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FACULTAD DE MEDICINA  


ESPECALIDAD EN MEDICINA DE URGENCIAS 

REANIMACIÓN HÍDRICA TEMPRANA EN PACIENTES ADULTOS CON 

SEPSIS SEVERA Y CHOQUE SÉPTICO EL SERVICIO DE URGENCIAS: 

APLICACIÓN DEL ACLARAMIENTO DEL LACTATO COMO PREDICTOR 


DE MORTALIDAD. 

Introducción: La sepsis severa y choque séptico son entidades que se encuentran 

a  diario  en  una  sala  de  urgencias  y  que  además  contribuyen  a  las    causas  de 

defunción.  La  meta  final  del  manejo  hemodinámico  de  la  sepsis  es  restaurar  la 

perfusión  tisular  y  mantener  el  metabolismo  celular  en  niveles  adecuados.  La 

medición  de  la  depuración  de  lactato  a  las  6  h  ha  demostrado  ser  un  factor 

predictor  de  mortalidad  en  pacientes  con  sepsis  severa  y  choque  séptico  en 

estudios realizados en el área de atención de urgencias. 

Objetivo: Se determinara  el porcentaje del aclaramiento de lactato de acuerdo a la 

mortalidad  en pacientes adultos, con sepsis severa y choque séptico, sometidos a 

reanimación hídrica temprana. 

Material  y  Métodos:  Se  realizara  un  estudio  observacional,  prospectivo  y 

cuantitativo  con  un  diseño  tipo  cuasi  experimental.  En  donde  se  medirán 

aclaramiento  de  lactato,  saturación  venosa  de  oxígeno,  genero,  edad, 

comorbilidad,  APACHE,  SOFA,  PVC,  estancia  intrahospitalaria,  signos  vitales  y 

exámenes de laboratorio. 



Mediante el siguiente trabajo se tiene como finalidad lograr que cause un impacto 

benéfico  en  el  área  de  urgencias  y  choque  del  Centro  Médico  Lic.  Adolfo  López 

Mateos,  con  la  finalidad  de  brindar  una  mejor  atención  y  por  ende  disminuir  las 

tasas  de  morbi-mortalidad,  así  mismo  que  me  permita  lograr  mi  titulación  como 

especialista  en  Medicina  de  urgencias  e  incluso  ser  proyecto  de  investigación  y 

publicar en revistas médicas y congresos. 



En el estudio realizado en el Centro Médico Lic. Adolfo López Mateos, se observó 

que  es  una  herramienta  importante  en  pacientes  con  sepsis  severa  y  choque 

séptico, en donde la muestra nos revelo que un 60 % tenía choque séptico y el 40 

%  con  sepsis  severa,  de  los  cuales  nos  revelo  que  un  76.7  %  mostraron  un 

aclaramiento de lactato mayor del 10 % y sobrevivieron y aquellos que obtuvieron 

un aclaramiento menor del 10 % fallecieron con un 23.3%, por lo que se considera 

como un buen predictor de mortalidad. 



Palabras  clave:  Aclaramiento  de  lactato,  sepsis  severa,  choque  séptico, 

reanimación hídrica. 
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1.  Antecedentes. 

1.1. Definición de Sepsis y Choque Séptico. 

Hablar  de  la  Historia  natural  de  la  Sepsis,  debemos  de  tomar  en  cuenta  a  la 

revisión por Nguyen en el año  2004 en Norteamérica en donde se  desarrolló un 

investigación  con  el  objetivo  de  evaluar  la  utilidad  clínica  de  la  depuración  de 

lactato como indicador de evolución en 111 pacientes con sepsis severa y choque 

séptico,  a  través  de  un  estudio  observacional  prospectivo  durante  un  periodo  de 

seguimiento de 1 año, el aclaramiento de lactato fue definido como el porcentaje 

de  reducción  del  lactato  sérico  en  muestras  seriadas  tras  6  horas  de  terapia  en 

emergencias.  La  mortalidad    fue  de  42.3%,  el  porcentaje  de  aclaramiento  de 

lactato  en  el  grupo  de  sobrevivientes  y  fallecidos  fueron  de  38.1  +/-  34.6  sobre 

12.0  +/-  51.6%,  respectivamente,  identificándose  una  relación  inversa  entre  el 

aclaramiento del lactato y la mortalidad en estos pacientes. Se documentó que los 

pacientes  con  una  depuración  mayor  a  10  %  presentaron  una  mayor  caída  del 

puntaje del APACHE II y una menor mortalidad a los 60 días con respecto al grupo 

con una depuración menor a 10%. (p < 0.0007). (1, 2, 15). 

En el año del 2010 en Norteamérica desarrollo una investigación con el objetivo de 

examinar  la  asociación  de  la  depuración  de  lactato  temprana  con  biomarcadores 

de  inflamación,  coagulación,  apoptosis  y  escalas  de  disfunción  de  órganos  en 

pacientes con sepsis severa y shock séptico; la depuración de lactato fue definida 

como el porcentaje de variación en los niveles de lactato 6 horas después de una 

medida  basal.  Doscientos  veinte  pacientes  con  edad  promedio  de  65  años  la 

depuración  promedio  encontrada  fue  de  35.5  +/-  43.1%  y  la  frecuencia  de 

mortalidad  intrahospitalaria  fue  de  35.0%.  Los  pacientes  fueron  divididos  en  4 

cuartiles  según  el  porcentaje  en  la  depuración  de  lactato  sérico:  -24.3  +/-  42.3, 

30.1  +/-  7.5,  53.4  +/-  6.6,  and  75.1  +/-  7.1%,  respectivamente  (p  <  0.01).  Se 

evidencio  una  significativa  reducción  en  la  mortalidad  intrahospitalaria,  a  los  28 

días y a los 60 días en los cuartiles de mayor depuración de lactato (p< 0.01). (1,18) 

 

La sepsis severa y choque  séptico son 2 problemas graves de asistencia sanitaria 

que afecta a millones de personas en todo el mundo cada año; una de 4 personas 

muere  a  causa  de  ello  y  al  incidencia  es  cada  vez  más  fuerte.  Similar  a  los 

pacientes  politraumatizados, el infarto de miocardio agudo o el accidente cerebro 

vascular,  la  velocidad  y  la  precisión  de  tratamiento  administrado  en  las  horas 

iníciales  después  del  desarrollo  de  sepsis  grave  tienen  grandes  posibilidades  de 

influir  en  el  resultado,  motivo  por  lo  que  es  importante  el  conocimiento  de  una 

detección temprana y un adecuado manejo integral en estos pacientes. (12, 15, 18). 

Es necesario tener estandarizado las definiciones con respecto a la sepsis, desde 

que inicia con un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, hasta que finaliza 

en  choque  séptico,  esta  definiciones  fueron  estandarizados  por  la  campaña  para 

sobrevivir a la sepsis del año 2012 y a continuación se citan: 

El síndrome  de  respuesta  inflamatoria  sistémica:  es  el  conjunto  de  fenómenos 

clínicos  y  fisiológicos  que  resultan  de  la  activación  del  sistema  inmunológico  que 

puede ser de causa infecciosa o en ausencia de ella.   (15)                                    

Sepsis:  Una  infección  (documentada  o  posible)    aunada  a  manifestaciones 

sistémicas de infección. (15, 10) 

Sepsis  Grave:  Sepsis  sumada  a  disfunción  orgánica  inducida    por  sepsis  o  hipo 

perfusión tisular. (15, 9) 

Hipotensión  inducida  por  Sepsis:  Presión  arterial  sistólica  <90  mmHg  o  presión 

arterial media <70 mmHg o una disminución > 40mmHg o menor a 2 desviaciones 

estándar  por  debajo  de  lo  normal  para  la  edad  en  ausencia  de  otras  causas  de 

hipotensión.  (15) 

Hipo  perfusión  tisular    inducida  por  sepsis:  hipotensión  inducida  por  infección, 

niveles de lactato elevado y presencia de oliguria. (15) 

Choque  Séptico:  Hipotenso  inducida  por  sepsis  que  persiste  a  pesar  de  una 

adecuada reanimación con fluidos.(15, 9) 

1.2. Epidemiología 

La sepsis severa y el choque séptico  es una de las entidades más frecuentes y la  

morbi-mortalidad    en  el  ámbito  hospitalario,  que  conlleva  a  estancias 

intrahospitalarias  prolongadas  y  por  ende  los  costos  económicos  se  ven 

incrementados,  de  ahí  la  importancia  que  sea  un  problema  de  salud  a  nivel 

mundial.  Se  estima  que  en  Estados  Unidos  se  afecta  aproximadamente  a  3  000 

000 adultos en los Estados Unidos anualmente y resulta un  estimado de muertes 

de 750 000. Esto ha sido estimado en los departamentos de urgencias de toda la 

nación, lo que lo convierte en un verdadero problema de salud. (1, 3) 



La sepsis es una de las principales causas de muerte en Estados Unidos,  y en la 

última década ha representado hasta un 30 % de muertes  en aquellos pacientes 

que  se  ingresan  a  hospitalización,  independiente  el  origen  de  la  infección.  Es  un 

verdadero  problema  de  salud  y  en  base  a  las  estadísticas  que  hasta  ahora  se  

tienen se estima que las hospitalizaciones pueden  llegar a representar más de 1 

millón. ( 18) 

A  pesar  de  la  importancia  de  la  sepsis  en  el  contexto  de  su  significado  como 

enfermedad  y  problema  de  salud  pública  mundial,  en  México  no  se  conoce  su 

incidencia,  prevalencia  ni  impacto  clínico,  por  lo  que  es  subestimada  por  las 

autoridades  sanitarias  y  los  médicos,  lo  que  se  refleja  en  falta  de  políticas 

sanitarias,  guías  de  diagnóstico  y  manejo,  así  como  la  asignación  de  recursos 

para tratamiento e investigación. (9,18) 

Los  factores  pre  mórbidos  tienen  un  impacto  substancial  en  el  resultado  de  la 

sepsis, ya que modifican el proceso de la enfermedad y el acceso a las terapias. 

El  manejo  de  los  pacientes  con  sepsis  y  en  consecuencia  el  éxito  sobre  esta 

enfermedad  está  claramente  influenciado  por  factores  entre  los  cuales  podemos 

mencionar:  estado  de  salud  pre  mórbido,  la  reversibilidad  de  las  enfermedades 

concomitantes,  creencias  religiosas  y  culturales  del  huésped,  los  cuales 

proporcionan un acceso dirigido de la terapia. (4,9,18). 

 Los  pacientes  con  muchos  factores  predisponentes  pueden  poseer  también 

riesgos  separados  o  diferentes  para  cualquiera  de  los  distintos  estados  de 

infección, respuesta y disfunción orgánica, por ejemplo, la inmunosupresión puede 

incrementar  el  riesgo  de  infección  de  una  persona,  disminuir  la  magnitud  de  la 

respuesta inflamatoria de esa persona y no tener ninguna influencia directa sobre 

la disfunción orgánica. ( 9,18). 

Es  conocido  que  los  paciente  que  cuentan  con  comorbilidades  (cáncer, 

enfermedades  cronicodegenerativas,  edad)  cuentan  con  un  mayor    riesgo  de 

adquirir  una infección, si a esto le agregamos aquellos paciente que son recibidos 

en  el  área  de  urgencias,  cursan  con  niveles  elevados  de  lactato  su  tasa  de 

mortalidad aumenta, por lo que es vital realizar una intervención temprana. En una 

revisión  epidemiológica    de  pacientes  con  sepsis  severa  en  urgencias  y  UCI, 

tomaron  los  siguientes  factores  de  riesgo:  Insuficiencia  Hepática,  Insuficiencia 

Renal,  Diabetes  Mellitus,  Hipertensión  arterial  sistémica,  síndrome  de  respuesta 

inflamatoria sistémica, problemas oncológicos), lo importante de todos ellos es que 

ocasionan  una  alteración  inmunológica  y  por  ende  su  evolución  clínica  se  torna 

más  compleja,  en  este  mismo  estudio  se  lleva  de  la  mano  el  aclaramiento    de 

lactato, como un factor predictor sumamente importante para valorar  el pronóstico  

de los pacientes. ( 7.8). 





