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ABSTRACT

	 The gasometric analysis offers a formal evaluation in the process of weaning for the mechanical ventilation (MV). Gasometry 
and clinical symptoms allow the identification of patients who are candidates for a spontaneous breathing test (SBT). The de-
crease in SvcO2 ≥ 5.4% and the increase in ∆Pv-aCO2 ≥ 40%, after 30 minutes of SBT, predict with very good precision failure to 
remove MV. The oxygenation indices (IsOx) show changes and also change at the end of the SBT and could predict extubation 
failure, but cut-off points need to be established in pulmonary and non-pulmonary problems.
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RESUMEN

	 El análisis gasométrico ofrece una evaluación formal en el proceso de weaning y para retiro de la ventilación mecánica (VM). La 
gasometría y la clínica permiten identificar a los pacientes candidatos a una prueba de respiración espontánea (PRE). La disminu-
ción de la SvcO2 ≥ 5,4% y el incremento del ∆Pv-aCO2 ≥ 40%, posterior a 30 minutos de PRE predicen con muy buena precisión 
fracaso en el retiro de la VM. Los índices de oxigenación (IsOx) presentan cambios también se modifican al final de la PRE y podría 
predecir fracaso en la extubación, pero se necesita establecer puntos de corte en problemas pulmonares y no pulmonares.

Palabras clave: Gasometría, ventilación mecánica, prueba de ventilación espontánea, destete. 

Introducción

El análisis gasométrico ofrece una evaluación formal en el 
proceso de weaning y para retiro de la ventilación mecá-
nica (VM). La gasometría permite identificar a los pacien-

tes candidatos a una prueba de respiración espontanea (PRE) y 
aquellos que pueden iniciar el weaning, incluso a los que tienen 
mayor posibilidad de ser extubados[1]. La utilidad de la gaso-
metría para evaluar el equilibrio ácido base y el intercambio 
de gases (oxigenación y ventilación) es bien conocida[2]. Sin 
embargo, también puede clasificar la severidad de un problema 
pulmonar a través de los índices de oxigenación, llevar a cabo 

“monitoreo hemodinámico” mediante la saturación venosa 
central de oxígeno (SvcO2), la diferencia de presión venoarterial 
de dióxido de carbono (∆Pv-aCO2) o de la diferencia de presión 
venoarterial de dióxido de carbono/diferencia del contenido 
arteriovenoso de oxígeno (∆Pv-aCO2/∆Ca-vO2) o determinar el 
pronóstico con los valores del déficit de base (DB) y el lactato[3]. 
Finalmente, el weaning y el retiro de la VM es el objetivo de 
esta revisión.
	 Retrasar el inicio del weaning incrementa la morbimorta-
lidad (OR 1,10)[4]. De hecho, los médicos somos un factor de 
riesgo independiente para buenos o malos resultados (OR 0,92)
[5]. Sin embargo, utilizar un protocolo para retiro de la VM me-
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jora el desenlace[6]. El 30% al 50% del tiempo en VM corres-
ponde al proceso de weaning[7]. Esto permite considerar que 
toda maniobra que disminuya el tiempo de desconexión, reper-
cute en la sobrevida[8]. Cuando el paciente con VM fracasa al 
proceso de weaning o a la extubación esto convierte inmedia-
tamente al weaning en “difícil”, lo anterior indica: 1) resolución 
incompleta del problema; 2) evaluación incorrecta u omisión o 
3) problema nuevo agregado. Las causas implicadas en el fra-
caso del weaning son: factores neurológicos, insuficiencia de la 
bomba cardiaca, insuficiencia de la bomba respiratoria y facto-
res metabólicos, dichos mecanismos pueden presentarse solos 
o combinados[9]. Consecuentemente, el fracaso en la extuba-
ción incrementará el riesgo de muerte hasta en 30%, solo por 
reintubar al paciente. Por lo anterior, resulta importante identi-
ficar a aquellos pacientes con mayor riesgo de fracaso, antes de 
ser extubados[10]. La relación VO2/DO2 (consumo de oxígeno/
disponibilidad de oxígeno) es la variable a considerar durante 
el weaning. El incremento del VO2 secundario al aumento del 
trabajo respiratorio, acompañado de DO2 insuficiente durante 
el weaning se asocia a fracaso en el retiro de la VM[11]. Es aquí 
donde la gasometría se convierte en una herramienta asequible 
y confiable para evaluar dicho proceso.

