combina con 
el agua (H2O) para formar el ácido carbónico (H2CO3) y 
esto se disocia a HCO3

– e hidrógeno (H+): CO2 + H2O = 
H2CO3 = HCO3

– + H +. La anhidrasa carbónica es la en-
zima que cataliza la primera reacción, haciéndola casi 
instantánea. La anhidrasa carbónica se produce princi-
palmente en los glóbulos rojos, pero también ocurre en 
las células endoteliales capilares pulmonares y acelera 
la reacción en el plasma de los pulmones.
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La segunda reacción ocurre inmediatamente dentro 
de los glóbulos rojos y no requiere ninguna enzima. El 
H2CO3 se disocia en H+ y HCO3

–, el H+ es amortigua-
do principalmente por la hemoglobina, mientras que 
el exceso de HCO3

– es transportado de los glóbulos 
rojos al plasma por un intercambiador de bicarbonato-
cloruro eléctricamente neutro. La rápida conversión de 
CO2 en HCO3

– da como resultado casi 90% del CO2 
en la sangre arterial que se transporta de esa mane-
ra. La saturación de hemoglobina-O2 es el factor prin-
cipal de la capacidad de la hemoglobina para fi jar el 
CO2 (efecto Haldane). Por lo tanto, la concentración 
de CO2 aumenta cuando la sangre es desoxigenada o 
la concentración de CO2 disminuye cuando la sangre 
es oxigenada a cualquier tensión de dióxido de carbo-
no (PCO2). Los iones H+ de CO2 pueden considerarse 
competidores con O2 para la unión de hemoglobina. 
Los efectos fi siológicos del efecto Haldane son que pro-
mueve la eliminación de CO2 en los pulmones cuando 
la sangre es oxigenada y es trasportado en la sangre 
cuando el oxígeno llega a los tejidos. El CO2 es rápi-
damente excretado de la circulación por los pulmones 
por la difusión pasiva de los capilares a los alvéolos y 
su producción coincide aproximadamente con la excre-
ción. La relación entre PCO2 y el contenido total de CO2 
en la sangre (CCO2) es curvilínea, aunque más lineal 
que la curva de disociación de oxígeno. La saturación 
de oxígeno, el hematocrito, la temperatura y el grado de 
acidosis metabólica infl uyen en la relación PCO2/CCO2. 
En consecuencia, para un valor dado de CCO2, la PCO2 
es mayor en el caso de la acidosis metabólica que en el 
caso del pH normal.4

Determinantes de la diferencia de CO2 
entre las venas y las arterias

La diferencia (delta) de CO2 entre las venas y las arte-
rias es el gradiente de la PCO2 en sangre venosa mixta 
(PvCO2) y PCO2 en sangre arterial (PaCO2). La aplica-
ción de la ecuación de Fick a CO2 muestra que la elimi-
nación de CO2 (idéntica a la generación de CO2 en una 
condición estable) es igual al producto de la diferencia 
entre el contenido de CO2 de la sangre venosa mix-
ta (CvCO2) y el contenido de CO2 en la sangre arterial 
(CaCO2); producción de CO2 (VCO2) = gasto cardiaco 
× (CvCO2-CaCO2). Por lo tanto, el delta de CO2 esta-
ría linealmente ligado a la generación de CO2 e inver-
samente asociado al gasto cardiaco. Bajo condiciones 
normales, el delta de CO2 oscila entre 2 y 6 mmHg.4

Infl uencia de la producción de CO2 
en el delta CO2

Producción aerobia de CO2. La fosforilación oxidativa 
se desarrolla con la formación de moléculas cargadas 

de energía, CO2 y agua. La producción total de CO2 
está directamente relacionada con el VO2: VCO2 = R 
× VO2, donde R es el cociente respiratorio entre 0.7 
y 1.0, según la ingesta energética. En circunstancias 
de consumo importante de carbohidratos, R se apro-
xima a 1.0; en consecuencia, la generación de CO2 
debe aumentar, ya sea por un metabolismo oxidativo 
elevado o por un VO2 constante. Bajo ambas situa-
ciones de aumento de VCO2 el delta de CO2 debería 
aumentar.4