1.3. Etiología 

La  infección  bacteriana  es  la  causa  más  común  de  sepsis  y  choque  séptico, 

siendo  los  gérmenes  Gram  negativos  los  más  involucrados  frecuentemente, 

seguidos  muy  cerca  de  los  Gram  positivos.  Los  virus  también  pueden  verse 

involucrados  como  causa  de  sepsis,  sobre  todo  en  individuos  con 

inmunocompromiso  grave,  existe  amplia  evidencia  de  que  un  choque  séptico 

clásico  puede  ser  causado  por  virus  de  Herpes  simple  y  la  infección  más  grave 

puede ser por citomegalovirus en receptores de trasplante de medula ósea.  (9,15). 

El  sitio,  tipo  y  la  extensión  de  la  infección  tienen  un  impacto  significativo  en  el 

pronóstico.  En  un  reciente  ensayo  clínico  aleatorio  con  nuevos  agentes 

coadyuvantes  en  el  tratamiento  de  la  sepsis,  se  encontró  que  los  pacientes  con 

neumonía  e  infecciones  intra  abdominales  tienen  un  alto  riesgo  de  mortalidad en 

comparación  con  los  pacientes  con  infecciones  del  tracto  urinario,  así  mismo  los 

pacientes  con  bacteriemias  nosocomiales  secundarias  tiene  mayor  riesgo  de 

mortalidad que los que presentan bacteriemia primaria relacionada con el catéter. 

Además  se  ha  evidenciado  que  la  respuesta  endógena  del  huésped  varía  según 

se  trate  de  gérmenes  gramnegativos  o  Gram  positivos,  ya  que  en  estudios 

recientes  con  anticuerpos  dirigidos  contra  la  endotoxina,  por  ejemplo,  se  sugirió 

que el beneficio fue mayor en los pacientes con infecciones por microorganismos 

Gram-negativos o endotoxina,  pero que dicho tratamiento podría  ser dañino para 

pacientes con infecciones por Gram positivos. (15,18). 





1.4. Fisiopatología. 



Podemos  definir  la  inflamación  como  la  respuesta  no  específica  inicial  ante  la 

lesión  tisular  producida  por  un estímulo  mecánico,  químico  o microbiano.  Es  una 

respuesta rápida, humoral y celular, muy amplificada pero controlada, en la cual la 

cascada  de  citocinas,  el  complemento,  las  kininas,  la  coagulación  y  la  cascada 

fibrinolítica  son  disparadas  en  conjunto por  la  activación  de  los  macrófagos  y  las 

células  endoteliales  por  elementos  bacterianos.  Esta  respuesta  local  es 

considerada  benigna  y  adecuada  en  tanto  el  proceso  inflamatorio  sea 

correctamente  regulado.  La  reacción  tiene  componentes  pro  inflamatorios  y 

antiinflamatorios,  y  a  veces  estos  últimos  son  iguales  o  mayores  que  los  pro-

inflamatorios.  Se  producen  cuatro  eventos  fundamentales  en  el  desarrollo  del 

proceso  inflamatorio:  Vasodilatación,  incremento  de  la  permeabilidad  micro 

vascular, activación y adhesión celulares y  coagulación.  (9,21). 



La inflamación es una respuesta a la  infección o injuria tisular que está diseñada 

para  erradicar  el  origen  de  la  injuria  y  facilitar  la  reparación  tisular. 

Fundamentalmente se caracteriza por un aumento del diámetro vascular y del flujo 

sanguíneo,  exudación  de  un  fluido  rico  en  proteínas  y  migración  de  leucocitos 

hacia el sitio de la injuria. Inicialmente la inflamación causa un incremento de flujo 

sanguíneo  local,  esta  respuesta  está  diseñada  para  facilitar  el  transporte  de 

leucocitos y mediadores solubles hacia el sitio de injuria o infección.  (21,9,15). 




1.3.1  Aclaramiento de lactato. 

Tradicionalmente la acidosis láctica en sepsis esta atribuida a un ciclo de glucolisis 

anaeróbica debido a una inadecuada perfusión tisular.  Se ha demostrado que la 

hiperlactatemia  en  pacientes  sépticos  después  de  las  24  horas  de  resucitación 

muestran  similar  producción  de  lactato  y  menor  aclaramiento  de  lactato  que  en 

pacientes  con  niveles  de  lactato    normal  en  sangre.  Esto  solo  indica  que  la 

hiperlactatemia es un buen indicador de la intensidad del metabolismo anaeróbico 

en pacientes con sepsis severa y choque séptico, sugiriendo que el aclaramiento 

de  lactato  es  más  representativo  de  una  adecuada  utilización  de  oxigeno  que 

incluso la sola producción de lactato. (4,9,11,18). 



Hernández  et  al.    Mostro  que  el  lactato  tiene  2  fases,  una  fase  inicial  que  se 

establece rápidamente y una tardía que es de estabilización lenta que puede durar 

horas, siendo esta responsable de un daño micro vascular. A si mismo Marik et al. 

Atribuye  que  la  hiperlactatemia  en  su  fase  tardía  en  la  sepsis  incrementa  la 

glucolisis  aerobia  y  las  terapias  de  normalización  de  lactato  van  encaminadas  a 

esta  fase,  se  ha  demostrado  que  si  esta  terapia  no  es  adecuada  el  estado  de 

hiperlactatemia resulta potencialmente dañino. Por  lo que se tiene ya establecido  

el  aclaramiento  de  lactato  como  un  marcador  temprano  de  sepsis  en  la 

resucitación  y como guía de tratamiento.  (4,9,11). 



Tanto ha sido la controversia de la importancia del mismo en pacientes con sepsis 

que en la guía de sepsis, Dellinger et al, recomendó tener un parámetro inicial y en 

base a ello una toma seriada del mismo y conforme se elevara tendría mayor valor 

de que se está cursando con una hipo perfusión tisular y se es necesario de una 

resucitación más agresiva. Se ha establecido que el aclaramiento de lactato como 

predictor  de  sobrevivencia  en  choque  séptico,  debe  ser  medido  al  inicio  y  un 

control  a  las  2  o  6  horas  y  en  ello  se  ve  reflejado  a  través  de  un  porcentaje  en 

donde  se  establece  que  mayor  del  10  %  se  tendrá  mayor  sobrevivencia  a 

diferencia  de  ellos  que  cursan  con  un  <  10  %,  se  incrementa  la  mortalidad.  Se 

establece que por cada 10 % de aclaramiento a lo esperado disminuye un 11% la 

mortalidad intrahospitalaria. Similarmente un aclaramiento de lactato en pacientes 

con  choque  séptico,  dentro  de  las  primeras  8  horas  posterior  a  la  reanimación 

hídrica, disminuye hasta un 22 % el riesgo de mortalidad comparados con aquellos 

que  muestran  menor  del  <20  %.  A  si  mismo  Puskarich  et  a  demostró  que  una 

temprana  (dentro  de  las  primeras  6  horas)  normalización  del  lactato  es  un 

excelente  predictor  de  supervivencia  en  pacientes  tratados  con  sepsis  y  choque 

séptico.  (,4,9,11). 



La  utilidad  del  aclaramiento  de  lactato  se  ha  convertido  en  una  de  las  nuevas 

directrices  en  la  EDGT  objetivo  temprano  de  una  terapéutica,  dentro  de  las 

primeras 6 horas de establecido el diagnostico de sepsis o choque séptico como 

pauta de una adecuada reanimación. (18,4,9,11). 



Bakker et al mostró que el aclaramiento de lactato dentro de las 24 horas posterior 

a la admisión fue un excelente predictor de mortalidad intrahospitalaria en paciente 

con choque séptico, así mismo Friedman et al mostro en 35 pacientes, que los que 

sobrevivieron  a  sepsis  severa  tenían  niveles  bajos  de  lactato  a  las  24  horas  a 

diferencia a los que no sobrevivieron. Marty et al. Mostro que  la mejor manera de 

monitorizar  el  aclaramiento  de  lactato  es  a  través  de  la  siguiente  toma  (hora  0, 

6hrs,12 hrs y 24 hrs) teniendo como hora critica a las 24 horas ya que este tiempo 

era el predictor más fidedigno de mortalidad .  (,4,7,16). 



Todos  estos  autores  concluyeron  que  durante  las  primeras  24  horas  del 

diagnóstico de sepsis y choque séptico con hiperlactatemia después de las horas 

de  oro  está  asociado con  incremento en  la mortalidad  y  debe  ser  considerada  el 

aclaramiento de lactato como punta de lanza para el tratamiento. (6,10). 



























1.5. Diagnóstico  

 

En  base  a  la  Campaña  de  sobreviviendo    a  la  sepsis  se  nos  otorgan  variables 

clínicas y bioquímicas que permiten al personal de salud para mejorar resultados y 

disminuir la mortalidad relacionado con la sepsis. (15,9) 



Infección, documentada o sospechosa y los siguientes factores: 

Variables Generales: 

Fiebre > 38.3 C 

Hipotermia ( temperatura base < 36 C 

Frecuencia cardiaca > 90 min o más  de 2 st del valor normal según la edad. 

Taquipnea > 30 minuto 

Estado mental alterado ( obnubilación) 

Edema importante o equilibrio positivo de fluidos (> 20 cc/kg/ durante más de 24 

horas). 

Hiperglucemia ( glucosa en plasma > 140 mg/dl en ausencia de diabetes) 

Variables Inflamatorias: 

Leucocitos (recuento de glóbulos blancos > 12 000). 

Leucopenia (recuento de glóbulos blancos < 4 000). 

Recuento de WBC normal con más del 10% de formas inmaduras. 

Proteína C reactiva en plasma superior a dos st por encima del valor normal. 

Pro calcitonina en plasma superior a dos st por encima del valor normal. 

Variables hemodinámicas: 

Presión arterial sistólica ( < 90 mmHg, PAM < 70 mmhg o una disminución de la PAS 

> 40 mmHg en adultos o inferior a 2 sd por debajo de lo normal según la edad). 

Variables de disfunción Orgánica: 

Hipoxemia arterial ( paO2/Fio2 < 300) 

Oliguria aguda (diuresis < 0.5 ml/ kg/h durante  al menos 2 horas  a pesar de una 

adecuada reanimación con fluidos. 

Aumento de creatinina > 0.5 mg/dL or 4.42 mmol/L. 

Anomalías de la coagulación ( INR > 1.5 o TTP > 60s). 

Íleo (ausencia de borborigmos). 

Trombocitopenia (recuento plaquetario < 100, 000). 

Hiperbilirrubinemia ( bilirrubina total en plasma > 4 mg/Dl) 

Variables de Perfusión Tisular: 

Hiperlactatemia ( > 1 mmoI/L). 

Reducción en llenado capilar o moteado 







Definición de sepsis grave= Hipo perfusión tisular o disfunción orgánica 


inducida por sepsis 

Hipotensión inducida por sepsis. 

Lactato por encima de los límites máximos normales de laboratorio. 

Diuresis < 0.5 cc/ kg/hr durante más de 2 horas a pesar de una reanimación adecuada 

con fluidos. 

