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RESUMEN 

La sepsis constituye una de las principales causas de mortalidad en las unidades de 

cuidados intensivos pediátricos. Actualmente no se dispone de un marcador práctico, 

fácil, inmediato y económico para predecir la mortalidad en pacientes con sepsis grave y 

choque séptico. Los pacientes con sepsis severa y choque séptico son tratados con 

terapias dirigidas a alcanzar metas tempranas en los estadíos primarios de la 

presentación de la enfermedad. Se realiza una recopilación exhaustiva de material 

científico y se concluye que los niveles de lactato superiores a 3 mmol/L y un aclaramiento 

de lactato menor al 10% posterior a la terapia de reanimación inicial se asocia con un 

aumento de las tasas de mortalidad en pacientes con choque séptico. El aclaramiento de 

lactato a las 24 horas después de iniciada la terapia de reanimación demuestra ser el 

mejor predictor de mortalidad a corto plazo en las unidades de cuidados intensivos. La 

hiperlactatemia al ingreso a la unidad de cuidados intensivos en pacientes con choque 

séptico también se relaciona con mayor frecuencia de lesión renal aguda, uso de 

ventilación mecánica prolongada, necesidad de dosis más altas de norepinefrina y mayor 

tiempo de estancia en las unidades de cuidados intensivos. Las concentraciones de 

lactato venoso se consideran un biomarcador de mayor utilidad que los valores de lactato 

arterial para predecir mortalidad en pacientes con choque séptico. 

Palabras clave: Aclaramiento de lactato, choque séptico, mortalidad. 
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ABSTRACT 

Sepsis is one of the leading causes of death in the pediatric intensive care units. Currently, 

there is no practical, straightforward, immediate or economic indicator available to predict 

the mortality in patients with grave sepsis and septic shock. Patients with severe sepsis 

and septic shock are handled with treatments directed towards reaching early goals in the 

primary stages of this disease’s appearance. An exhaustive compilation of scientific 

material is carried out and it is concluded that levels of lactate superior to 3 mmol/L and a 

lactate clearance less than 10% after initial resuscitation therapy is associated with an 

increase in mortality rates for patients with septic shock. Lactate clearance 24 hours 

following the beginning of the resuscitation treatment proves to be the best predictor of 

short-term mortality in intensive care units. Hyperlactatemia in patients with septic shock 

during their entrance into the intensive care unit is also related to a higher frequency of 

acute kidney injury, the use of prolonged mechanical ventilation, a need for higher doses 

of norepinephrine and a longer stay in the intensive care units. Venous lactate 

concentrations are considered a more useful indicator than arterial lactate values to 

predict mortality in patients with septic shock. 

 

Key words: Lactate clearance, septic shock, mortality. 
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I. INTRODUCCIÓN 

 

La sepsis es un proceso clínico responsable de muchas de las admisiones en las 

unidades de cuidados intensivos y su progresión hacia choque séptico se relaciona con 

una tasa de mortalidad elevada, haciéndose necesario el reconocimiento precoz del 

diagnóstico de sepsis para evitar la transición hacia el choque séptico, que está asociado 

a una tasa de mortalidad arriba del 40% (Capellari 2019). 

El ácido láctico fue descubierto en la leche putrefacta en 1780. Su utilización como 

biomarcador ha cautivado a científicos y clínicos de las más diversas especialidades. 

Habitualmente se denomina hiperlactatemia cuando los valores son superiores a 2 

mmol/L. 

Los pacientes con choque séptico recurren al metabolismo anaerobio, generando 

productos como el ácido láctico y otros ácidos orgánicos, estos al acumularse producen 

acidosis metabólica. Los niveles de lactato sérico se han utilizado durante años para 

evaluación del estado de perfusión tisular. La hiperlactatemia es un predictor 

independiente de aumento en la mortalidad en pacientes con sepsis.  

Se denomina aclaramiento de lactato, a la disminución de la concentración de 

lactato a través del tiempo, para medir la depuración de lactato se debe obtener una 

muestra sanguínea al ingreso y posteriormente muestras sanguíneas horas después de 

la reanimación inicial.  

Tomando en cuenta que la medición del lactato se realiza de forma rutinaria para 

conocer la respuesta del paciente al manejo terapéutico inicial mediante la toma de 

sangre para gases venosos o arteriales, que esta prueba es de mediano costo y se 

encuentra disponible en muchos de los hospitales del país. Se procedió a realizar una 

investigación documental, cuyo objetivo fue fundamentar que el aclaramiento de lactato 

es predictor de mortalidad en pacientes con choque séptico. 