Producción anaerobia de CO2. Bajo condiciones de 
hipoxia tisular, hay una generación aumentada de iones 
H+, una generación excesiva de ácido láctico e hidró-
lisis de fosfatos de alta energía. Estos iones H+ serán, 
entonces, amortiguados por el bicarbonato existente 
en las células para que se produzca CO2. La descar-
boxilación de intermediarios metabólicos como el alfa-
cetoglutarato y el oxaloacetato durante la hipoxia es 
también una posible causa de la generación de CO2 
anaeróbico. La generación anaeróbica de CO2 en los 
tejidos hipóxicos no es fácil de identifi car. De hecho, 
el fl ujo sanguíneo venoso efl uente puede ser sufi cien-
temente alto para eliminar el CO2 generado en estas 
condiciones de una disminución signifi cativa en la pro-
ducción de CO2 aeróbico. En consecuencia, PCO2 no 
se podría aumentar en la vena eferente y la generación 
anaeróbica de CO2 no se reconocería a partir del cálcu-
lo del delta de CO2. Sin embargo, si los fl ujos de sangre 
aferentes y eferentes son detenidos artifi cialmente, la 
hipoxia ocurrirá dentro del órgano y la producción sos-
tenida de CO2 se revelará mediante la medición de una 
PCO2 aumentada en el fl ujo sanguíneo eferente lento, 
a pesar de la disminución en la generación de la vía 
anaeróbica.4

Influencia del gasto cardiaco. De acuerdo con la 
ecuación de Fick modifi cada, el delta de CO2 está re-
lacionado con VCO2 e inversamente ligado al gasto 
cardiaco. Bajo estados estacionarios de VO2 y VCO2, 
el delta de CO2 aumenta en paralelo con la reducción 
del gasto cardiaco. En otras palabras, cuando el gasto 
cardiaco se adapta al VO2, el delta de CO2 no debería 
aumentar, debido al incremento de la eliminación de 
CO2, mientras que el delta de CO2 debería ser alto tras 
la reducción del gasto cardiaco, debido a un fenómeno 
de estasis. A causa de la disminución del tiempo de 
tránsito, una adición mayor que la habitual de CO2 por 
unidad de sangre que pasa por los microvasos eferen-
tes provoca la producción de hipercapnia en la sangre 
venosa.4

Se observaron valores altos del delta de CO2 en pa-
cientes con insufi ciencia circulatoria, en comparación 
con aquéllos sin insufi ciencia circulatoria. Estas obser-
vaciones se atribuyeron a la disminución del fl ujo san-
guíneo y al desarrollo del metabolismo anaeróbico con 
la producción anaeróbica de CO2. Por lo tanto, se ha 
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sugerido que el delta de CO2 puede utilizarse para de-
tectar la presencia de hipoxia tisular en pacientes con 
insufi ciencia circulatoria aguda. De hecho, bajo condi-
ciones de hipoxia tisular con una disminución del VO2, 
la relación entre los cambios en el gasto cardiaco y el 
delta de CO2 es mucho más compleja. A decir verdad, 
en estas circunstancias, el aumento de la producción 
de CO2 relacionado con la vía anaeróbica se contraba-
lancea con una reducción de la producción de CO2 ae-
róbico, de manera que el VCO2 y, por tanto, el delta de 
CO2 podrían ser, en el mejor de los casos, inalterados 
o disminuidos.4

Ospina Tascon y et al. realizaron un estudio pros-
pectivo observacional en una UCI mixta de 60 camas 
en un hospital universitario (Fundación Valle del Lili, 
Cali, Colombia) durante 15 meses consecutivos (de 
abril de 2012 a julio de 2013). Los pacientes fueron 
manejados de acuerdo con un protocolo de reani-
mación temprana, modifi cado a partir de la campaña 
«Sobreviviendo a la sepsis » con el objetivo de lograr: 
presión arterial media 65 mmHg, producción de orina 
0.5 mL/kg/min, SvO 65% y normalización de los niveles 
de lactato. Los autores evaluaron la microcirculación 
en un tiempo 0 y a las seis horas de iniciada la reani-
mación, acorde al delta de CO2 y a la variabilidad de 
presión de pulso. Concluyeron que el delta de CO2 está 
estrechamente relacionado con los parámetros de fl ujo 
sanguíneo en microcirculación en la fase inicial de la 
reanimación.5