Lesión pulmonar aguda con PaO2/Fio2 < 250 con ausencia  de neumonía como foco 

de infección. 

Creatinina > 2.0 mg /dI. 

Bilirrubina > 2 mg/ dI. 

Recuento de plaquetas < 100 000. 

Coagulopatía ( INR > 1.5). 









1.6. Tratamiento 



Uno  de  los  pilares  del  tratamiento  en  una  sepsis  y  choque  séptico  es  una 

adecuada reanimación. Dentro de la revisión de la campaña de sobreviviendo a la 

sepsis se reporta que una reanimación adecuada dentro de las primeras 6 horas 

en el servicio de urgencias, demostró una reducción absoluta en 15.9% en la tasa 

de mortalidad a 28 días. (15,9,3) 



Dentro de las metas de las primeras  6 horas que debemos  manejar se encuentra  

las mediciones de saturación de oxigeno tanto intermitentes como continuas. Si la 

sv02  equivale  a  menos  del  65%  con  lo  que  se  considera  una  reposición  del 

volumen intravascular adecuado en presencia de hipo perfusión tisular persistente, 

entonces  las  opciones  de  perfusión  será  la  dobutamina  (un  máximo  de  20 

mcg/kg/min)  o  transfusión  de  hematocritos  concentrados  para  lograr  un 

hematocrito mayor o igual al 30 % en un intento de lograr los objetivos de la Scvo2 

o Sv02. La recomendación  sólida para lograr una PVC de 8 mmHg y una Scvo2 

70% en las primeras 6 horas de la reanimación de hipo perfusión tisular inducida 

por sepsis, aunque considerada deseable, aun no se define como tratamiento de 

referencia según lo verifican los datos prácticos. (15, 9, 3) 



Se  debe  contar  con  una  PVC  de  8  a  12  mmHg  como  variable  del  estado  de 

volumen  intravascular,  La  reanimación  con  fluidos  es  generalmente  un  marcador 

útil  para  el  llenado  intravascular.  Así  mismo  existen  estudios  de  observación 

donde  se  ha  demostrado  una  relación  entre  el  buen  resultado  clínico  en  choque 

séptico  y  PAM  >  65  mmHg,  así  como  también  Scvo2  >  70%.  Las  limitaciones 

reconocidas a la presión de llenado ventricular estática existen como sustitutos de 

la reanimación con fluidos. (15,9, 3) 



La  prevalencia  global  de  pacientes  con  sepsis  grave  que  presentan  inicialmente 

hipotensión con lactato > 4 mmoI/L, solamente hipotensión o  lactato > 4 mmoI/L. 

La tasa de mortalidad es alta en pacientes  sépticos con hipotensión y lactato > 4 

mmoI/L  y  también  aumenta  en  pacientes  sépticos  graves  con  solo  hipotensión 

(36.7%) y solo lactato > 4 mmoI/L. Si la Svco2 no está disponible, la normalización 

de lactato puede ser una opción posible  en el paciente con hipo perfusión tisular 

inducida  por  sepsis  grave.  La  normalización  de  Svco2  y  la  normalización  del 

lactato  también  pueden  utilizarse  como  criterio  de  valoración  combinado  cuando 

ambos  están  disponibles.  Dos  ensayos  multicentricos  y  ale  teorizados  evaluaron 

una    estrategia  de  reanimación  que  incluyo  reducción  del  lactato  como  objetivo 

único o un objetivo combinado con normalización   de Scvo2. 



El primer ensayo informo que la reanimación cuantitativa  temprana basada en la 

depuración  de  lactato  (disminución  de  al  menos  10%),  no  fue  inferior  a  la 

reanimación cuantitativa temprana basada en lograr una Svco2 del 70 % o más. El 

grupo  con  intención  de  tratamiento  contenía  300,  pero  la  cantidad  de  pacientes 

que  realmente  necesitaban  normalización  de  ScvO2  o  depuración  de  lactato  fue 

pequeña ( n = 30). El segundo ensayo incluyó 348 pacientes con niveles de lactato 

≥ 3 mmol/L (36). La estrategia en este ensayo se basó en una disminución mayor 

o igual al 20% en los niveles de lactato cada 2 horas durante las primeras 8 horas 

además  de  un  logro  del  objetivo  ScvO2  y  se  asoció  con  un  9,6%  de  reducción 

absoluta en mortalidad. (2,9,15,24) 



La reanimación con la utilización de cristaloides ( 30 ml/kg) ha sido indicada como 

elección  principal  para  la  reanimación  de  pacientes  con  sepsis  grave  y  choque 

septicémico (grado 1B). (9,15) 



La administración de antibióticos intravenosos efectivos dentro de la primera hora 

después del reconocimiento de choque septicémico (grado 1B) y sepsis grave sin 

choque septicémico (grado 1C) debería ser el objetivo del tratamiento, cuando se 

detecta  un  paciente  con  choque  séptico  la  perfusión    inmediata  de  agentes 

antimicrobianos  también  debe  ser  una  prioridad  y  puede  requerir  puertos 

adicionales  de  acceso  vascular.  En  presencia  de  choque  septicémico,  cada  hora 

de  demora  en  lograr  la  administración  de  antibióticos  efectivos  se  asocia  con  un 

aumento medible de la mortalidad en varios estudios (9,15). 



Los  patógenos  más  comunes  que  causan  choque  septicémico  en  pacientes 

hospitalizados  son  bacterias  Gram  positivas,  seguidas  de  Gram  negativos  y 

microorganismos bacterianos mixtos. (15)  



El  tratamiento  antibiótico  debe  volver  a  evaluarse  diariamente  en  busca  de  una 

posible reducción de la dosis para prevenir el desarrollo de la resistencia, reducir 

la  toxicidad  y  minimizar  los  costos.  Tras  identificar  el  patógeno  causal,  cabe 

seleccionar desde un inicio  el agente antimicrobiano más apropiado que cubra el 

patógeno  y  que,  además,  resulte  seguro  y  rentable.  Las  decisiones  sobre  las 

elecciones  antibióticas  definitivas  deben  basarse  en  el  tipo  de  patógeno,  las 

características  de  los  pacientes  y  los  regímenes  de  tratamiento  preferidos  por  el 

hospital. (15)  

 

A continuación se enlistan los consejos que brinda la campaña de sobreviviendo a 

la  sepsis,  con  el  objetivo  de  estandarizar  y  brindar  un  manejo  completo  a  u 

paciente con sepsis y choque séptico. (15)  







Conjunto de Recomendaciones de la campaña para sobrevivir a la Sepsis 

Pasos que se han de realizar en un plazo de 3 horas: 

-  Medir el nivel de lactato. 

-  Extraer hemocultivos antes de administrar antibióticos. 

-  Administrar antibiótico de amplio espectro. 

-  Administrar 30 mI/kg de cristaloides para hipotensión o > 4 mmoI/l de lactato. 







Pasos que han de realizarse en un plazo de 6 horas: 

-  Aplicar vasopresores (para hipotensión que no responde a la reanimación inicial con fluidos), 

para mantener una presión arterial media > o  = 65 mmHg. 

-  En  caso  de  hipotensión  arterial  persistente  a  pesar  de  reanimación  de  volumen    (choque 

septicémico) o 4 mmoI de lactato inicial:  

Medir la presión venosa central. 

Medir la saturación de oxigeno venosa central. 

-  Volver a medir el lactato si inicialmente estaba elevado. 



Los  objetivos  de  la  reanimación  cuantitativa  incluido  en  las  recomendaciones  se  corresponden  con 

una PVC >0 = 8 mm Hg, Scvo2 > 70% y normalización de lactato. 





Problemas relacionados con la reanimación inicial e Infección 

 

 

A-  Reanimación Inicial: 



1-La  reanimación  protocolizada  y  cuantitativa  de  pacientes  con  hipo  perfusión  tisular  inducida  por 

sepsis  (definida  en  este  documento  como  hipotensión  que  persiste  después  de  sobrecarga  liquida 

inicial o concentración de lactato en sangre > 4 mmo/l) objetivos durante las primeras 6 hrs. 

a)  Presión venosa central (PVC) 8-12 mmHg. 

b)  Presión arterial media (PAM) > 65 mmHg. 

c)  Diuresis > 0.5 cc/kg/hr 

d)  Saturación de oxigeno central (vena cava superior) o saturación venosa mixta de 70% 0 65% 

respectivamente. 



2. En pacientes  con niveles elevados de lactato con reanimación destinada a normalizar el lactato. 





 

 

B-  Detección sistémica de sepsis y mejora del rendimiento 

 

1.  Detección rutinaria de pacientes gravemente enfermos y posiblemente infectados en busca de 

sepsis grave para permitir la aplicación precoz de tratamiento de sepsis. 

2.  Esfuerzos para mejorar el desempeño en sepsis grave. 

 

 

 

          C- Diagnóstico: 

1. Cultivos clínicamente apropiados antes del tratamiento antibiótico si no se causan retrasos ( mayor 

de    45  minutos),  en  el  comienzo  de  la  administración  antibiótica.  Al  menos  2  conjuntos  de 

hemocultivos (en frascos aerobios y anaerobios), antes del tratamiento del antibiótico, con al menos 

uno recogido por vía  percutánea y otro  recogido a través de cada dispositivo de acceso vascular, a 

menos que el dispositivo se haya instalado recientemente. (menos de  48 horas). 

2.  Uso  del  ensayo  1,3  beta-D-  glucano,  ensayos  de  anticuerpos  manano  y  antimanano,  si  se 

encuentran  disponibles  y  la  candidiasis  invasiva  en  el  diagnóstico  diferencial  como  causa  de  la 

infección. 

3. Estudios de imagen realizados con urgencia para constatar el posible foco de infección. 



           

           D- Tratamiento Antibiótico.  

1.-  La  administración  de  antibióticos  intravenosos  efectivos  dentro  de  la  primera  hora  después  del 

reconocimiento de choque séptico y sepsis severa sin choque septicémico debería ser el objetivo del 

tratamiento. 

2.-  El  tratamiento  anti  infección  empírico  inicial  incluya  uno  o  más  fármacos  que  han  demostrado 

actividad  contra  todos  los  patógenos  probables  (bacteriano  y/o  fúngico  o  vírico)  y  que  penetran  en 

concentraciones  adecuadas,  en  concentraciones  adecuadas  en  los  tejidos  que  se  supone  son  la 

fuente de sepsis. 

2b.-  El  régimen  antimicrobiano  debe  volver  a  evaluarse  diariamente  con  miras  a  una  posible 

reducción. 

3- El uso de niveles de bajos de procalcitonina o biomarcadores similares para asistir al médico en la interrupción de antibióticos empíricos en pacientes  que parecen ser septicémicos, pero que no tienen 

evidencia posterior de infección. 

4. Tratamiento empírico combinado para pacientes neutropenicos con sepsis grave y para pacientes 

con  patógenos  bacterianos  difíciles  de  tratar  y  resistentes  a  varios  fármacos  como   Acinetobacter  y 

 Pseudomona  spp.   Para  los  pacientes  seleccionados  con  infecciones  severas  asociadas  con 

insuficiencia  respiratoria    y  choque  septicémico,  la  poli  terapia  con  un  espectro  extendido  de 

betalactamicos y un amino glucósido o fluroquinolona se sugiere para bacteremia   P. Aeuriginosa. 

De modo similar, una combinación más compleja de beta lactamicos y un macrolido se sugiere para  



pacientes en choque septicémico de infecciones  septicémicas de   Streptococcus poneumoniae.  

4b. El tratamiento de combinación empírica no debe administrase durante un periodo superior a 3-5 

días.  La  reducción  de la  dosis  al  tratamiento  más  apropiado  de  agente  individual debe  realizare  tan 

pronto como se conozca el perfil de sensibilidad. 