Se encontró que la hiperlactatemia al ingreso a la unidad de cuidados intensivos 

en pacientes con choque séptico se relaciona con mayor frecuencia de sufrir lesión renal 

aguda, uso de ventilación mecánica prolongada, necesidad de dosis más altas de 
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norepinefrina y aumento de la mortalidad a corto plazo; que un aclaramiento de lactato 

inferior al 10% después de administrada la terapia de reanimación inicial se relaciona con 

mayor riesgo de mortalidad y que las concentraciones de lactato sérico superiores a 3 

mmol/L son útiles como marcador de enfermedad grave con un alto riesgo asociado de 

muerte. 

Por ello, es necesario utilizar el aclaramiento de lactato a las 24 horas como 

biomarcador para el pronóstico de mortalidad y conocer la respuesta tras administrar la 

terapia de reanimación en pacientes con choque séptico. Así como, realizar estudios 

clínicos prospectivos en los hospitales de la región que investiguen este indicador como 

factor pronóstico de mortalidad y falla multiorgánica en pacientes con choque séptico y 

sepsis severa. 
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II. JUSTIFICACIÓN 

 

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

salas de urgencias y que, además, intervienen a las causas de defunción en pacientes 

críticamente enfermos. Las anormalidades circulatorias presentes en la sepsis severa 

llevan a un desbalance entre la entrega y el consumo de oxígeno, resultando en hipoxia 

tisular global o choque. 

En la unidad de cuidados intensivos pediátricos del Hospital Regional de Zacapa, 

durante el año 2014, fueron ingresados 99 niños con diagnóstico de sepsis, 70% de estos 

pacientes presentó choque séptico y 75% del total de pacientes con sepsis murieron 

(Valdéz 2015), situación que la cataloga como una patología frecuente en unidades de 

cuidados intensivos de nuestros hospitales.  

Actualmente existen escalas pronósticas para mortalidad y fallo multiorgánico 

como APACHE II, SOFA, qSOFA, pSOFA; sin embargo, para realizar el cálculo de 

algunas de éstas, se requieren múltiples análisis de laboratorio y procedimientos 

laboriosos. Se reconoce la necesidad de promover el uso de biomarcadores que ayuden 

en la toma de decisiones para el manejo de pacientes en estado crítico, y que permitan 

determinar la severidad del cuadro de sepsis y el grado de compromiso multiorgánico 

para iniciar a la brevedad posible el manejo antibiótico y soporte hemodinámico. La 

depuración de lactato ha demostrado ser un factor predictor de mortalidad en pacientes 

con sepsis severa y choque séptico. 

Este estudio tiene como objetivo principal fundamentar que el aclaramiento de 

lactato es predictor de mortalidad en pacientes con choque séptico, para la identificación 

temprana e inicio de la terapia de resucitación de forma precoz ya que son factores 

determinantes en la supervivencia de los pacientes con sepsis severa y choque séptico. 
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III. OBJETIVOS 

 

 

 

3.1  General 

 

Fundamentar que el aclaramiento de lactato es predictor de mortalidad en 

pacientes con choque séptico.  

 

3.2  Específicos 

 

3.2.1 Determinar el porcentaje de aclaramiento de lactato que se relaciona con 

mayor riesgo de mortalidad en pacientes con choque séptico. 

 

3.2.2 Identificar la concentración de lactato sérico asociado a alto riesgo de muerte. 

 

 

3.2.3 Fundamentar que existe relación entre la hiperlactatemia y el desarrollo de falla 

multiorgánica. 
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IV. PLAN CONTENIDO 

Capítulo I: Sepsis y valores de lactato 

 

1.1 Antecedentes 

 

El término sepsis fue introducido por Hipócrates en el siglo IV A.C. como un proceso 

por el cual la carne se descompone y las heridas se infectan (Majno 1991). En los últimos 

años, los avances en los conocimientos de la fisiopatología, han demostrado que las 

infecciones provocan una respuesta compleja y variable del huésped, con mecanismos 

proinflamatorios y antiinflamatorios que pueden contribuir por un lado a la eliminación de 

la infección y la recuperación de los tejidos y por otro lado a la injuria de los órganos e 

infecciones secundarias; la respuesta va a depender del patógeno causal (carga y 

virulencia) y de las características genéticas y enfermedades coexistentes del huésped 

(Angus y Van der Poll 2013). 

     En el año 1992 se publicó el primer consenso del American College of Chest 

Physicians/Society of Critical Care Medicine, que estableció el concepto de Síndrome de 

Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS, por sus siglas en inglés) como la respuesta a 

una variedad de insultos clínicos severos y que se manifiesta como la presencia de dos 

o más de los siguientes hallazgos: temperatura >38°C o <36°C; frecuencia cardíaca >90 

latidos por minuto; frecuencia respiratoria >20 respiraciones por minuto o PaCO2 <32 

mmHg; y  recuento de leucocitos > 12 000 cel/µl, <4000 cel/µl, o >10% de formas 

inmaduras, y desde ese momento, el concepto de SIRS fue adoptado por clínicos e 

investigadores (Neira-Sanchez y Málaga 2016).  