Ocelotl Pérez y cols. demostraron, en un estudio 
descriptivo longitudinal de 46 pacientes ingresados en 
la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital General 
«La Villa» de la Ciudad de México, que el delta de CO2 
mayor de 6 mmHg por más de 12 horas se asoció a in-
cremento de la mortalidad en pacientes que recibieron 
tratamiento por choque séptico.6

Robin y cols. publicaron en 2015 un estudio pros-
pectivo observacional, en el cual evalúan la relevancia 
clínica del delta de CO2 en pacientes postquirúrgicos 
admitidos en la unidad de terapia intensiva. Concluyen 
que un elevado valor de delta de CO2 en el postopera-
torio de paciente con alto riesgo quirúrgico se asocia a 
incremento de complicaciones postoperatorias.7

Reanimación del choque hemorrágico

La reanimación con líquidos es la primera intervención 
en el choque hemorrágico. No hay pruebas en la litera-
tura que respalden la superioridad de un tipo de líqui-
do sobre otro. La investigación no ha mostrado ningún 
benefi cio de supervivencia cuando se administran co-
loides. La reanimación con grandes volúmenes de cris-
taloides se ha asociado a edema tisular, aumento de la 
incidencia del síndrome compartimental abdominal y a 
acidosis metabólica hiperclorémica.8

El estudio SAFE demostró que la administración de 
albúmina es segura para la reanimación con líquidos 
para cuidados intensivos (UCI) y que no hubo diferen-
cias en la tasa de mortalidad de los pacientes que fue-
ron tratados con albúmina y solución salina.9,10

En un subgrupo de pacientes traumatizados, los in-
vestigadores observaron una tendencia positiva en el 
benefi cio del uso de solución salina sobre el uso de al-
búmina. Esta diferencia en el riesgo de muerte se debe 
al mayor número de pacientes que tuvieron trauma y 
una lesión cerebral asociada que murieron después de 
la asignación aleatoria de albúmina.9

La administración de albúmina o fracción proteica del 
plasma demostró un riesgo relativo (RR) de mortalidad 
de 1.10 (IC 95% 0.93-1.10), el cual disminuyó a 1 (IC 
95% 0.92-1.09) al excluir los estudios de baja calidad 
metodológica.10

Una revisión Cochrane reciente en enfermos críticos 
(pacientes con trauma, quemaduras o después de la 
cirugía) no reportó evidencia de que la reanimación con 
coloides redujera el riesgo de muerte, comparada con 
la reanimación con cristaloides.8,11

Groeneveld et al. demostraron coagulación alterada, 
sangrado clínico y lesión renal aguda (IRA) después de 
la administración de hidroxietilalmidón. Este análisis en 
particular fue fuertemente infl uenciado por el estudio 
VISEP (sustitución de volumen y terapia con insulina 
en sepsis grave), en el cual se utilizó hidroxietilalmidon 
(200/0.5) con dosis que superó las dosis máximas re-
comendadas.8

Perner et al. han demostrado mayor riesgo de muer-
te (mortalidad al día 90) en pacientes con sepsis grave 
que fueron asignados para recibir reanimación con hi-
droextilalmidón 130/0.42 (6% de HES 130/0.42 en Rin-
ger de acetato, última generación de HES) en compara-
ción con los que recibieron Ringer de acetato.8 Además, 
más pacientes requirieron terapia de reemplazo renal 
en el grupo HES 130/0.42 (22%) que en el grupo Ringer 
de acetato (16%).8