5. La duración del tratamiento normalmente es de 7 a 10 días, si esta clínicamente indicado, las más 

largas suelen ser apropiadas en pacientes que tienen una respuesta clínica lenta, focos de infección 

no  drenados,  bacteremia  con  S  aureus;  algunas  infecciones  fúngicas  y  víricas  o  deficiencias 

inmunitarias; incluida la neutropenia. 

6.  El  tratamiento  antivírico  se  inicie  tan  pronto  como  sea  posible  en  pacientes  con  sepsis  grave  o 

choque septicémico de origen vírico. 

7.-  Los  agentes  antimicrobianos  no  se  deben utilizar  en  pacientes  con estados  inflamatorios  graves 

en los que se determinó causa no infecciosa (UG). 


              E. Control de fuente

11.- El diagnóstico anatómico específico de infección que requiera consideración sobre el control de 

una fuente emergente, se busque y diagnostique o se excluya tan pronto como sea posible  y que 

se  realice  una  intervención  para  el  control  de  fuente  dentro  de  las  primeras  12  horas  desde  el 

diagnóstico, de ser posible (grado 1C). 

2.- Cuando se identifique necrosis peri pancreática infectada como una posible fuente de infección, 

la  intervención definitiva  debería  posponerse  hasta  que  los  tejidos  viables  y  no  viables  estén  bien 

demarcados (grado 2B). 

   3.-  Cuando  se  requiere  control  de  fuente  en  un  paciente  septicémico  severo,  se  debe                                      

u  utilizar  la  intervención  efectiva  asociada  con  el  menor  traumatismo  fisiológico  (por  ej.,  drenaje   

percutáneo en lugar de quirúrgico para un absceso) (UG). 

4.-  Si  los  dispositivos  de  acceso  intravascular  son  una  posible  fuente  de  sepsis  severa  o  choque 

septicémico, deberían extraerse de inmediato después de que se hayan establecido otros accesos 

vasculares (UG). 

     

  Prevención de infección 

1a. La descontaminación oral selectiva y la descontaminación digestiva selectiva deben presentarse 

e  investigarse  como  métodos  para  reducir  la  incidencia  de  neumonía  asociada  al  respirador;  esta 

medida  de  control  de  infección  puede  establecerse  en  entornos  de  asistencia  sanitaria  y  en 

regiones donde esta metodología resulte ser efectiva (grado 2B). 

1b.  El  gluconato  de clorhexidina  oral    sea  utilizado  como forma  de  descontaminación oro  faríngea 

para reducir el riesgo de VAP en pacientes de UCI con sepsis severa (grado 2B). 











 















2.  Planteamiento del Problema 

La sepsis continúa siendo uno de los principales problemas de salud, que generan 

gran impacto epidemiológico  de ahí la importancia de brindar un manejo oportuno 

que se vea reflejado en la disminución de la morbimortalidad. Existe la terapéutica 

médica  en  donde  se  tiene  bien  establecido  las  medidas  generales  e  incluso  los 

objetivos en estos pacientes.  Cabe mencionar que una de las grandes  directrices 

que  se  ha  marcado  recientemente  es  la  utilización  del  aclaramiento  de  lactato 

como factor pronóstico de mortalidad. (5, 9, 13) 

Tradicionalmente la acidosis láctica en sepsis es  atribuida a un ciclo de glucolisis 

anaeróbica  secundario    a  una  inadecuada  perfusión  tisular.    Se  ha  demostrado 

que  la  hiperlactatemia  en  pacientes  sépticos  después  de  las  24  horas  de 

resucitación,  muestran  similar  producción  de  lactato  y  menor  aclaramiento  de 

lactato que en pacientes con niveles de lactato  normal en sangre. Esto solo indica 

que  la  hiperlactatemia  es  un  buen  indicador  de  la  intensidad  del  metabolismo 

anaeróbico  en  pacientes  con  sepsis  severa  y  choque  séptico,  sugiriendo  que  el 

aclaramiento  de  lactato  es  más  representativo  de  una  adecuada  utilización  de 

oxigeno que incluso la sola producción de lactato. (4,12) 



La literatura reporta que Dellinger et al, recomendó tener un parámetro inicial y en 

base a ello una toma seriada del mismo y conforme se elevara tendría mayor valor 

de  que  se  está  cursando  con  una  hipo  perfusión  tisular  y  es  necesario    una 

resucitación más agresiva. Se ha establecido que el aclaramiento de lactato como 

predictor  de  sobrevivencia  en  choque  séptico,  debe  ser  medido  al  inicio  y  un 

control  a  las  2  o  6  horas  y  en  ello  se  ve  reflejado  a  través  de  un  porcentaje  en 

donde  se  establece  que  mayor  del  10  %  se  tendrá  mayor  sobrevivencia  a 

diferencia  de  ellos  que  cursan  con  un  <  10  %,  se  incrementa  la  mortalidad.  Se 

establece que por cada 10 % de aclaramiento a lo esperado disminuye un 11% la 

mortalidad intrahospitalaria. (1, 7,15) 



Este  problema  de  salud  no  es  ajeno  a  nuestro  Hospital,  en  donde 

aproximadamente  de cada 10 pacientes que ingresan a choque y observación 4 

cursan con sepsis y choque séptico y así mismo es alarmante que sea una de las 

principales  entidades  de  morbi  –  mortalidad  de  las  cuales  se  pueda  reducir  su 

estancia  intrahospitalaria,  costos  y  por  ende  una  mejor  evolución  clínica  del 

paciente,  solo  con  apegarnos  a  la  normatividad  establecida  en  un  paciente  con 

sepsis severa y choque séptico. 



La falta de uso de un buen predictor que nos valore el desempeño hemodinámico 

del paciente e identifique  la aparición, permanencia o abandono del metabolismo 

anaerobio  como  fuente  principal  de  energía  celular,  ya  que  al  tener  niveles 

elevados de lactato repercute en complicaciones sistémicas e incluso la muerte en 

la sala de urgencias y choque del Centro Médico Lic. Adolfo López Mateos. 



La  aplicación  del  aclaramiento  de  lactato  en  todos  los  servicios  de  urgencias 

debería  ser  implementado,  debido  a  que  es  un  proceso  sencillo,  poco  costoso  y 

practico, que nos traduce un factor pronostico y de bastante utilidad clínica, por lo 

que  estamos  interesados  en  implementar    dicho  proceso  en  nuestro  servicio  de 

urgencias  del  Centro  Médico  Lic.  Adolfo  López  Mateos,  con  la  finalidad  de 

estandarizar un manejo íntegro y adecuado en todo paciente con sepsis y choqué 

séptico,  esto  trayendo  consigo  una    mejora  calidad  en  la  atención  médica, 

disminución en la estancia intrahospitalaria, disminución en costos y posicionarnos 

como una de las salas de urgencias que compitan al más alto nivel en manejo de 

pacientes con sepsis severa y choque séptico. 



Por lo tanto, el trabajo pretende resolver la siguiente pregunta de investigación:  

¿Servirá como predictor de mortalidad en sepsis severa y choque séptico, el  

aclaramiento  de  lactato  mayor  del  10  %    en  30  pacientes    sometidos  a 

reanimación hídrica temprana en el Hospital Adolfo López Mateos ISEM ?. 





3.  Justificación. 

La  sepsis  severa  y  choque  séptico  son  entidades  que  se  encuentran  a  diario  en 

una sala de urgencias y que además contribuyen a las  causas de defunción.  La 

meta final del manejo hemodinámico de la sepsis es restaurar la perfusión tisular y 

mantener  el  metabolismo  celular  en  niveles  adecuados.  Tradicionalmente  la 

administración  de  fluidos  y  la  aplicación  de  fármacos  vaso  activos  se  basa  en  el 

monitoreo  de  parámetros  clínicos  tales  como  el  llenado  capilar,  gasto  urinario, 

estado  mental  y  mediciones  hemodinámicas  macro  circulatorias,  como  la 

frecuencia cardiaca, presión arterial media, presión venosa central, gasto cardiaco, 

saturación venosa central o mixta y aclaramiento de lactato. (3,4) 

La  medición  de  la  depuración  de  lactato  a  las  6  h  ha  demostrado  ser  un  factor 

predictor  de  mortalidad  en  pacientes  con  sepsis  severa  y  choque  séptico  en 

estudios realizados en el área de atención de urgencias. Dentro de nuestro estudio 

tenemos  como  finalidad  realizar  mediciones  de  lactato    a  las  0,  6,12  y  24  horas 

respectivamente  y  en  base  a  ello  determinar  qué  tan  efectivo  es  el  manejo  que 

estamos  brindando    (soluciones  cristaloides)  y  por  medio  del  aclaramiento  de 

lactato  tener  un  predictor  temprano  de  mortalidad      en  la  sala  de  urgencias  y 

choque  del  Centro  Médico  Lic.  Adolfo  López  Mateos,  de  forma  más  rápida, 

practica y económica que los tradicionales indicadores de mortalidad de APACHE 

II y SOFA,  permitiéndole  al especialista en medicina de urgencias    una toma de 

decisión  más  precoz  con  el  objetivo  de  disminuir    costos  hospitalarios, 

complicaciones locales,  sistémicas y por ende la mortalidad. 

El  hablar  de  un  paciente  séptico  es  una  de  las  entidades  más    comunes  en  el 

Centro  Médico Lic. Adolfo López Mateos. Ocupando 1 de  las 10 patologías más 

frecuentes en las tasas de morbi-mortalidad en dicho centro médico.  Cada día es 

más común ver como los pacientes se complican, llegan en etapas tardías y esto 

obviamente  se  genera  mayor    estancia  intrahospitalario,  uso  de  recursos 

diagnósticos  y  manejo  médico,  así  mismo  esto  se  ve  mermado  en  el  ambiente 

familiar,  es  de  ahí  que  surge  la  intención  de  instaurar  un  manejo  óptimo  para 

disminuir y por qué no eliminar todas las complicaciones que conlleva un paciente 

séptico. 



3.1  Hipótesis. 

 

El  aclaramiento de lactato mayor del 10 % será un  predictor de mortalidad 

en    sepsis  severa  y  choque  séptico  en  30  pacientes  en  el  Hospital  Adolfo 

López Mateos ISEM, sometidos a reanimación hídrica temprana. 

 

 

. 

 





 

 

 

4.  Objetivos. 



 Objetivo General. 

Valorar  si  el    aclaramiento  de  lactato  mayor  del  10  %  será  un    predictor  de 

mortalidad  en    sepsis  severa  y  choque  séptico  en  30  pacientes  en  el  Hospital 

Adolfo López Mateos ISEM, sometidos a reanimación hídrica temprana. 



 Objetivos Específicos  

-  Seleccionar pacientes que cumplan con criterios de ingreso al estudio. 

-  Iniciar  reanimación  con  la  aplicación  de  cristaloides  y    según  guía 

terapéutica continuar con segunda y línea de tratamiento. 

-  Medir lactato inicial antes de iniciar reanimación y posterior a la misma a las 

6,12, 24 horas. 

-  Calcular  la  depuración  de  lactato  y  clasificar  a  los  pacientes  con  buen 

pronóstico,  si  la  depuración  es  mayor  del  10%  y  mal  pronóstico  si  la 

depuración es menor del 10 %. 

-  Comparar mortalidad entre los grupos anteriores. 

-  Describir  las  características  demográficas  (edad,  sexo,  género)  de  la 

población en estudio. 

























5. Material y Métodos. 

 

a.  Diseño de Estudio 

i.  Tipo  y  diseño  de  estudio:  Observacional,  de  correlación, 

cohorte prospectivo y cuantitativo. 



ii.  Universo. 