          En el año 2016 el Grupo de Trabajo de las Definiciones de Sepsis (Sepsis 

Definitions Task Force), publicó el consenso SEPSIS-3 con las definiciones actualizadas 

de sepsis y shock séptico. El consenso define “sepsis” como “una disfunción orgánica 

potencialmente mortal causada por una respuesta desregulada del huésped a la 

infección” (Singer et al. 2016).   

La acidosis láctica es un importante desorden metabólico asociado con pobre 

desenlace, lo que ha despertado el interés en su valoración en el cuidado crítico y en 
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servicios de urgencias como marcador de hipoperfusión tisular. En el shock séptico el 

valor del lactato plasmático, tanto su valor inicial como las medidas seriadas, resultan de 

utilidad para predecir el éxito de las medidas terapéuticas implementadas. 

     En un estudio realizado en el año 2001, se demostró la capacidad del lactato para 

predecir la mortalidad en pacientes críticamente enfermos, este estudio comparó la 

mortalidad en 148 pacientes ingresados a la unidad de cuidados intensivos, obteniendo 

muestras de sangre arterial y utilizando el exceso de base y los valores de lactato. El 

valor del exceso de base al ingreso con la mejor capacidad predictiva fue un exceso de 

base más negativo que –4 mmol/L, y el valor correspondiente para lactato fue mayor que 

1.5 mmol/L. La combinación de estos dos marcadores al ingreso a la unidad de cuidados 

intensivos condujo a una sensibilidad del 80,3% y una especificidad del 58,7% para la 

mortalidad, concluyendo que estas variables podrían utilizarse para identificar a los 

pacientes que tienen un alto riesgo de mortalidad y por lo tanto deben ser ingresados en 

la unidad de cuidados intensivos (Smith et al. 2001). 

     En el año 2015 se realizó un estudio de cohorte con casos y controles en La Libertad, 

Perú. Se estudiaron 82 pacientes adultos con sepsis severa, en quienes se determinó la 

utilidad del valor de lactato sérico a través del cálculo de la razón de verosimilitud positiva 

y negativa (RPV, RVN), riesgo relativo (RR), valor predictivo positivo y negativo (VPP, 

VPN), sensibilidad y especificidad. La cohorte expuesta estuvo conformada por pacientes 

que presentaron lactato > 2mmol/L y la cohorte no expuesta por lactato < 2mmol/L. La 

mortalidad global fue de 54.9% de los pacientes, siendo 92.7% y 17.1% en el grupo de 

casos y controles, respectivamente. La sensibilidad fue de 84.4%, la especificidad fue de 

91,9%, el valor predictivo positivo de 92.68%, el valor predictivo negativo de 82.9%, la 

razón de verosimilitud positiva de 10.4 y la razón de verosimilitud negativa de 0.2. El 

riesgo relativo encontrado fue de 5.4 (Vásquez et al. 2015). 

En la ciudad de Guatemala en el año 2014, fue realizado un estudio descriptivo 

prospectivo durante 28 meses, en el que se incluyeron 74 pacientes que ingresaron a la 

unidad de cuidados intensivos de adultos del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social, 

con diagnóstico de sepsis y choque séptico, a dichos pacientes se les realizó medición 

de lactato sanguíneo de muestra arterial tomada a la admisión de la unidad de cuidados 
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críticos y a las 6 horas de iniciada la terapia. Se obtuvo una mortalidad de 39%, se efectuó 

un análisis estadístico por medio de análisis de varianza (t student) entre el grupo de 

pacientes que sobrevivió y los que no sobrevivieron, encontrando significación en el 

lactato final de los pacientes que sobrevivieron con un valor de 2.3 ± 1.7, con una p < 

0.001 los pacientes que disminuyeron los valores de lactato. También se encontró que 

los pacientes con valores de APACHE al ingreso menor (9.2 ± 6.6) tienen una mejor 

sobrevida con un valor p < 0.001 y sus días de estancia hospitalaria son menores en 

comparación al grupo de los que no sobrevivieron. En este estudio se demuestra que el 

lactato como predictor de mortalidad obtuvo un valor P de 0.001 por lo cual fue 

estadísticamente significativo (Cruz 2014). 

Capítulo II: Historia, metabolismo, utilidad del lactato  

 

2.1 Historia del lactato 

 

El ácido láctico fue descubierto por el químico Karl Wilhelm Scheele en 1780 en la 

leche putrefacta, desde ese entonces han sido grandes los aportes en la búsqueda de la 

incorporación del lactato como una herramienta de diagnóstico y pronóstico de severidad. 