Método

	 Se realizó una revisión no sistemática de la literatura de ar-
tículos publicados entre 2000 y 2021 en las bases de datos de 
PubMed, OvidSP y ScienceDirect, se utilizaron los términos de 
búsqueda en español e inglés: weaning, extubación, saturación 
venosa central de oxígeno, diferencia de presión venoarterial de 
dióxido de carbono e índices de oxigenación. La selección de ar-
tículos se hizo de acuerdo con el título y resumen, se incluyeron 
estudios de revisión, observacionales e intervención, eliminan-
do los que no aportan información relevante para el objetivo 
o estaban fuera de la fecha de búsqueda. Las conclusiones de 
esta revisión son conforme a la perspectiva de los autores.

Argumento fisiopatológico

	 La “bomba respiratoria” se integra por los músculos inspi-
ratorios y espiratorios. El diafragma genera aproximadamente 
el 80% del trabajo para inspirar de forma activa, en cambio, 
para que la espiración ocurra deben relajarse los músculos ins-
piratorios, la presión alveolar y atmosférica deben igualarse y el 
volumen intrapulmonar debe superar el de reposo, proceso pa-
sivo favorecido por la elasticidad pulmonar[12]. El trabajo res-
piratorio total que realiza un paciente con ventilación mecánica 
invasiva (VMI) en modalidad espontánea, consta de 2 compo-
nentes: impuesto y fisiológico. El trabajo respiratorio impuesto 
(generado por tubo endotraqueal y circuito respiratorio), es una 
carga adicional y ocurre por resistencia al flujo[13], por otra 
parte, el trabajo respiratorio fisiológico incluye un componente 
elástico y el de resistencia. El trabajo respiratorio normal oscila 
entre 0,3 y 0,6 Joule/L[14]. El trabajo respiratorio (impuesto y 
fisiológico) puede ser evaluado mediante el diagrama de Cam-
pbell, a su vez si el ventilador mecánico cuenta con hardware 
y software apropiado podría ser calculado por el equipo[15]. El 
incremento de la carga sobre el diafragma aumenta su fuerza 
y tiempo de contracción o índice de tensión-tiempo diafrag-

mático (TTdi) con el cual podemos tener una aproximación de 
la demanda energética del musculo. La disfunción muscular se 
puede presentar de 2 formas: 1) fatiga, secundaria a músculos 
sobrecargados y 2) atrofia, secundaria a músculos totalmente 
descargados. La falla de la bomba respiratoria sucederá cuando 
la demanda o consumo de energía excedan el suministro[16]. 
El incremento del trabajo respiratorio y la consecuente falla de 
la bomba respiratoria puede ser evaluada mediante la relación 
VO2/DO2, la cual se puede inferir con variables obtenidas de la 
gasometría (arterial y venosa central) como son SvcO2 (consumo 
de oxígeno) y ∆Pv-aCO2 (disponibilidad de oxígeno), sumando 
los índices de oxigenación por su alto valor en los problemas 
pulmonares. En cualquier paciente el VO2 se puede calcular con 
el principio Fick de la siguiente manera: VO2 (ml/min/kg) = GC 
x (CaO2 - CvO2), donde GC = gasto cardiaco, CaO2 = conteni-
do arterial de oxígeno y CvO2 = contenido venoso de oxígeno, 
el resultado se multiplica por 10 porque el GC se mide en L/
min, mientras que el CaO2 y el CvO2 en ml/dl. Otra variable que 
debemos considerar es la disponibilidad de oxígeno, calculada 
con la siguiente formula: DO2 (ml/min/kg) = GC x CaO2. Final-
mente, la relación entre el VO2 y el DO2 se puede evaluar con la 
extracción de oxígeno (EO2), la cual oscila entre 20% a 30% y 
la calculamos con la fórmula: EO2 = (CaO2 - CvO2) / CaO2[17].

¿Cómo predice falla en la extubación la SvcO2?