Recientemente, un estudio doble ciego, aleatoriza-
do y controlado comparó solución salina al 0.9% fren-
te a hidroxietilalmidón (HES 130/0.4) en los pacientes 
con trauma cerrado y penetrante, que requirieron más 
de tres litros de reanimación con líquidos. En los pa-
cientes con trauma penetrante (n = 67), el uso de HES 
(130/0.4) se asoció a un mejor aclaramiento de lactato, 
lo que sugiere una reanimación temprana. Además, en 
el grupo HES se observó menor puntuación SOFA y 
ausencia de lesión aguda renal. Sin embargo, en los 
pacientes con traumatismo cerrado (n = 42), no hubo 
diferencia en los requerimientos de líquidos, el aclara-
miento de lactato y en el puntaje SOFA entre los dos 
grupos.6 En el grupo de HES se observó mayor necesi-
dad de sangre y aumento signifi cativo de alteraciones 
de la coagulación .8
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Uso de hemoderivados

Con el fi n de mantener el suministro de oxígeno tisular 
y coagulación efi caz, se recomienda la administración 
temprana de los concentrados eritrocitarios y plasma 
fresco congelado. La administración de los glóbulos ro-
jos se considera indispensable cuando los niveles de 
Hb son menores de 7 g/dL. La administración de plas-
ma fresco compensa el défi cit en factores de coagula-
ción y también la coagulopatía dilucional.12

Aunque varios estudios recientes han destaca-
do la importancia de la alta relación de concentrados 
eritrocitarios:plasma fresco congelado, (CE/PFC, cuya 
proporción es aproximadamente de 1:1), estos estudios 
tienen un sesgo potencial de supervivencia (pacientes 
que han fallecido temprano son más propensos a ha-
ber recibido una mayor proporción de concentrados 
eritrocitarios:plasma fresco congelado). Así, el valor 
óptimo de CE:PFC sigue siendo controvertido.

Debido a que PFC requiere un tiempo signifi cativo 
antes de descongelarse y estar disponible para transfu-
siones, ocurren muchas muertes por traumatismos jus-
to después del ingreso hospitalario; los pacientes que 
mueren reciben unidades de CE, pero fallecen antes de 
que el tratamiento con PFC haya comenzado.12

De manera general, se recomienda el tratamiento 
precoz con PFC descongelado y plaquetas en pacien-
tes politraumatizados con hemorragia masiva. Un TTPa 
o TP mayor de 1.5 o fi brinogenomenor de 1 g/L supone 
un fracaso hemostático ya establecido y es predictor de 
hemorragia microvascular.12,13

En presencia de hemorragia masiva, el uso precoz 
de PF/fi brinógeno podría prevenir esta situación. La do-
sis inicial recomendada de PF es de 10-15 mL/kg. Las 
dosis posteriores dependerán de la monitorización de 
la coagulopatía y del resto de los hemoderivados admi-
nistrados.12,13

Se recomienda la administración de plaquetas para 
mantener un recuento > 50 × 109/L. En pacientes con 
traumatismo craneoencefálico o trauma múltiple con he-
morragia severa se sugiere llegar a un recuento > 100 × 
109/L. La dosis inicial recomendada es de 4-8 concentra-
dos de plaquetas o un concentrado de aféresis.12,13

En la hemorragia masiva con valores de fi brinógeno 
menores de 1.5 g/dL, se recomienda iniciar el tratamien-
to con concentrados de fi brinógeno o crioprecipitados. 
Dosis inicial de 3-4 g de concentrado de fi brinógeno. Lo 
ideal sería monitorizar la reanimación de la coagulación 
con tromboelastografía.12,13