Trasaburo Araki demostró que el lactato se incrementaba en los estados en los cuales es 

evidente el déficit de oxígeno, y el químico Alemán Joseph Scherer en 1843, logró 

demostrar la presencia de lactato en la sangre humana de mujeres moribundas con fiebre 

puerperal (Montalvo et al. 2018). 

En 1858, Carl Folwarczny encontró asociación entre cáncer y niveles elevados de 

lactato en sangre, específicamente de pacientes con leucemia; Salomón, en 1878, 

observó la asociación de niveles aumentados de lactato en enfermos con EPOC, 

neumonía, tumores sólidos y falla cardíaca. Casi 100 años después Fletcher describe 

cómo en condiciones anaeróbicas el músculo esquelético incrementa la producción de 

lactato el cual retorna a niveles normales cuando la disponibilidad de oxígeno es óptima 

(Montalvo et al. 2018).  

En 1964 Broder y Weil reportan que los niveles de lactato mayores de 4 mmol/L al 

momento de la admisión hospitalaria se asocian con mayor riesgo de mortalidad. Sin 
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embargo, en 1970, Max H. Weil realiza un estudio en 142 pacientes con diagnóstico de 

choque; en él se determina que el lactato es el mejor marcador para discriminar la 

mortalidad, a la vez que permite una monitorización dinámica de los cambios de las 

concentraciones de lactato a lo largo de las 24 horas. Concluye que estos cambios 

dinámicos en la concentración de lactato tienen mayor valor pronóstico en los pacientes 

críticos. Este concepto ahora es conocido como clearance o depuración de lactato (Weil 

y Afifi 1970). 

2.2 Metabolismo del lactato  

 

Mediante la glucólisis el ser humano utiliza la glucosa para producir energía. A 

partir de cada molécula de glucosa se generan dos moléculas de piruvato; la 

concentración de lactato está directamente relacionada con la disponibilidad de oxígeno. 

En condiciones aeróbicas el piruvato producto de la glucólisis se transforma en acetil 

coenzima A para dirigirse al ciclo de Krebs y oxidarse totalmente a CO2 con la finalidad 

de producir ATP.  En condiciones anaeróbicas el piruvato se reduce a lactato en una 

reacción catalizada por la enzima L-lactato deshidrogenasa y convirtiendo el lactato a 

piruvato, permitiendo de esta manera que la gluconeogénesis pueda continuar (Guevara 

et al. 2010). 

 

2.3  El lactato y la acidosis metabólica  

 

Si el aporte de oxígeno es inadecuado para satisfacer las necesidades energéticas 

se produce una acumulación de lactato que conduce a una acidosis láctica con un pH 

sanguíneo inferior a 7,35 y la concentración de lactato en sangre elevada (Mizock 1989). 

En condiciones basales de normalidad, en individuos sanos y con niveles óptimos 

de oxigenación se produce en el organismo cantidades de lactato suficientes para 

mantener niveles sanguíneos de 0.7 a 1 mmol/L. El músculo esquelético es el principal 

sitio de producción de ácido láctico, también existen otros lugares capaces de producirlo; 

cerebro, hematíes, intestino y piel. La producción aproximada de lactato es de 1.400 

mmol/día de los cuales el 25% se produce en el músculo esquelético, 25% en la piel, 20% 
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en el cerebro, 20% en los hematíes y 10% en el intestino. Es importante considerar que 

en los pacientes en estado crítico la producción de lactato puede realizarse también en 

sitios diferentes de los habituales; por ejemplo, en el pulmón y sitios de infección-

inflamación (Montalvo et al. 2018). 

2.4  Utilidad de la medición de lactato  

 

2.4.1 Lactato en sangre o plasma 

 

El valor de referencia para el lactato en sangre es inferior a 2 mmol/L. Un aumento 

de su concentración ligero o moderado (inferior a 5 mmol/L) suele cursar sin signos ni 

síntomas específicos. Según se eleva la misma por encima de ese nivel aumenta el riesgo 

de aparición de las manifestaciones clínicas de la acidosis láctica: taquicardia, taquipnea 

y alteración del estado mental, que puede ir desde un leve estado confusional hasta el 

coma. La respiración puede volverse profunda y rápida (respiración de Kussmaul) como 

respuesta compensatoria a la acidosis. Su medición es útil para valorar la oxigenación 

tisular, ya que es un buen indicador de hipoperfusión tisular. Se debe sospechar una 

acidosis láctica en todo paciente con acidosis metabólica no bien explicada. Se acepta, 

en general, que concentraciones de lactato superiores a 5 mmol/L implican un mal 

pronóstico en pacientes graves (Guevara et al. 2010). 