	 La SvcO2 es un excelente subrogado de la relación VO2/DO2, 
en otras palabras, traduce el estado de oxigenación celular de 
forma confiable. Según lo anterior, la EO2 también refleja la 
relación VO2/DO2, el incremento de la EO2 ocasiona disminución 
de la SvcO2 por aumento del VO2 y la disminución de la EO2 

ocasiona incremento de la SvcO2 por disminución del VO2[18]. 
La intervención a una SvcO2 baja, no es el incremento de la DO2, 
tal vez la mejor opción es la disminución del VO2, por otro lado, 
la SvcO2 elevada indica VO2 disminuido, aunque esto no excluye 
la necesidad de intervención[19]. Lo más importante al analizar 
la SvcO2 es evaluar de forma organizada sus determinantes: 1) 
ingreso de oxígeno (SaO2); 2) transporte de oxígeno (Hb); 3) 
disponibilidad del oxígeno (DO2) y 4) consumo de oxígeno (VO2)
[20].
	 Una manera objetiva de evaluar el trabajo respiratorio es 
a través del VO2. En personas sanas el VO2 de los músculos 
respiratorios no supera el 5% del VO2 corporal total, porcen-
taje empleado para vencer las fuerzas elásticas y resistivas. En 
pacientes con “falla respiratoria” el VO2 de los músculos res-
piratorios supera fácilmente este valor, documentándose que 
con un valor superior al 15%, la posibilidad de fracasar en el 
retiro de la ventilación mecánica incrementa. El VO2 “normal” 
en un paciente “sano” es en promedio 3,5 ml/min/kg, pero el 
VO2máx (consumo de oxígeno máximo) es de 24 ml/min/kg, 
aunque podría variar según la edad, sexo y acondicionamiento 
físico. El VO2 corporal total varía en proporción a la carga de 
trabajo impuesta sobre el sistema respiratorio, por lo que, la 
diferencia entre el VO2 medido durante la ventilación mecánica 
controlada y el VO2 durante la ventilación mecánica espontanea 
es información clínicamente útil durante el proceso de weaning 
o en la decisión de retiro de la ventilación mecánica[21]-[23].
	 El VO2 se puede medir utilizando calorimetría indirecta o 
si contamos con el gasto cardiaco (GC) lo podríamos obtener 
de la siguiente manera: VO2 = GC (CaO2 - CvO2)[24]. De forma 
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sencilla, cambios en el VO2 se verán reflejados en la SvcO2 con 
una relación inversamente proporcional, > VO2 = < SvcO2 y < 
VO2 = > SvcO2. Los cambios en el VO2 y la SvcO2 se han utili-
zado para predecir la capacidad de respirar espontáneamente 
y éxito extubación, en este proceso de retiro de la ventilación 
mecánica, la SvcO2 advierte rápidamente cambios agudos de la 
relación VO2/DO2[25].
	 Una vez que el paciente tolera la PRE,[26] con presión so-
porte ≤ 7 cmH2O y PEEP (Positive End Expiratory Pressure) ≤ 8 
cmH2O,[27] realizar gasometría arterial y venosa central para 
obtener SvcO2 y ∆Pv-aCO2, posterior a esto disminuir la PEEP a 
0 cmH2O y mantener presión soporte ≤ 7 cmH2O, otra opción 
es colocar al paciente en “pieza T”, ambas maniobras duran-
te 30 minutos. En caso de que el paciente presente datos de 
mala tolerancia a la prueba[26],[27] antes de los 30 minutos, 
deberá reiniciarse la ventilación mecánica asistocontrolada en 
modo volumen o presión. Por otro lado, si presenta tolerancia a 
la prueba llegando a los 30 minutos, realice nuevamente gaso-
metría arterial y venosa central para obtener SvcO2 y ∆Pv-aCO2, 
evalué los cambios en estas variables, dependiendo de ellos de-
termine si el paciente es candidato a ser extubado.
	 Múltiples estudios han evaluado la ScvO2 y su capacidad 
para predecir fracaso en el retiro de la VM, todos tiene en co-
mún que el descenso de la SvcO2 posterior a la PRE predice de 
forma independiente fracaso en el retiro de la VM. Diferentes 
son los puntos de corte que se han obtenido como resultado, 
su aparición a través del tiempo es: Teixeira y cols.[28] en 2010, 
documentaron disminución de la SvcO2 ≥ 4,5%, Martínez y 
cols.[29] en 2015, ≥ 6,33%, Georgakas y cols.[30] en 2018, 
≥ 4%, Williams y cols.[31] en 2020, ≥ 9,8%, Mallat y cols.[32] 
en 2020 ≥ 5,4% y finalmente Ashmawi y cols.[33] en 2020, ≥ 
3,8%. Los valores difieren en sensibilidad, especificidad y área 
bajo la curva (ABC).