METODOLOGÍA

Se realizó un estudio observacional, descriptivo, analítico, 
longitudinal y retrospectivo, en el que se incluyeron todos 
los pacientes con diagnóstico de choque hemorrágico que 

ingresaron a la unidad de terapia intensiva durante el pe-
riodo enero de 2016 a mayo de 2017. Se evaluó en los 
expedientes el défi cit de base (valor menor de 2 mmol/L) 
y delta de CO2 (> 6) al ingreso, a las 24 y 48 horas du-
rante su estancia en la unidad de terapia intensiva. De 
igual manera, se evaluaron las complicaciones asociadas 
al ingreso, a las 24 y 48 horas de estancia en la unidad 
(lesión renal, inestabilidad hemodinámica, lesión hepática, 
lesión pulmonar, trombocitopenia). Se elaboró una base 
de datos en Excel; se obtuvieron medidas de tendencia 
central (media, mediana, moda) y de dispersión (des-
viación estándar, rango, varianza), medidas de resumen 
(frecuencias, porcentajes, tasas) y pruebas de hipótesis, 
sensibilidad y especifi cidad para cada una de las pruebas.

Criterios de inclusión: Pacientes que ingresan con 
choque hemorrágico a la unidad de terapia intensiva.
Pacientes mayores de 18 años. Género indistinto

Criterios de exclusión: Pacientes con estado de cho-
que hipovolémico no hemorrágico. Pacientes que cursen 
con enfermedad renal crónica e insufi ciencia hepática.

Criterios de eliminación: Pacientes que se egre-
sen voluntariamente. Pacientes que se refi eran a otras 
unidades.

RESULTADOS

Se registraron 27 pacientes que cumplieron con los cri-
terios de inclusión, de los cuales, siete pertenecieron 
al género femenino (26%) y 20 al género masculino 
(74%), con una relación de 1:2.8. De acuerdo con la 
edad de los pacientes estudiados se encontró un ran-
go de edad entre 18 y 82 años, con una media de 35, 
mediana de 29 y moda de 20, con una desviación es-
tándar de 17.73 y una varianza de 314.23. Con base en 
el grado de choque hemorrágico, según la clasifi cación 
de ATLS, de 100% de pacientes que ingresaron a la 
unidad de terapia intensiva, 85% correspondió al gra-
do IV de choque, 7% al grado III, 4% al grado II y 4% 
al grado I. El déficit de base al ingreso se cuantificó 
en un rango mínimo de -27 mmol/L y máximo de -1.9 
mmol/L, media de -11.9 mmol/L, mediana -10.0 mmol/L 
y moda de -24 mmol/L; con desviación estándar de 7.2 
mmol/L y varianza de 51.89 mmol/L al ingreso. A las 24 
horas, el rango fue de -14.8 a 4 mmol/L, moda de -4.0 
mmol/L, mediana -3.8 mmol/L y moda de 1.0 mmol/L; 
con desviación estándar de 4.5 mmol/L y varianza de 
20.99 mmol/L. A las 48 horas, el rango fue de -13 a 
6.5 mmol/L, media de -0.574 mmol/L, mediana de 1.4 
mmol/L y moda de 4.0 mmol/L; con desviación estándar 
de 5.42 mmol/L y varianza de 29.39 mmol/L. El delta de 
CO2 presentó al ingreso un rango de 4.0 a 28 mmHg, 
media de 13.22, mediana de 12, moda de 8, desviación 
estándar de 7.15 y varianza de 51.79. A las 24 horas 
tuvo un rango de 1 a 16 mmHg, media de 6.8, media-
na de 6.0, moda de 4.0, desviación estándar de 3.5 y 
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varianza de 12.49. A las 48 horas, un rango de 1.0 a 
15, media de 7.3 mmHg, mediana de 6.0, moda de 4, 
desviación estándar de 3.5 y varianza de 12.06 (Tabla 
2). El uso de vasopresor (norepinefrina) al ingreso se 
ministró con un rango de 0.0 a 45 μg/min, media de 9.6, 
mediana 3.9 y moda 0.0, desviación estándar de 12.4 y 
varianza de 155. A las 24 horas se ministró a un rango 
de 0.0 a 20.8 μg/min, media de 6.7, mediana 4.5, con 
desviación estándar de 7.6 y varianza de 59.24. A las 
48 horas el rango fue de 0.0 a 14.3 μg/min, media de 
1.33, mediana de 0.0  y moda de 0.0, con desviación 
estándar de 3.5 y varianza de 12.39. Las plaquetas tu-
vieron una tendencia a disminuir con valores arriba de 
150,000/μL en las primeras 24 horas y con reducción a 
la cifra a 144,000/μL a las 48 horas. La creatinina pre-
sentó incrementó con valores a lesión renal aguda AKI 
1, que se mantuvieron durante las 48 horas del estudio. 
Al ingreso, los pacientes presentaron relación PaO2/
FiO2 menor de 150 que mejoró 48 horas posteriores 
a la reanimación y al apoyo mecánico respiratorio. En 
el estado de choque hemorrágico durante las primeras 
48 horas no hubo incremento de bilirrubinas. Hubo una 
mortalidad global de 15% (Tabla 3).