Se ha demostrado que un nivel elevado de lactato en el contexto de un 

traumatismo, una sepsis o en un paciente crítico es un signo de mal pronóstico que indica 

la necesidad de medidas terapéuticas inmediatas e intensivas. Si estas medidas 

consiguen reducir el lactato en 24 a 48 horas, las posibilidades de supervivencia se 

incrementan notablemente (Guevara et al. 2010). 

La SEMES (Sociedad Española de Medicina de Urgencias y Emergencias) y la 

SEMICYUC (Sociedad Española de Medicina Intensiva, Crítica y Unidades Coronarias) 

en su documento de consenso sobre el manejo diagnóstico–terapéutico de la sepsis 

grave en los Servicios de Urgencia Hospitalarios incluyen la medida del lactato en la 

valoración inicial del paciente con sospecha de padecer una sepsis grave. Un lactato en 

sangre superior a 3 mmol/L es uno de los criterios para la identificación de esta patología, 
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los niveles elevados de lactato reflejan la disfunción celular en la sepsis, aunque múltiples 

factores, como entrega deficiente de oxígeno, alteración de respiración aeróbica, glicólisis 

aeróbica acelerada y reducción del funcionamiento hepático, también contribuyen a la 

hiperlactatemia en la sepsis. La persistencia de un lactato sérico elevado (>3 mmol/L) 

tras la estabilización hemodinámica (tensión arterial sistólica >90 mmHg o tensión arterial 

media > 65 mmHg) sugiere una mala perfusión tisular que debería conducir a una 

intensificación de las medidas terapéuticas (León et al. 2007). 

En el año 2019 en Estados Unidos, se realizó un estudio prospectivo llamado 

“Arterial vs venous lactate: correlation and predictive value of mortality of patients with 

sepsis during early resuscitation pase”, en el cual participaron 100 pacientes con shock 

séptico. Se tomaron muestras arteriales y venosas al inicio del estudio y 6 horas después 

de la reanimación inicial. Se observaron índices demográficos, índices de gravedad, 

medidas hemodinámicas y niveles de aclaramiento de lactato. Hubo correlación entre las 

concentraciones de lactato venoso y arterial al inicio del estudio (R = 0.68) y en el punto 

de tiempo de 6 horas (R = 0.95). Las concentraciones venosas fueron consistentemente 

más altas que las obtenidas del acceso arterial en 0.684 mg/dL. Además, el nivel de 

lactato arterial > 3.2 mmol/L y el aclaramiento de < 20% se consideraron el punto de corte 

para el riesgo de mortalidad (Mahmoodpoor et al. 2019). 

Mientras que solo el 8% de los pacientes sin riesgo fallecieron, los 20 pacientes 

que tenían un nivel de lactato > 3.2 mmol/L y un aclaramiento del < 20% murieron en el 

hospital. Los resultados de este estudio sugieren una fuerte correlación entre los niveles 

de lactato venoso central y periférico en la fase inicial de reanimación en pacientes con 

shock séptico, así mismo proponen el nivel de lactato venoso como biomarcador en lugar 

del nivel de lactato arterial. El estudio también mostró que la combinación de los niveles 

de lactato y su eliminación es un predictor confiable de mortalidad en la sepsis 

(Mahmoodpoor et al. 2019).  
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2.4.2  Aclaramiento de lactato 

 

Se conoce como aclaramiento o depuración de lactato, a la disminución en la 

concentración de lactato sérico durante horas después de su reanimación inicial. Se 

calcula utilizando la siguiente fórmula: 

 

 

 

El resultado se interpreta con base al porcentaje obtenido. Un aclaramiento de 

lactato inferior 10% en las primeras horas tras el inicio de la terapia es un pronóstico de 

muerte. Un valor positivo indica una disminución o aclaramiento de lactato, mientras que 

un valor negativo indica un aumento en el lactato después de la intervención terapéutica 

inicial (Cardinal et al. 2009). 

En el 2018 fue publicado un estudio realizado en Estados Unidos titulado “¿Cuál 

es el mejor predictor de mortalidad en la UCI en pacientes sépticos? Comparación entre 

las concentraciones séricas de lactato sérico y su tasa de eliminación”; cuyo propósito 

fue predecir la mortalidad a los 28 días con perfil de lactato sérico y oxigenación en 

sepsis. En este estudio participaron 82 pacientes que fueron ingresados en la unidad de 

cuidados intensivos con diagnóstico de sepsis. Se registraron parámetros de enfermedad 

comórbida, hemodinamia y oxigenación (Mahmoodpoor et al. 2018). 