¿Cómo predice falla en la extubación ∆Pv-aCO2?

	 La relación entre producción de dióxido de carbono (VCO2) 
y GC está bien documentada[34]. El ∆Pv-aCO2 es la diferencia 
entre la PCO2 venosa central y la PCO2 arterial con un valor nor-
mal ≤ 6 mmHg[35]. El ∆Pv-aCO2 > 6 mmHg ocurre por disminu-
ción del aclaramiento del CO2, relacionado a la disminución del 
flujo sanguíneo. En otras palabras, el aumento del VO2 va de la 
mano del incremento de la VCO2, si el flujo sanguíneo es apro-
piado GC idóneo, el CO2 será bien eliminado y el ∆Pv-aCO2 será 
≤ 6 mmHg, pero sin el flujo sanguíneo es inapropiado, el CO2 
será mal eliminado y el ∆Pv-aCO2 > 6 mmHg (GC no idóneo). 
Cuando aplicamos la ecuación de Fick al CO2, entendemos que 
la VCO2 depende del gasto cardiaco y de la diferencia entre el 
contenido de CO2 de la sangre venosa (CvCO2) y el contenido 
de CO2 en sangre arterial (CaCO2) o VCO2 = GC x (CvCO2 - 
CaCO2). De esta forma, podemos sustituir los contenidos de 
CO2 (CCO2) por las presiones parciales de CO2, por lo tanto: 
∆Pv-aCO2 = k x (PvCO2 - PaCO2), donde k = relación entre PCO2 
y CCO2. En este contexto, con la ecuación de Fick modificada 
podemos calcular la VCO2 de la siguiente manera: ∆Pv-aCO2 = 
(k x VCO2)/GC. De modo que, el principal determinante de los 
cambios en el ∆Pv-aCO2 es el GC, siendo inversamente pro-
porcional: < GC = > ∆Pv-aCO2 y > GC = < ∆Pv-aCO2[36]-[40]. 
Cuando un paciente en PRE presenta datos de mala tolerancia 
e incrementa su trabajo respiratorio, esto aumentará su VO2 y 

su VCO2, si el GC no es el idóneo y el flujo sanguíneo es ina-
propiado (DO2 insuficiente), disminuirá la eliminación del CO2 
y consecuentemente el ∆Pv-aCO2 aumentará, lo que se asocia 
a fracaso en el retiro de la VM. Debe existir de forma obligada 
aumento de la DO2 mediado por el GC “ideal” para satisfacer el 
VO2 necesario de los músculos respiratorios durante la PRE. Se 
ha planteado la hipótesis que el ∆Pv-aCO2 durante la PRE valora 
la relación VO2/GC siendo un marcador útil de la adecuación 
del GC al VO2 y podría predecir fracaso en el retiro de la VM. 
Mallat y cols. evaluaron pacientes que recibieron VM más de 48 
h a los cuales se les realizó PRE en “pieza T” durante 60 minu-
tos. Se dividieron los pacientes en un grupo de éxito en el retiro 
de la VM y otro de fracaso, en este último la SvcO2 disminuyó 
y el ∆Pv-aCO2 se incrementó, siendo factor de riesgo indepen-
diente. El mejor punto de corte para la SvcO2 fue disminución ≥ 
5,4% con ABC de 0,865, S = 67%, E = 86%, LR+ = 4,7, LR− = 
0,4 y para el ∆Pv-aCO2 el mejor punto de corte fue incremento 
≥ 40% con ABC de 0,856, S = 67%, E = 93%, LR+ = 9,5, LR− 

= 0,4, no existió diferencia estadisticamente significativa entre 
SvcO2 y ∆Pv-aCO2. Cuando se combinan estas dos variables ob-
tenemos ABC de 0,940, S = 56%, E = 96%, LR+ = 15,8, LR− = 
0,46[41].