El  estudio  se  realizará  en  pacientes  atendidos  en  la  Unidad  de  Choque  y 

urgencias  del Centro Médico “Lic. Adolfo López Mateos”, que cursen con choque  

séptico y sepsis severa en adultos de 18-65 años de edad  y que además cumplan  

con criterios de inclusión. 

iii.  Muestra  no  probabilística  de  oportunidad,  consecutiva,  de 

todos  los  pacientes  que  ingresan  a  la  unidad  de  Choque  y 

Urgencias Observación, del Centro Medico “Lic. Adolfo López 

Mateos”, que cumplan con los criterios de inclusión, iniciando 

en enero  de 2016 a octubre de 2016. 



 

iv.  Materiales 

a.  1 Gasómetro 

b.  30  Catéter Venoso Central  

c.  cajas de soluciones cristaloides 

d.  30 punzós del número 16 

e.  2 Caja de jeringas 

f.  2 Cajas de gasas 

g.  30 sondas Foley 

h.  Apoyo  de  los  equipos  de  laboratorio  para  procesar  biometría  Hemática, 

Tiempos  de  coagulación,  electrolitos    séricos,  pruebas  de  funcionamiento 

hepático 

i.  1 caja de torundas 

j.  1 caja de alcohol. 

k.  2 cajas de jeringas de 10 MI. 

l.  4 Cajas de jeringas de Insulina. 

m.  1 caja de guantes. 



 

 

5.1.- Criterios de selección 



v.  Criterios inclusión 

-  Aquellos pacientes de 18 a 65 años de edad 

-  Pacientes de ambos géneros 

-  Aquellos pacientes con diagnóstico de choque séptico ó sepsis severa 

-  Consentimiento informado firmado por el paciente o el tutor legal del mismo 



vi.  Criterios exclusión 

-Aquellos pacientes que se diagnostique o sospeche de embarazo. 

-Aquellos Pacientes que se les diagnostique síndrome coronario agudo. 

-Aquellos pacientes que cursen con evento cerebrovascular 

-Aquellos que se encuentren bajo terapia sustitutiva de la función renal. 





vii.  Criterios eliminación 

-  Aquellos  que  tengan  contraindicación  para  colocación  de  catéter  venoso 

central. 

-  Aquellos  pacientes  que  tengan  un    traslado  a  otra  unidad    por  cualquier 

motivo antes de las  48 horas a su ingreso. 

-  Aquellos pacientes que decidan no continuar en el estudio 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5.2.- Procedimientos: 



-  A la  llegada al área de triage se catalogó de acuerdo a  la  semaforización 

estandarizada  si  el  paciente  ingresa  a  Unidad  de  Choque    o  urgencias 

observación  del  Centro  Médico  Lic.  Adolfo  López  Mateos  y  así  mismo  se 

realizó la toma de signos vitales. 

-  Se  identificó  al  paciente  (ya  sea  en  choque  u  observación)  como paciente 

que curso con sepsis o choque séptico en base a los criterios diagnósticos 

de acuerdo a la campaña a sobrevivir a la sepsis. 

-  Se  comentó  al  paciente  o  en  su  caso  al  responsable  del  paciente  del 

protocolo de estudio y se otorgó para que firme de aceptación o negación el 

consentimiento informado. 

-  Se  canalizó  (1  o  2  vías  periféricas  de  grueso  calibre,    de  acuerdo  a 

condición  clínica  del  paciente,  bajo  una  técnica  estéril)  y  se  monitorizo  al 

paciente. 

-  Se  solicitó  exámenes  de  gabinete  y  laboratorio  pertinentes  como  método 

diagnóstico (la gasometría arterial será esencial al inicio, 6 horas, 12 horas 

y 24 horas, todas ellas procesadas con lactato). 

-  Una  vez  identificado  al  paciente  con  sepsis  severa  se  inició  manejo  con 

soluciones  cristaloides  (Hartman)  a  requerimientos  de  30  ml/kg/peso,  en 

base a la determinación de lactato y de la tensión arterial media se modificó 

el aporte hasta 50 mI/kg/peso. 

-  Si  el  paciente  fue  reanimado  con  30-50  ml  /kg/peso  y  a  pesar  de  esto 

continuo  con  hipotensión  arterial  y  datos  de  hipo  perfusión  tisular,  se 

catalogó  como  choque  séptico  y  se  decidió  inicio  de  aminas  vaso  activas 

(norepinefrina) así como colocación de acceso venosa central, bajo técnica 

de Selinger. 

-  Se evaluó la  saturación venosa central de oxígeno. 

-  Se  cuantifico la  uresis kilo hora. 

-  En base a los resultados de laboratorio, gabinete, evolución clínica y signos 

vitales se clasificó estado de gravedad de acuerdo a escala de APACHE y 

SOFA. 

-  Se  realizó  aclaramiento  de  lactato  y  se  expresó  el  resultado  obtenido  en 

porcentaje,  un  porcentaje  menor  del  10%  nos  traduce  mala  evolución 

clínica y por ende mayor riesgo de mortalidad y un aclaramiento mayor del 

10 % traduce adecuada evolución clínica y disminución de  la mortalidad. 

-  Se llevó seguimiento del aclaramiento de lactato y tasa de mortalidad, todo 

esto se registró  en una bitácora. 

-  Se  analizaron  los  resultados  en  hoja  de  datos  de  Excel  y  así  mismo  se 

graficó en los resultados comparativamente. 





 

 

 

5.3.- Variables de estudio.  

Variables 

de 


Tipo 

de  Análisis 

Definición conceptual 

Definición operacional 

investigación. 


variable 

Estadísticos 

Características 

fenotípicas 

y 

Cualitativa 

0: Masculino 

Distribución 

Género 

genotípicas 

al 

momento 

del 

nominal 

1:Femenino 

y frecuencia 

nacimiento. 

dicotómica 

Medidas  de 

Número de años cumplidos  Cuantitativa 

Edad 

Tiempo que ha vivido una persona 

tendencia 

al momento del estudio 

discreta 

central 

Diagnóstico 

de   Padecimiento  asignado  al  paciente  1.-Sepsis severa 

Cualitativa 

Distribución 

ingreso 

en bases  clínicas y de laboratorio. 

2.-Choque séptico 

nominal 

y frecuencia 

Cuantitativa 

Producto  del  metabolismo  celular  mmo/l 

Medidas  de 

Nivel de lactato 

continua 

anaerobio. 



tendencia 

ordinal 

1.  Mayor de 70%. 

Cuantitativa 

Saturación 

Medida  indirecta  de  la  oxigenación 

Medidas  de 

2.  2.  Menor  de  70  continua 

venosa de 02 

tisular 

tendencia 

%. 

ordinal 

Variables 


de  



diagnóstico. 

0.  Ninguna 

1.  Diabetes 

Presencia  de  uno  o  más  trastornos 

Distribución 

2.  HAS 

Cuantitativa 

Comorbilidad 

además  de  la  enfermedad  o 

de 

3.  OTRA: 

nominal 

trastorno primario. 

frecuencia 

______________

___ 

1.-0-4 puntos 4 % 

Sistema de clasificación de severidad 

mortalidad 

o  gravedad  de  enfermedades,  Este 

2.-5-9: 

8 

% 

es  aplicado  dentro  de  las  24  horas 

mortalidad. 

de admisión. Un valor entero de 0 a 

Medidas  de 

3.-10-14: 15 % 

Cuantitativa 

APACHE II 

71  es  calculado  basado  en  varias 

tendencia 

4.-15:19: 25 %. 

continua 

medidas;  A  mayores  scores  o 

central 

5.-20:24: 40%. 

puntuación, 

le 

corresponden 

6.-25:29: 50%. 

enfermedades  más  severas  y  un 

7.-30:34: 75%. 

mayor riesgo de muerte. 

>34: 85%. 

1.-0-6  puntos:  <  10  % 

mortalidad. 

Sistema  de    puntaje  utilizado  2.-7-9: 15 -20 %. 

habitualmente  en  unidades  de 

Medidas  de 

3.-10-12: 40-50%. 

Cuantitativa 

SOFA 

cuidados  intensivos  y  brinda  datos 

tendencia 

4.-14: 50-60 %. 

continua 

dinámicos  sobre  el  estado  del 

central 

5.-15: 80 %. 

paciente. 

6.-15-24: > 90 %. 



1.24 horas 

Medidas  de 

Estancia 

2.48-72 horas 

Cuantitativa 

Número de días hospitalizado. 

tendencia 

intrahospitalaria 

3.  más  de  72  discreta 

central 

horas 

1.- <8 mmHg. 

Medidas  de 

Cuantitativa 

PVC 

Reflejo del volumen intravascular. 

2.-8-12mmhg. 

tendencia 

continua 

3. >16mmhg. 

central 

1.  < 140 mg/dI 

Medida 

de 

Monosacárido con formula 

Cuantitativa 

Glucosa 

2.  140-180mg/dl 

tendencia 

C6H12O6. 

continua 

3.  >180mg/dl 

central 

Medida 

de 

Presión  que  ejerce  la  sangre  sobre 

Cuantitativa 

Tensión Arterial 

mmHg 

tendencia 

las paredes de las arterias. 

continua 

central 

Aquella  presión  constante  que,  con 

la  misma  resistencia  periférica 

Medida 

de 

Tensión  arterial 

1.  < 65 mmHg 

Cuantitativa 

produciría  el  mismo  (volumen 

tendencia 

media 

2.  > 65 mmhg 

continua 

minuto  cardíaco)  que  genera  la 

central 

presión arterial variable. 

Número 

de 

contracciones 

del 

Medida 

de 

Frecuencia 

1.- < 90 minuto 

Cuantitativa 

corazón o pulsaciones por unidad de 

tendencia 

Cardiaca 

2.- >90 minuto 

continua 

tiempo. 

central 

Número 

de 

respiraciones 

que 

Medida 

de 

Frecuencia 

1.>20 minuto. 

Cuantitativa 

efectúa  un  ser  vivo  por  unidad  de 

tendencia 

Respiratoria 

2 < 20 minuto 

continua 

tiempo. 

central 

Proteína 

de 

la 

sangre, 

que 

transporta    oxígeno  desde  los 

órganos  respiratorios  hasta  los 

Medida 

de 

1.  >10 mg/dl 

Cuantitativa 

Hemoglobina 

tejidos, el dióxido de carbono desde 

tendencia 

2.  <10mg/dl 

continua 

los tejidos hasta los pulmones que lo 

central 

eliminan  y  también  participa  en  la 

regulación de pH de la sangre. 

Fragmentos 

citoplasmáticos 

o 

Medida 

de 

1.  > 150,000 

Cuantitativa 

Plaquetas 

irregulares que tienen como función 

tendencia 

2.  < 150,000 

continua 

principal la hemostasia. 

central 

Células 

sanguíneas 

que 

son 

ejecutoras 

de 

la 

respuesta  1.- < 4,000 mil/mm3 

Medida 

de 

inmunitaria,  interviniendo  así  en  la 

Cuantitativa 

Leucocitos 

2.-4,000-12,000 mil/mm3 

tendencia 

defensa  del  organismo  contra 

continua 

3.-> 12,000 mil/mm3 

central 

sustancias 

extrañas  o 

agentes 

infecciosos (antígenos). 

Medida 

de 

Producto  terminal  del  metabolismo 

Cuantitativa 

Urea 

mg/dI 

tendencia 

de las proteínas. 

continua 

central 

Cantidad de nitrógeno circulando en 

Medida 

de 

Cuantitativa 

BUN 

forma  de  urea  en  el  torrente  mg/dI 

tendencia 

continua 

sanguíneo 

central 

Medida 

de 

Producto  final    del  metabolismo  1.- >1 mg/dI 

Cuantitativa 

Creatinina 

tendencia 

normal de los músculos. 