     El lactato sérico se midió al ingreso, a las 6, 12 y 24 horas de admisión. También se 

midieron los niveles de saturación arterial y venosa de oxígeno. Se utilizaron análisis de 

regresión y ROC para predecir la muerte dentro de los 28 días. De los 82 pacientes, 32 

fallecieron dentro de los 28 días posteriores al ingreso en la UCI. Los no sobrevivientes 

se diferenciaron de los sobrevivientes en tener concentraciones de lactato sérico más 

altas al ingreso (0.6 mmol/L; P = 0.033), lo que requiere mayor dosis de norepinefrina (14 

μg /min; P < 0.001), mayor frecuencia de lesión renal aguda, ventilación mecánica 

prolongada (5 días; P < 0,001) y estancia en la UCI (1 día; P = 0,029) (Mahmoodpoor et 

al. 2018). 

𝐿𝑎𝑐𝑡𝑎𝑡𝑜 𝑎𝑙 𝑖𝑛𝑔𝑟𝑒𝑠𝑜− (𝐿𝑎𝑐𝑡𝑎𝑡𝑜 𝑒𝑛 𝑋 ℎ𝑜𝑟𝑎𝑠)

𝐿𝑎𝑐𝑡𝑎𝑡𝑜 𝑎𝑙 𝑖𝑛𝑔𝑟𝑒𝑠𝑜
 × 100 
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     La saturación de oxígeno en la sangre arterial, y venosa central fue similar entre los 

sobrevivientes y los no sobrevivientes. El nivel de lactato a las 24 horas de ingreso fue el 

mejor predictor de mortalidad a los 28 días con 78% de sensibilidad y 90% de 

especificidad. El estudio concluye que las mediciones en serie del lactato sérico con 

especial énfasis en su concentración a las 24 horas después del ingreso siguen siendo 

el factor más predictivo de mortalidad a corto plazo en la UCI. Otros predictores de 

mortalidad son relativamente inferiores y deben usarse colectivamente en contexto para 

predecir mejor el resultado clínico de la sepsis (Mahmoodpoor et al. 2018). 

     En el año 2012, en México, se desarrolló una investigación con diseño comparativo, 

no aleatorio, no ciego, longitudinal y prospectivo que incluyó a 34 pacientes con sepsis 

severa y choque séptico en la unidad de terapia intensiva del Hospital Christus Muguerza. 

Se registró lactato, APACHE II, SOFA, signos vitales, balance acumulado, requerimientos 

de vasoactivos, esteroides y depuración de lactato a las 6, 24 y 48 horas. La investigación 

determinó que la depuración media de lactato a 6 h fue de -1.18 ± 72.78% (Saldaña et al. 

2012). 

     Los participantes de este estudio se dividieron en dos cohortes; los pacientes que 

tuvieron una depuración de lactato a las 6 horas < 10% y los que tuvieron una depuración 

de lactato > 10%.  La mortalidad en el grupo de depuración ≥ 10% fue de 26.3% contra 

66.7% en el grupo de depuración < 10% (p = 0.01). La mortalidad para ambas cohortes 

a 28 días fue de 44.10%. El trabajo concluyó que la depuración de lactato a las 6 horas 

es un factor predictor de mortalidad a 28 días en pacientes con sepsis severa y choque 

séptico (Saldaña et al. 2012). 

     En el año 2014 se realiza en el Instituto Mexicano del Seguro Social, un estudio 

observacional, de casos y controles, en el cual se estudiaron 67 pacientes que ingresaron 

al servicio de urgencias con diagnóstico de choque séptico. Se consideraron como 

variables los niveles de lactato al ingreso, edad, género, comorbilidades y muerte. Se 

dividió a los pacientes en casos y controles, considerando control a todo paciente 

diagnosticado con choque séptico pero que no fallecía; posteriormente, se analizó la 

relación entre niveles séricos de lactato y la mortalidad asociada. La asociación entre los 

niveles séricos de lactato y muerte se realizó con prueba de chi cuadrada y la 
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cuantificación de riesgo mediante la razón de momios. El valor de corte de lactato sérico, 

para discriminar si era factor de riesgo o no, se ejecutó mediante las curvas ROC 

(característica operativa del receptor, del inglés receiver operating characteristic). De los 

67 pacientes, murieron 11 (casos) y sobrevivieron 56 (controles). No hubo asociación con 

el género, la edad y las comorbilidades (Jasso-Contreras et al. 2015). 