¿Cómo predicen falla en la extubación
los índices de oxiganación?

	 Los índices de oxigenación (IsOx) tienen utilidad para eva-
luar mecanismo de hipoxemia, gravedad, tratamiento, evolu-
ción y pronóstico de los problemas pulmonares. Sencillamente, 
el intercambio de oxígeno, una opción simple para un problema 
complejo. Existen numerosos IsOx los cuales están basados en 
la “cascada de oxígeno”, dependen de la presión atmosférica 
(patm) y la fracción inspirada de oxígeno (FiO2), en los pacientes 
con VM también dependen de los determinantes de la presión 
media de la vía aérea (Paw). Los IsOx que más utilizamos son: 
1) presión alveolar de oxígeno (PAO2); 2) diferencia alveolo-
arterial de oxígeno [D(A-a)O2]; 3) presión arterial de oxígeno/
fracción inspirada de oxígeno (PaO2/FiO2); 4) presión arterial de 
oxígeno/presión alveolar de oxígeno (PaO2/PAO2); 5) diferencia 
alveoloarterial de oxígeno/ presión arterial de oxígeno [D(A-a)
O2/PaO2] o también llamado índice respiratorio (IR) y el índice 
de oxigenación propiamente o IO [(presión media de la vía área 
x FiO2 x 100)/PaO2][42],[43]. Pocos trabajos han documentado 
la importancia de los índices de oxigenación como predictores 
de fracaso en la extubación. Cortés y cols.[44], llevaron a cabo 
un estudio en pacientes con VM invasiva > 48 h ingresados a 
la unidad de cuidados intensivos (UCI). Se midieron los IsOx 
antes y 30 minutos después de la PRE, en el grupo de fracaso 
en la extubación, la PaO2/FiO2 fue < 150 mmHg pos-PRE (media 
pre-PRE 279,5 mmHg), la PaO2/PAO2 fue < 0,4 pos-PRE (media 
pre-PRE 0,54) y el IR fue > 2 pos-PRE (media pre-PRE 1,32). Las 
limitantes del estudio es el tamaño de la muestra (50 pacien-
tes), de los cuales solo el 24% de los pacientes tenían problema 
pulmonar (neumonía), la gran mayoría su problema fue neu-
rológico, además, no se documentó el fracaso en la extuba-
ción por subgrupos. Resulta evidente que la modificación de los 
IsOx al final de la PRE podría predecir fracaso en la extubación, 
pero se necesitan estudios con mayor número de pacientes, 
establecer puntos de corte en problemas pulmonares y no pul-
monares. El IO es ampliamente utilizado en pediatría, tiene la 
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característica de evaluar la gravedad del problema pulmonar, 
incluye el soporte ventilatorio a través de los determinantes de 
la presión media de la vía aérea[45]. No existen estudios que 
evalúen su utilidad en el retiro de la VM.

Conclusión

	 La disminución de la SvcO2 ≥ 5,4% y el incremento del 
∆Pv-aCO2 ≥ 40%, posterior a 30 minutos de PRE predicen con 
muy buena precisión fracaso en el retiro de la VM con ABC de 
0,940, donde, los cambios en el VO2 se verán reflejados en la 
SvcO2 con una relación inversamente proporcional, > VO2 = < 
SvcO2 y < VO2 = > SvcO2, por otro lado, el principal determinan-
te de los cambios en el ∆Pv-aCO2 es el GC, siendo inversamente 
proporcional: < GC = > ∆Pv-aCO2 y > GC = < ∆Pv-aCO2. Debe 
existir de forma obligada aumento de la DO2 mediado por el 
GC “ideal” para satisfacer el VO2 necesario de los músculos 
respiratorios durante la PRE. Se puede utilizar la SvcO2 y el ∆Pv-
aCO2 de forma individual para predecir fracaso en el retiro de 
la VM, pero por separado su ABC es menor con 0,865 y 0,856 
respectivamente. Los IsOx también se modifican al final de la 
PRE y podría predecir fracaso en la extubación, pero se necesita 
establecer puntos de corte en problemas pulmonares y no pul-
monares.
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