2.- < 1 mg/dl 

continua 

central 

Elemento  químico  de  símbolo  Mg  y 

Medida 

de 

Cuantitativa 

Magnesio 

número 

atómico 

12.Su 

masa  mg/dI 

tendencia 

continua 

atómica de 24,305  

central 

Elemento  químico,  de  símbolo  Ca  y 

Medida 

de 

Cuantitativa 

Calcio 

de  número  atómico  20.  Su  masa  mg/dI 

tendencia 

continua 

atómica es 40,078 u. 

central 

Medida 

de 

Elemento  químico  de  número 

Cuantitativa 

Fosforo 

mg/dI 

tendencia 

atómico 15 y símbolo P 

continua 

central 

Tiempo  de  Protrombina,    evalúa 

Medida 

de 

1.-Prolongado. 

Cuantitativa 

TP 

específicamente  la  vía  extrínseca  de 

tendencia 

2.-Normal. 

continua 

la coagulación sanguínea. 

central 

Tiempo  parcial  de  Tromboplastina, 

Medida 

de 

se  utiliza  para  evaluar  la  capacidad  1. Prolongado. 

Cuantitativa 

TPT 

tendencia 

de  la  sangre  de  una  persona  para  2. Normal. 

continua 

central 

formar un coagulo. 

Es  una  forma  de  estandarizar  los 

Medida 

de 

1.- Prolongado 

Cuantitativa 

INR 

valores  obtenidos  a  través  del 

tendencia 

2.- Normal 

continua 

tiempo de protrombina. 

central 

Pigmento  biliar  de  color  amarillo 

Medida 

de 

anaranjado  que  resulta  de  la 

Cuantitativa 

Bilirrubina Total 



tendencia 

degradación  de  la  hemoglobina  de 

continua 

central 

los glóbulos rojos. 

Permite 

mantener 

la 

presión 

osmótica 

del 

compartimiento 

Medida 

de 

Cuantitativa 

Albumina 

vascular 

(presión 

oncótica 

o  mg/dI 

tendencia 

continua 

coloidosmótica) 

en 

rangos 

central 

adecuados). 

Enzima  catalizadora    que  participa 

en  el  metabolismo  energético 

anaerobio,  reduciendo  el  piruvato 

Medida 

de 

Cuantitativa 

LDH 

(procedente  de  la  glucólisis)  para  U/L 

tendencia 

continua 

regenerar el NAD+, que en presencia 

central 

de  glucosa  es  el  sustrato  limitante 

de la vía glucolítica. 

Enzimas hepáticas que una elevación  

Medida 

de 

Cuantitativa 

TGO Y TGP 

de estas traducen  alteración a nivel  U/L 

tendencia 

continua 

hepático. 

central 

1.acidemia 



Medida 

de 

Medida  de  acidez  o  alcalinidad  de  2.sin academia 

Cuantitativa 

Ph 

tendencia 

una disolución. 

3.alcalemia 

continua 

central 

4.sin alcalemia 

1.  Acidosis 

Medida 

de 

Presión  parcial  de  dióxido  de 

respiratoria. 

Cuantitativa 

Pco2 

tendencia 

carbono en sangre. 

2.  Alcalosis 

continua 

central 

respiratoria. 

1.  Acidosis 

Medida 

de 

Sal  acida  derivada  del  ácido 

metabólica. 

Cuantitativa 

Hco3 

tendencia 

carbónico. 

2.  Alcalosis 

continua 

central 

metabólica. 



























6.  Diseño Estadístico. 

Los  datos  serán  recolectados  y  ordenados  en  una  base  de  datos  en  el  paquete 

estadístico  de  SPSS  versión  20.0.  Las  variables  cualitativas  se  describirán  con 

frecuencias y porcentajes, mientras que las variables cuantitativas con medidas de 

tendencia  central  y  dispersión.  Los  datos  se  representarán  en  tablas  y  gráficas 

para el reporte central. 



        6.1 Implicaciones Éticas. 

Conforme  a  las  disposiciones  del  artículo  16  del  reglamento de  la  ley  general  de 

salud en materia de investigación para  la  salud en vigor,  “En las  investigaciones 

en seres humanos se protegerá la privacidad del individuo sujeto de investigación, 

identificándolo solo cuando los resultados lo requieran y esto lo autorice”. 



En  referencia  directa  del  artículo  30  de  la  ley  de  Información  y  estadística  y 

Geográfica,  en  vigor,  enuncia:  Los  datos    e  informes  que  los  particulares 

proporcionen  para  fines  estadísticos    del  registro  administrativo  o  civiles,  serán 

manejados  para  efectos  de  esta  ley,  bajo  la  observancia  de  los  principios  de 

confidencialidad  y  reserva    no  podrán  comunicarse  en  ningún  caso,  en  forma 

nominativa o individualizad, ni harán prueba ante autoridad administrativa o fiscal, 

ni en juicio, ni fuera de el “ 



Se solicitara consentimiento informado de manera escrita a paciente o familiar de 

acuerdo a formato (Anexo), en donde decidirá si acepta ser parte del protocolo. 







6.2. 

FINANCIAMIENTO/PRESUPUESTO 

Descripción 

Cantidad 

Costo Unitario 


Costo Total 

Computadora 


1 

$ 15 000 

$ 15 000 

Hojas 

para  500 

$ 0.20 

$ 100 

impresión 

Internet 

12 meses 

$ 300 

$ 3 600 

Impresora 

1 

$ 1 000 

$ 1 000 

Cartuchos 

de  2 

$ 300 

$ 600 

Impresión 

Impresión de Tesis 

7 

$ 250 

$ 1 750 

Gasas 

100 

$ 1 

$ 100 

Compresas 

30 

$ 5 

$ 150 

Catéter Central 

30 

$ 1,300.00 

$ 39,000.00 

Sol Cristaloides 

300 

$ 30.00. 

$ 900.00 

Total 





$ 43, 975.00  



El  costo  total  del  estudio  ser  cubierto  por  el  investigador  principal,  el  resto  del 

material será proporcionado por los insumos del Centro Medico “Lic. Adolfo López 

Mateos”, sin que esto afecte en el aumento de los costos. 

































7.  Resultados  

Tabla 1. Variables  generales de la muestra estudiada  al ingreso.  



Aclaramiento de Lactato 





< 10 % 

> 10 % 





Media (DE) 

Máx.-Min 

Media (DE) 

Máx.-Mín. 



Edad 

49.16 (11) 

65.00-29 

55.55 (19) 

25-79 



n 

% 

n 

% 

Género 

Masculino 

6 

31.58% 

6 

54.55% 

Femenino 

13 

68.42% 

5 

45.45% 

Sepsis severa 

11 

57.89% 

1 

9.09% 

Diagnóstico de ingreso 

Choque Séptico 

8 

42.11% 

10 

90.91% 

Pulmonar 

5 

26.32% 

5 

45.45% 

Digestivo 

3 

15.79% 

2 

18.18% 

Sitio de Infección 

Urinario 

4 

21.05% 

2 

18.18% 

Tejidos blandos 

6 

31.58% 

2 

18.18% 

Otros 

1 

5.26% 

0 

0.00% 

<2mmol 

0 

0.00% 

0 

0.00% 

2-6mmol 

Nivel lactato al Ingreso 

15 

78.95% 

2 

18.18% 

[𝑥̅=5.99 (DE=3.18)] 

6-10mmol 

3 

15.79% 

4 

36.36% 

>10mmol 

1 

5.26% 

5 

45.45% 



En  este  estudio  se  incluyeron  30  pacientes  con  diagnóstico  de  sepsis  severa  y 

choque séptico, ambos sexos, donde se observó que el 40% fueron hombres y 60 

% mujeres. La muestra fue de 25 a 79 años de edad [𝑥̅=51.50 (DE=14.50)]( grafico 

1).  Las  características  basales  de  la  muestra  al  ingreso  fueron    en  relación  al 

diagnóstico,  e 60%  (n=18)  por  choque  séptico  y  40  %  sepsis  severa  (n=12),  con 

sitios de infección predominando en sitio pulmonar del 33.3 %. (Grafico 2). 

























Grafico 1.  Pirámide poblacional de la muestra estudiada. 

 

Masculino  (12) 

Femenino  (18) 

 


addE




Frecuencia 

En  la  tabla  1  se  observa  la  pirámide  poblacional  del  estudio,  en  donde  se 

encuentra    un  total  de  30  pacientes  de  los  cuales  12  fueron    masculinos  y  18 

femeninos. 









Grafico 2.  Sitio de Infección de la muestra estudiada. 

 

 

 

En  la  gráfica  2  se  muestra  que  la  principal  patología  de  sepsis  y  choque  séptico 

fue  de  origen  pulmonar,  con  un  porcentaje  de  33.33%,  como  segunda  patología 

infección de tejidos blandos con un 26.67%. 

 



 

 





Tabla 2. Variables clínicas al ingreso.  





n 

% 

Temperatura 

Fiebre 

11.00 

36.67% 

[𝑥̅=36.85 (DE= 1.12,)] 

Menor de 36 

18.00 

60.00% 



Eutérmico 

1.00 

3.33% 

Tensión arterial media. 

<65mmhg 

18.00 

60.00% 

[𝑥̅=70.31 (DE= 27.15)] 

>65mmhg 

12.00 

40.00% 

Frecuencia cardiaca 

FC<90 

5.00 

16.67% 

[𝑥̅=97.80 (DE= 11.22)] 

>90 

25.00 

83.33% 

Frecuencia respiratoria 

>20 

25.00 

83.33% 

[𝑥̅=19.37 (DE= 3.55)] 

<20 

5.00 

16.67% 

Saturación venosa de oxígeno 

>70% 

17.00 

56.67% 

[𝑥̅=70.11 (DE= 6.19)] 

< 70% 



13.00 

43.33% 









En las  variables  clínicas se registró  temperatura donde observamos una media 

de   [𝑥̅=36.85 (DE= 1.12,)], así como tensión arterial media, la cual nos orientó a 

discernir  entre  sepsis  severa  y  choque  séptico,  de  los  cuales  el  60  %  requirió 

aminas  vaso  activas  y  el  resto  sin  apoyo  aminergico,  con  una    [𝑥̅=70.31  (DE= 

27.15)],  frecuencia cardiaca y frecuencia respiratoria con los siguientes valores 

de [𝑥̅=19.37 (DE= 3.55)] y [𝑥̅=19.37 (DE= 3.55)] respectivamente. 























Tabla 3. Escala de SOFA y APACHE al ingreso. 



n 

% 



< 10 %mortalidad 

19.00 

63.33% 

15-20%mortalidad 



2.00 

6.67% 

Escala de pronóstico de mortalidad 

40-50%mortalidad 

1.00 

3.33% 

(SOFA). 

50-60%mortalidad 

2.00 

6.67% 

80%mortalidad 

6.00 

20.00% 

4%mortalidad 

9.00 

30.00% 

8%mortalidad 

10.00 

33.33% 

15%mortalidad 

1.00 

3.33% 



Escala de pronóstico de mortalidad 

25%mortalidad 

2.00 

6.67% 

(APACHE). 

40%mortalidad 

2.00 

6.67% 

50%mortalidad 

4.00 

13.33% 

75% 

2.00 

6.67% 





Se  tomaron  las  escalas  de  SOFA  y  APACHE  como  predictores  de  mortalidad  y 

falla  orgánica  múltiple,  en  donde  se  encontró  que  en  la  escala  de  APACHE    la 

mayor  cantidad  de    (19  pacientes  ),  tenían  mortalidad  menor  del  63.33%  y  la 

escala de SOFA mostró  que (10 pacientes)  un 33% de mortalidad. 



