Mediante la realización de curvas ROC se determinó un valor de lactato sérico de 4.9 

mmol/L, como valor de corte para riesgo de mortalidad. De los 67 participantes; 27 

pacientes presentaron niveles de lactato sérico por debajo de 4.9 mmol/L, de los cuales 

falleció uno, y 40 pacientes con lactato > 4.9mmol/L, de los cuales fallecieron 10.  El 

lactato como predictor de muerte tuvo un área bajo la curva de 0.849 (IC 95% 0.72-0.98), 

que fue estadísticamente significativa, (p = < 0.001). Los pacientes con choque séptico 

que presentaron lactato > 4.9 mmol/L tuvieron 8.7 veces más probabilidades de fallecer 

en relación con los pacientes que tuvieron valores de lactato < 4.9mmol/L. La mortalidad 

con valores de lactato > 4.9 mmol/L tuvo una sensibilidad de 90.9% y una especificidad 

de 46.4%. El estudio concluye que los niveles de lactato sérico mayores a 4 mmol/L están 

asociados a un mayor riesgo de mortalidad en pacientes con choque séptico (Jasso-

Contreras et al. 2015).  

Capítulo III: Sepsis 

3.1  Definiciones 

 

3.1.1 Infección: condición clínica que tiene como causa sospechada o probada la 

participación de un microorganismo, que deriva por la presencia de: temperatura 

central (>38,5ºC o <36ºC) y la existencia de algún hallazgo clínico, alteraciones en 

estudios de imagen o datos de laboratorio. Probada por identificación de un 

germen por aislamiento, visualización o PCR en tejido o líquido habitualmente 

estéril (Goldstein et al. 2005). 

3.1.2 Bacteriemia: presencia de bacterias viables en sangre, solo se encuentra en el 

50% de los casos de sepsis grave y shock séptico. No es sinónimo de sepsis, ya 

que la bacteriemia puede ser transitoria y asintomática (Goldstein et al. 2005). 
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3.1.3 Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica: (asociada o no a infección): se 

define por la presencia de dos o más de los parámetros descritos en el cuadro 1. 

La determinación de la fisiología alterada requiere de la especificidad de los signos 

vitales que son dependientes de la edad (Anexo 5).  

Cuadro 1: Criterios de SIRS: Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica.  

CRITERIOS SIRS 

Edad 0 día - 1 s 1 s - 1m 1 m - 2 

años 

2-5 

años 

6-12 

años 

12-18 

años 

T° central 

T° axilar 

>38° o <36° >38.5° o <36° 

>38° o < 35.5° 

Alteración cifra de 

leucocitos 

>34,000 >19,500 >17,500 

o 

<5,000 

>15,000 

o 

<6,000 

>13,500 

o  

<4,500 

>11,500 

o 

<4,500 

O más del 10% de formas inmaduras o cayados 

Taquicardia*: lpm >180 >180 >140 >130 >110 

Bradicardia**: lpm  <100 <90  

Taquipnea***: rpm >50 
 

>50 >30 >27 >24 

*Definida como frecuencia cardiaca superior a 2 desviaciones estándar por encima de la media para la 

edad de forma continuada o en ausencia de estímulos externos, dolor o fármacos. 

**Definida como frecuencia cardíaca < percentil 10 en ausencia de estímulo vagal, betabloqueante o 

cardiopatía congénita en niños < 1 año. 

***Definida como frecuencia respiratoria superior a 2 desviaciones estándar por encima de la media para 

la edad o ventilación mecánica por proceso agudo no relacionado con enfermedad neuromuscular o 

anestesia general. 

lpm: latidos por minuto, rpm: respiraciones por minuto, s: semana, m: mes 

Fuente: Adaptado de Goldstein et al. 2005. 

 

3.1.4 Sepsis: se define como una disfunción orgánica potencialmente mortal causada 

por una respuesta desregulada del huésped a la infección (Neira-Sanchez y 

Málaga 2016).  En términos convencionales, la sepsis es una afección 
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potencialmente mortal que surge cuando la respuesta del cuerpo a una infección 

daña sus propios tejidos y órganos.  

3.1.5 Choque séptico: es una subcategoría de la sepsis en la que las alteraciones 

circulatorias y del metabolismo celular son lo suficientemente profundas como para 

aumentar considerablemente la mortalidad. Los criterios de shock séptico son: 

hipotensión, requerimiento sostenido de vasopresores para mantener una presión 

arterial media (PAM) ≥65 mmHg o menor al quinto percentil para la edad y 

perfusión alterada, incluyendo un nivel de lactato sérico mayor de 2 mmol/L (Neira-

Sanchez y Málaga 2016). 

  

3.2  Fisiopatología del choque séptico 

 

El shock es un estado crítico que resulta de una administración inadecuada de O2 

y nutrientes para satisfacer el requerimiento metabólico tisular. Es la forma más común 

de shock distributivo. Está causado por organismos infecciosos o sus derivados que 

estimulan el sistema inmunitario y desencadenan la liberación o activación de mediadores 

inflamatorios.  