En la correlación de Pearson entre el défi cit de base 
y el delta de CO2, al ingreso se encontró con r = -0.59, 
a las 24 horas r = 0.74 y a las 48 horas de r= -0.23, lo 
cual nos indica que no hay una relación lineal entre las 
determinaciones del défi cit de base con el delta de CO2 
en la evolución de los pacientes.

El delta de CO2 tuvo una sensibilidad de 76% y una 
especifi cidad de 40% y el défi cit de base una sensibi-
lidad 70% y una especifi cidad 50% en las primeras 48 
horas de la reanimación de los pacientes con choque 
hemorrágico para detectar complicaciones (Tabla 4).

DISCUSIÓN

El objetivo del estudio fue comparar el déficit de base 
con el delta de CO2 como predictor de complicaciones en 
el choque hemorrágico. Se incluyeron 27 pacientes con 
diagnóstico de choque hemorrágico recabados de forma 
retrospectiva en la unidad de terapia intensiva de enero 
de 2016 a mayo de 2017. Mutschler et al. reportaron en 
2013 que el choque hemorrágico fue de 74.1% en el gé-
nero masculino.6 En este estudio, fue de 74% en el géne-
ro masculino y de 26% en el género femenino, con un pro-
medio de edad de 35 años y, dentro de la clasifi cación del 
estado de choque, el grado IV fue el que más predominó.

En este trabajo no se logró encontrar una asociación 
lineal de los valores de défi cit de base con los valores del 
delta de CO2 en el seguimiento de las complicaciones del 
choque hemorrágico. La sensibilidad del défi cit de base 
fue de 70% con una especifi cidad de 40% y, del delta de 
CO2, la sensibilidad fue de 76% con especifi cidad 40%. 
Laverde et al. documentaron el uso temprano de lactato y 
défi cit de base en la intervención de la reanimación de los 
pacientes con trauma y cirugía cardiovascular.4 Ocelotl et 
al. describen en su reporte que el Delta de CO2 es un fac-
tor de muerte a corto plazo en pacientes con valores ma-
yores de seis en pacientes con choque séptico; sin em-
bargo, en este estudio, la sensibilidad fue buena, aunque 
la especifi cidad fue baja para las dos determinaciones.

Tabla 3: Distribución global de las complicaciones 
del choque hemorrágico detectadas por el défi cit de base 

y del delta de CO2. Se realizó la determinación de la χ2 
y se obtuvo un valor de 1.46 con una p de 0.086.

Global de complicaciones del déficit de base vs. delta de CO2

Lesión 
renal

Compromiso 
cardiovascular

Lesión 
pulmonar

Plaqueto-
penia

Lesión 
hepática Total

Déficit de base 23 25 41 23 11 123
Delta de CO2 21 29 46 32 11 139
Total 44 54 87 55 22 262

Chi cuadrada (χ2) 1.46, p = 0.086.
Fuente: Hoja de recolección de datos.

Tabla 2: Distribución de los resultados positivos 
de las complicaciones determinadas por el défi cit de base 

y el delta de CO2 al ingreso, a las 24 y a las 48 horas.