 

Tabla 4. Exámenes de laboratorio al ingreso. 



n           

% 

<4,000 

12.00 

40.00% 

Leucocitos 

4,000-12,000 

11.00 

36.67% 

>12,000 

7.00 

23.33% 

Urea 

Normal 

19.00 

63.33% 

Anormal 

11.00 

36.67% 

Nitrógeno ureico 

Normal 

22.00 

73.33% 

Anormal 

8.00 

26.67% 

Creatinina 

>1mg/dI 

18.00 

60.00% 

<1mg/dl 

12.00 

40.00% 

Magnesio 

Normal 

27.00 

90.00% 

Anormal 

3.00 

10.00% 

Calcio 

Normal 

30.00 

100.00% 

Anormal 

0.00 

0.00% 

Fosforo 

Normal 

29.00 

96.67% 

Anormal 

1.00 

3.33% 

Tiempo de protrombina 

Normal 

23.00 

76.67% 

Prolongado 

7.00 

23.33% 

Tiempo parcial de trombina 

Prolongado 

3.00 

10.00% 

Normal 

27.00 

90.00% 

INR 

Prolongado 

6.00 

20.00% 

Normal 

24.00 

80.00% 

Bilirrubina total 

Normal 

19.00 

63.33% 

anormal 

11.00 

36.67% 

Albúmina 

Normal 

21.00 

70.00% 

Anormal 

9.00 

30.00% 





Se  muestran  las  variables  bioquímicas  que  fueron  medidas  durante  el  estudio, 

para  valoración  del  estado  general  e  incluso  indicadores  de  disfunción  orgánica 

del  paciente,  así  mismo  fueron  básicas  para  tomar  referencia  en  las  escalas  de 

APACHE y SOFA. 















Tabla  5. Aclaramiento de lactato y mortalidad.  



>10% 

< 10% 





n 

% 

N 

% 

Vive 

19.00 

63.33% 

4.00 

13.33% 

Mortalidad 

Falleció 

.00 

0.00% 

7.00 

23.33% 

Estancia intrahospitalaria 

24 horas 

.00 

0.00% 

1.00 

3.33% 



48-72 horas 

4.00 

13.33% 

.00 

0.00% 



>  72 horas 

15.00 

50.00% 

10.00 

33.33% 



Se  observó  durante  este  estudio  el  aclaramiento  de  lactato  como  predictor  de 

mortalidad,    en  donde  se  obtuvo  una  muestra  de  30  pacientes  en  donde  23  de 

ellos (76.7%) vivieron y 7 (23.3) fallecieron por sepsis severa  y choque séptico, de 

los  cuales  19  paciente  que  vivieron  existió  un  aclaramiento    de  lactato,  4  no 

aclararon  sin  embargo    no  existió  defunción  y  7  de  los  que  no  lograron  aclarar 

lactato  fallecieron,  por  lo  que  se  considerara  como  un  buen  predictor  de 

mortalidad. 



Grafico 3. Sobrevida  
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En  esta  grafica  se  observa  la  relación  que  existe  entre  la  mortalidad  y  sobrevida 

de la muestra estudiada. 

  







Tabla 6. Aclaramiento de lactato seriado por tiempo. 



Aclaramiento 







> 10 % 

<10% 







n 

% 

n 

% 

Nivel  de  lactato 

<2mmol 

0.00 

0.00% 

0.00 

0.00% 



de ingreso 

2-6mmol 

15.00 

78.95% 

2.00 

18.18% 

[𝑥̅=5.99 (DE=3.18)] 



6-10mmol 

3.00 

15.79% 

4.00 

36.36% 



>10mmol 

1.00 

5.26% 

5.00 

45.45% 

Medición 

de 

<2 mmol 

3.00 

15.79% 

.00 

0.00% 



lactato  a  las  6 

2-6mmol 

15.00 

78.95% 

1.00 

9.09% 



horas 

6-10mmol 

1.00 

5.26% 

3.00 

27.27% 

[𝑥̅=5.58 (DE=3.48)] 

>10mmol 

.00 

0.00% 

7.00 

63.64% 



Medición 

de 

<2 mmol 

6.00 

31.58% 

0.00 

0.00% 



lactato  a  las  12 

2-6mmol 

12.00 

63.16% 

1.00 

9.09% 

horas 



6-10mmol 

1.00 

5.26% 

5.00 

45.45% 

[𝑥̅=5.53 (DE=3.63)] 

>10mmol 

0.00 

0.00% 

5.00 

45.45% 



Medición 

de 

<2 mmol 

12.00 

63.16% 

.00 

0.00% 



lactato  a  las  24 

2-6mmol 

6.00 

31.58% 

1.00 

9.09% 

horas 

6-10mmol 

1.00 

5.26% 

5.00 

45.45% 



[𝑥̅=5.22 (DE=3.85)] 

>10mmol 

0.00 

0.00% 

5.00 

45.45% 

















Grafico 4. Aclaramiento de lactato 
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En la Tabla 6 y en la Gráfica 4 se muestra el aclaramiento de lactato al ingreso, a 

las 6,12 y 24 horas,  observando a las 24 horas con una [𝑥̅=5.22 (DE=3.85)]  y se 

demuestra  aquellos pacientes que tuvieron aclaramiento mayor del 10% tuvieron 

una mejor sobrevida que aquellos que no lograron aclarar. 















8.  Discusión y conclusiones. 

En  el  presente  estudio,  en  donde  se  estudió  la  reanimación  temprana  con  

cristaloides  en  pacientes  con  sepsis  severa  y  choque  séptico,  registrados  en  el 

Centro médico Lic. Adolfo López mateos, tomando como apoyo el aclaramiento de 

lactato, como predictor de mortalidad e indicador de hipo perfusión y reflejo de una 

disoxia tisular. 

Se  ha  establecido  que  una  vez  que  se  identifica  un  paciente  con  datos  de  hipo 

perfusión  tisular  inducida  por  sepsis,  debe  iniciarse  una  terapia  guiada  por 

objetivos y se ha postulado que dentro de las primeras 6 horas cumplir con: PVC 

de  entre  8-12  mmHg,  PAM  >  65  mmhg,  diuresis  >  0.5  ml/kg/hr,  Saturación  de 

oxigeno  de  la  vena  cava  superior  (Scvo2)  70%,    Saturación  de  oxígeno  venosa 

mixta  65  %  y  dirigir  la  reanimación  para  normalizar  el  lactato  en  pacientes  con 

niveles de lactato elevados como marcador de hipo perfusión tisular. (15) 

Todo proceso séptico  se ha caracterizado por presentar una disoxia tisular y que 

se ve reflejado con marcadores de hipo perfusión tisular, como lo es la disminución 

de  los  niveles  de  Scvo2  y  aumento  del  ciclo  anaeróbico,  con  el  aumento  de  los 

niveles  de  lactato,  siendo  esto  secundario  por  una  disminución  de  la  resistencia 

vasculares  periféricas,  que  conlleva  que  el  gasto  cardiaco  disminuya,  genere 

disminución  de  la  perfusión  tisular  y  por  ende  un  ciclo  de  anaerobiosis  y  en  un 

inicio  una  afección  local  y  posteriormente  se  torna  sistémica,  por  lo  que  el 

tratamiento va dirigido a una adecuada reanimación hídrica, utilización de aminas 

vaso activas, esteroide y un manejo multidisciplinario. (15) 

La  tendencia  a  los  métodos  invasivos  como  método  diagnostico  e  incluso 

terapéutico, comienzan a ser cada vez menores, debido a las complicaciones que 

esto genera, es así que una de las entidades utilizadas y que son no invasivas es 

el  uso  de  aclaramiento  de  lactato  en  pacientes  con  sepsis  severa  y  choque 

séptico, ya que solo se requieren 2 tomas de sangre en distinto tiempo y se realiza 

una formula sencilla ( Lactato inicial – Lactato medido/ lactato inicial x 100), esto 

nos  representa  un  método  bastante  accesible  y    no  accesible  que  genera  una 

excelente pauta para el diagnóstico, tratamiento y evolución del paciente. (8) (5) 

El  aclaramiento  de  lactato  es  una  herramienta  de  suma  importancia  que  ha 

mostrado ser un substituto de la Saturación central de Oxigeno (ScvO2), bastante 

útil  en  el  servicio  de  urgencias  en  aquellos  pacientes  que  cursan  con  sepsis  y 

choque  séptico,    fungiendo  como  un  marcador  del  estado  entre  el  aporte  y 

consumo de oxígeno a nivel tisular  y se  ha demostrado  que los niveles elevados 

y  un  mal  aclaramiento  de  lactato  conlleva  un  aumento  en  la  estancia 

intrahospitalaria y por ende la mortalidad. (8) (9) 

Se  determina  que  durante  sepsis  severa  o  choque  septico,  la  concentracion  de 

lactato  y  aclaramiento  del  mismo,  nos  orienta  a  una  sobrevivida,  en  terminos 

seriados de lactato. En nuestro estudio se toma al ingreso, 6 horas, 12 horas, 24 

horas. El uso del aclaramiento de lactato en las primeras 24 horas debe ser usado 

en pacientes que tienen alto riesgo de fallecer y sirve de guia y es avalado por las 

recomendaciones  internacionales  y  dentro  d  elas  medidas  tempranas  de  todo 

paciente con sepsis severa y choque septico. (4) 

Jones y colegas demostraron que el concepto de resucitacion en sepsis por medio 

del  aclaramiento  del  lactato,  es  de  gran  importancia  y  que  cuando  los  pacientes 

logran  mostra  un  aclaramiento  mayor  del  10  %,  traduce  una  adecuada 

restauración  de  los  niveles  de  oxigenación  a  nivel  tisular,  ademas  esto  a  sido 

apoyado  en  la  campaña  de  sobreviendo  a  la  sepsis,  como  marcador  de 

hipoperfusion tisular.(14)  

La  medición  del  lactato  nos  permite  valorar  el  desempeño  hemodinámico  y  al 

mismo  tiempo  identificar  la  aparición,  permanencia  o  abandono  del  metabolismo, 

en  este  sentido,  pues  valora  del  desempeño  hemodinámico  del  paciente  y  nos 

permite  identificar  la  aparición,  permanencia  o  abandono  del  metabolismo 

anaerobio como fuente principal de energía celular. La medición de la depuración 

de  lactato  a  las  6  h  ha  demostrado  ser  un  factor  predictor  de  mortalidad  en 

pacientes con sepsis severa y choque séptico en estudios realizados en el área de 

atención de urgencias. (18) (15). 

Los  esfuerzos  para  mejorar  el  desempeño  en  sepis  estan  relacionados  con 

mejoras en los  resultados del paciente.  La mejora en el cuidado a traves de un 

aumento en el cumplimiento con los indicadores de calidad de sepsis es el objetivo 

de un programa destinado a introducir mejoras en el tratamiento de sepsis grave. 

Se  recomienda  que  dentro  del  manejo  inicial  se  debe  incluir  el  apoyo  de 

soluciones  cristaloides  y  esto  repércute  considerablemnte  en  la  evolucion  del 

paciente, la campaña de sobreviviendo a la sepsis recomienda que se administre 

30  ml/kg/hr,  como  primera  linea  de  tratamiento.  Tal  motivo,  por  lo  que  en  este 

estudio  nos  basamos  en  dicha    linea  bibliografica  para  hacer  la  reanimación 

temprana con soluciones cristaloides. 

Se ha postulado que la mejor manera de reanimar a un paciente es con apoyo de 

soluciones cristaloides, debido a los menos efectos adversos que estos generan. 