Lesión 
renal

Compromiso 
cardiovascular

Lesión 
pulmonar

Plaqueto-
penia

Lesión 
hepática Total

Déficit de base al 
inicio 14 16 25 11  3  69
Déficit de base a las 
24 horas

 6  8 13  8  5  40

Déficit de base a las 
48 horas

 3  1  3  4  3  14

Total 23 25 41 23 11 123
Delta CO2 al ingreso 12 16 24 11  4  67
Delta CO2 
a las 24 horas

 5  9 12 10  4  40

Delta de CO2 
a las 48 horas

 4  4 10 11  3  32

Total 21 29 46 32 11 139

Fuente: Hoja de recolección de datos.
Tabla 4: Sensibilidad y especifi cidad 

del delta de CO2 y défi cit de base

Complicaciones

Déficit de base Presente Ausente Total Sensibilidad 70.80%

Positivos 51 1 52 Especificidad 50%
Negativos 21 1 22 VPP 98%
Total 72 2 74 VPN 97%

Complicaciones

Delta de CO2 Presente Ausentes Total Sensibilidad 76%

Positivos 53 2 55 Especificidad 40%
negativos 16 3 19 VPP 96%
Total 69 5 74 VPN 93%

Fuente: Hoja de recolección de datos. VPP: valor predictivo positivo, VPN: valor 
predictivo negativo.
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Asimismo, Laverde et al. documentaron la correlación 
de la disminución del défi cit de base con la mejoría de la 
lesión pulmonar en los pacientes de cirugía cardiovas-
cular.14 Al hacer la correlación en este estudio a 24 ho-
ras del défi cit de base con lesión pulmonar, se encontró 
una p = 0.01, lo cual es estadísticamente signifi cativo.

La Guía Europea de 2016 sobre el manejo de hemo-
rragia mayor y coagulopatía en trauma menciona el défi cit 
de base como marcador sensible para estimar y monito-
rizar la extensión de la hemorragia y el choque.15 En este 
estudio, se correlacionó el seguimiento de las complica-
ciones asociadas al choque hemorrágico como tromboci-
topenia, lesión hepática y lesión renal al utilizar el défi cit 
de base con una p = 0.01 con signifi cancia estadística.

Robin et al. documentaron en su estudio la asocia-
ción que existe entre el delta de CO2 y las complicacio-
nes asociadas en el postoperatorio de pacientes con 
alto riesgo en choque séptico.7 Por otro lado, Ospina T 
et al. mencionaron que el delta de CO2 se correlaciona 
con alteración de la microcirculación en pacientes con 
choque séptico y la relación con la disfunción orgánica.7 
En este estudio hay una correlación de las complicacio-
nes asociadas a elevación del delta de CO2 mayor de 
6 mmHg (lesión hepática, trombocitopenia, lesión renal 
y lesión pulmonar aguda), con una p = 0.01 con signifi -
cancia estadística.

CONCLUSIONES

1. En este estudio no se demostró diferencia entre el 
delta de CO2 y el défi cit de base como factor pronós-
tico de complicaciones al ingreso y a las 48 horas de 
pacientes con choque hemorrágico.

2.  En el défi cit de base se encontró una media de -11.9 
mmol/L al ingreso, -0.4 mmol/L a las 24 horas y de  
-0.57 mmol a las 48 horas, con una sensibilidad de 
70% y especifi cidad de 50%.

3.  En el delta del CO2 se observó una media al ingreso 
de 13 mmHg, a las 24 horas de 6.8 mmHg y a las 48 
horas de 7.3 mmHg, con un sensibilidad de 74% y 
especifi cidad de 40%.

4.  Las complicaciones más frecuentes fueron lesión 
pulmonar aguda (33.2%), trombocitopenia (20.9%), 
disfunción cardiovascular (20.6%), lesión renal agu-
da (16.7%) y lesión hepática aguda (8.3%).

5.  El género predominante fue el masculino con 76% y 
una relación de 1:2.4 con respecto al género femenino.

6.  La mortalidad global del estudio fue de 15% en los 
pacientes con Glasgow menor de ocho puntos y un 
estado de choque grado IV.
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