Asi mismo ha sido discusion continua del uso de coloides, por el riesgo que esto 

convella,  sin  embargo    en  el  estudio  SAFE  que  se  dedico  a  valorar  el  uso  de 

coloides    (albumina),  mostro  un  riesgo  de  seguridad,  por  lo  que  el  uso  de  la 

albumina tambien seria un buen apoyo para reanimar pacientes septicos. 

El tratamiento de sepsis grave requiere un tratamiento multidisciplinario ( medicos, 

enfermeria,    faramaceuticos,  neumologos,  nutriologos  y  personal  de 

administración)  y  coloboradores  de  multiples  especilidades,  para  maximar  las 

posibilidades de éxito. La evaluación del cambio en el proceso requiere educacion 

constante,  desarrollo  e  implementación  del  protocolo,  obtencion  de  datos, 

mediciones de indicadores y autorregulacion para facilitar la mejoria continua del 

desarrollo. 

En  el  presente  estudio  de  30  pacientes,  que  compartian  el  cursar  con  sepsis 

severa  y  choque  septico,  se  decidio  medir  el  lactato  en  diferentes  tiempos  ( 

ingreso,  6  horas,  12  horas  y  24  horas),  en  donde  serelizo  renaimacion  hidrica  a 

base de cristaloides, tomando como herramienta al aclaramiento de lactato como 

predictor de mortalidad.  Nuestra poblacion registro  una edad entre 25 y 79 años 

edad, de los cuales el  40  % correspondieron a sepsis severa  y un  60 %  choque 

septico. 

Teniendo como mayor sitio de infeccion el pulmonar con un 33.33% y un nivel de 

lactato al ingreso de [𝑥̅=5.99 (DE=3.18)]   y a las 24 horas de [𝑥̅=5.22 (DE=3.85)], 

Se dividio a 2 grupos, aquellos que tuvieron un aclaramiento mayor del 10 % ( 19 

pacientes,  los  cuales  representarón  un  63.33%,  de  los  cuales  el  100  % 

sobrevivieron)  y  el  grupo  que  mostro  un  aclaramiento  menor  del  10%  (  11 

pacientes,  de  los  cuales  4  sobrevivieron  13.33%,  7  fallecierón  23.33%).  Lo  cual 

nos  mostro  que  aquellos  pacientes  que  durante  su  estancia  intrahospitalaria  

lograrón tener un aclaramiento mayor del 10 %, tuvieron una mayor sobrevida y en 

aquellos  que  mostrarón  un  aclaramiento  menor  del  10%  la  mortalidad  se 

incrementa,  por  lo  que  nos  orienta  que  el  acalramiento  de  lactato  es  un  buen 

predictor  de  mortalidad,  que  debiese  usarse  de  manera  rutinaria  en  el  paciente 

con sepsis severa y choque septico en el servicio de urgencias del Centro Médico 

Lic Adolfo  López  Mateos  y  que  pudiese  alcanzar  una  significancia  estadistica  al 

aumentar el tamaño de la muestra. 

















9. Sugerencias. 



-  Implementar  y  tener  como  base  la  literatura  de  la  campaña  de 

sobreviviendo a la sepsis, para todo aquel pacientes con sepsis. 



-  Semaforizar  correctamente  a  los  pacientes  con  sepsis  severa  y  choque 

séptico,  que  ameriten  ingresar  a  urgencias  observación  o  unidad  de 

choque. 



-  Tener  como  escalas  de  severidad  y  pronosticas  a  SOFA  y  APACHE  en 

todos los pacientes con sepsis severa y choque séptico. 



-  Reanimar con soluciones cristaloides a 30 cc/kg/hr evitando solución salina 

al  0.9  %,  así  mismo  vasopresores,  esteroides  si  es  que  lo  necesitara, 

antibioticoterapia y poli cultivar al paciente. 



-  Toma  de  gasometría  arterial  a  todo  paciente  con  sepsis  severa  y  choque 

séptico, al ingreso, 6 horas, 12 horas y 24 horas  respectivamente y realizar 

el  aclaramiento  de  lactato  mediante  la  siguiente  formula:  (lactato  inicial- 

medido/ lactato inicial x 100). 



-  Implementar en todos los pacientes con sepsis severa y choque séptico  el 

uso  del  aclaramiento  de  lactato  en  el  área  de  urgencias  observación  y 

unidad  de  choque    como  predictor  de  mortalidad  en  el  Centro  Médico  Lic. 

Adolfo López Mateos. 
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Anexos 


a.   Formato de consentimiento Informado 

 

INSTITUTO DE SALUD DEL ESTADO DE MÉXICO 

CENTRO MÉDICO “LIC. ADOLFO LÓPEZ MATEOS” 

SUBDIRECCIÓN DE ENSEÑANZA, INVESTIGACIÓN Y CALIDAD 

UNIDAD DE INVESTIGACIÓN 

 

CARTA  CONSENTIMIENTO  INFORMADO  PARA  LA  PARTICIPACIÓN  EN  PROTOCOLOS  DE  INVESTIGACIÓN 

MÉDICA 

Con fundamento en el Artículo 100 fracción IV de la Ley General de Salud; Artículo 14 fracción V del 

Reglamento  de  la  Ley  General  de  Salud  en  Materia  de  Investigación  y  la  NORMA-012-SSA-2012, 

solicito  su  autorización  para  participar  en  el  estudio  “  REANIMACIÓN  HÍDRICA  TEMPRANA 

EN PACIENTES ADULTOS CON SEPSIS SEVERA Y CHOQUE SÉPTICO EL SERVICIO 

DE  URGENCIAS:  APLICACIÓN  DEL  ACLARAMIENTO  DEL  LACTATO  COMO 

PREDICTOR DE MORTALIDAD” ; el cual se encuentra registrado ante ISEM y/o COFEPRIS) con 

número de registro Número completo del registro del protocolo de investigación exacto como se aprobó ante el comité 

de ética en investigación y/o la COFEPRIS. 

Yo JORGE CRUZ LÓPEZ, Medico Residente de la Especialidad de Medicina de Urgencias del  CENTRO MÉDICO 

“LIC. ADOLFO LÓPEZ MATEOS, ISEM y estamos investigando como impacta  en la mortalidad, una reanimación 

temprana en pacientes con sepsis y choque séptico, a travez de la aplicación del aclaramiento de lactato. 

Este  estudio  es  importante  porque  ayudará  a  brindar  una  mejor  atención  medica,  disminución  de  estancia intrahospitalaria y por ende disminuir la mortalidad en pacientes con sepsis. 

En  caso  de  aceptar  participar  en  esta  investigación  se  le  realizarán  preguntas  sobre  usted  en  relación  a  sus hábitos, antecedentes médicos y lo(s) siguiente(s) procedimiento(s) a un estudio observacional, prospectivo y 

cuantitativo, en donde se llevara el aclaramiento de lactato, con tomas de niveles de lactato al ingreso a las 

6,12 y 24 hrs. Su participación en el estudio será desde el momento en el que se detecte la sepis hasta las 24 

horas siguientes. 

Su  participación  en  esta  investigación  es  totalmente  voluntaria.  Usted  puede  elegir  participar  o  no  hacerlo. 

Tanto si elige participar o no, continuarán todos los servicios que reciba en esta clínica y nada cambiará. Usted 

puede cambiar de idea más tarde y dejar de participar aún cuando haya aceptado antes a través de una carta 

de revocación del consentimiento informado. 

Esta  propuesta  ha  sido  revisada  y  aprobada  por  el  Comité  de  Ética  en  Investigación  que  es  un  comité  cuya tarea es asegurarse de que se protege de daños a los participantes en la investigación. 

He leído la información proporcionada o me ha sido leída. He tenido la oportunidad de preguntar sobre ella y 

se me ha contestado satisfactoriamente las preguntas que he realizado. Consiento voluntariamente participar 

en esta investigación y entiendo que tengo el derecho de retirarme de la investigación en cualquier momento 

sin que me afecte en ninguna manera mi cuidado médico. 



Yo,  ______________________________________________________________he  sido  invitad(a)  a  participar en este estudio. Entiendo que mi participación en este estudio será: VOLUNTARIA O PERSONAL RESPONSABLE 

He sido informado de que los riesgos. Sé que puede que no haya beneficios para mi persona o mi paciente y 

que no se me recompensará. Se me ha proporcionado el nombre de un investigador que puede ser fácilmente 

contactado usando el nombre del investigador. 

Nombre 

y 

firma 

del 


Participante 

y/o 

representante 


legal 

______________________________________________  Fecha:  ___________________________________ 


Domicilio 


y 

Telefono: 



____________________________________________________________________________________ 

Hemos sido testigos de la lectura exacta del documento de consentimiento para el potencial participante y el 

individuo  ha  tenido  la  oportunidad  de  hacer  preguntas.  Confirmamos  que  el  individuo  ha  dado 

consentimiento libremente. 



Testigo 1 


Testigo 2 

Nombre y firma del testigo 


Nombre y firma del testigo 





___________________________________________  __________________________________________ 





Parentesco: _____________________. 

Parentesco: _____________________. 

 

 

Domicilio:__________________________________

Domicilio:___________________________________

___________________________________________  ___________________________________________. 

 

 

Fecha ________________________ 

Fecha ________________________  

 



































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































CENTRO MEDICO “LIC ADOLFO LOPEZ MATEOS” 


HOJA DE RECOLECCION DE DATOS  

REANIMACIÓN  HÍDRICA  TEMPRANA  EN  PACIENTES  ADULTOS  CON  SEPSIS  SEVERA  Y  CHOQUE 

SÉPTICO  EL  SERVICIO  DE  URGENCIAS:  APLICACIÓN  DEL  ACLARAMIENTO  DEL  LACTATO  COMO 


PREDICTOR DE MORTALIDAD. 

NO. EXPEDIENTE._____________ 

FOLIO. ____________  EDAD.____________      SEXO.        F ______        M ______ 

1. 

DIAGNOSTICO DE INGRESO. 


VARIABLES DE INGRESO 

 

Variable 

Ingreso 

6 horas 

12 horas 

24 horas 


lactato 

 

 

 

 

% 

Aclaramiento 


de 

 

 

 

 

lactato. 


APACHE 

 

 

 

 


SOFA 

 

 

 

 


PVC 

 

 

 

 


Glucosa 

 

 

 

 


Glasgow 

 

 

 

 

Tensión Arterial Media 

 

 

 

 


Frecuencia Cardiaca 

 

 

 

 


Frecuencia Respiratoria 

 

 

 

 


Hb 

 

 

 

 


hematocrito 

 

 

 

 


Plaquetas 

 

 

 

 


Leucocitos 

 

 

 

 


Urea 

 

 

 

 


BUN 

 

 

 

 


Creatinina 

 

 

 

 


Magnesio 

 

 

 

 


Potasio 

 

 

 

 


Calcio 

 

 

 

 


Fosforo 

 

 

 

 


Tp 

 

 

 

 


TPT 

 

 

 

 


INR 

 

 

 

 


Bilirrubina total 

 

 

 

 


Albumina 

 

 

 

 


TGO Y TGP 

 

 

 

 

Deshidrogenasa Láctica 

 

 

 

 

Índice de Oxigenación 

 

 

 

 


Pco2 

 

 

 

 


Temperatura 

 

 

 

 


Bicarbonato 

 

 

 

 


ph 

 

 

 

 


Aminas y que tipo 

 

 

 

 

 

3.- Dias de Estancia Intrahospitalaria ----------------------------------------------------- 

4.- Mortalidad:    si------------------------------                             no--------------------------- 

5.- Dx Defuncion------------------------------------------------------------------------------- 
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