La fisiopatología de la cascada séptica incluye lo siguiente, a menudo designado 

como respuesta inflamatoria sistémica (American Heart Association 2007): 

 El organismo infeccioso o los agentes que produce (por ejemplo: endotoxina) 

activan el sistema inmune, incluidos neutrófilos, monocitos y macrófagos.  

 Estas células, o su interacción con el organismo infeccioso, estimulan la liberación 

o activación de mediadores inflamatorios (citocinas).  

 Las citocinas producen la vasodilatación y dañan la túnica de los vasos 

sanguíneos (endotelio), causando un aumento de la permeabilidad capilar.  

 Las citocinas activan la cascada de la coagulación. Esto puede producir trombosis 

microvascular y coagulación intravascular diseminada.   

 Los mediadores inflamatorios específicos pueden afectar a la contractilidad 

cardíaca y producir disfunción miocárdica. 
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3.3  Etiología 

 

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

los gérmenes gram-negativos los más frecuentemente involucrados, seguidos por los 

microorganismos grampositivos. Los virus también pueden verse involucrados como 

causa de sepsis, sobre todo en individuos con inmunocompromiso grave. El virus del 

dengue y los enterovirus suelen verse generando cuadros de shock séptico. Otras 

causas no bacterianas son los parásitos de los cuales el Plasmodium falciparum, las 

rickettsiosis y los hongos son los que se presentan con mayor frecuencia. Los sitios 

más frecuentes de infección son: pulmonar (40%), intraabdominal (30%), tracto 

urinario (10%), infección de tejidos blandos (5%) e infección de un catéter 

intravascular (5%). La bacteriemia aparece en el 40-60% de los pacientes con shock 

séptico. En un 10-30% de los pacientes los microorganismos causales no pueden ser 

aislados, posiblemente debido a la exposición previa a los antibióticos (Briceño 2005). 

3.4 Etapas del shock séptico 

 

Las etapas del shock séptico se clasifican en (Grela et al. 2006): 

 Shock refractario a fluidos.  

 Shock refractario a dopamina. 

 Shock resistente a catecolaminas. 

- Shock caliente con presión arterial baja.  

- Shock frío con presión arterial normal y saturación venosa central de oxígeno 

baja. 

- Shock frío con presión arterial baja y saturación venosa central de oxígeno 

baja. 

 Shock resistente a catecolaminas persistente. 

3.5  Escalas de gravedad 

 

3.5.1 Disfunción orgánica asociada a sepsis 
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Infección grave que conduce a una disfunción orgánica cardiovascular o no 

cardiovascular (Baique-Sánchez 2017). La International Pediatric Sepsis Consensus 

Conference establece criterios para identificar infección orgánica aguda en niños, los 

cuales se presentan en el cuadro 2:  

Cuadro 2: Criterios para identificar disfunción orgánica en niños 

CRITERIOS DE DISFUNCIÓN DE ORGÁNOS 

DISFUNCIÓN CARDIOVASCULAR 

 Disminución de la presión arterial < 5 percentil para la edad o presión 

sistólica < 2 desviaciones estándar debajo de lo normal para la edad. 

 Necesidad de drogas vasoactivas para mantener la presión sanguínea 

en rango normal (dopamina > 5ug/kg/min o dobutamina, epinefrina o 

noradrenalina a cualquier dosis. 

Dos de los siguientes: 

 Acidosis metabólica inexplicable, exceso de base > 5mEq/L. 

 Lactato arterial incrementado 2 veces por encima de su valor normal 

para la edad.  

 Oliguria; gasto urinario inferior a 0.5ml/kg/h. 

 Llenado capilar > 5 segundos. 

 Diferencia de temperatura central y periférica > 3ºC. 

RESPIRATORIO 

 PaO2/FiO2 < 300 en ausencia de cardiopatía congénita o enfermedad 

pulmonar preexistente. 

 PaCO2 > 65 torr o 20 mmHg sobre el basal de PaCO2. 

 Necesidad de >50% FiO2 para mantener SatO2 > 92%. 

 Necesidad de ventilación mecánica no invasiva. 

NEUROLÓGICO 

 Puntaje de coma Glasgow < 11. 
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 Cambio en el estado mental con disminución del puntaje de coma 

Glasgow > 3 puntos de la base anormal. 

 

HEMATOLÓGICO 

 Conteo de plaquetas >80,000/ml o disminución del 50% en el número 

de plaquetas del valor más alto registrado en los últimos 3 días (para 

pacientes con enfermedad hematológica/oncológica crónica 

 INR > 2 

RENAL 

 Incremento de la creatinina 2 veces el valor límite normal para la edad 

o el incremento dos veces el valor de creatinina basal 

HEPÁTICO 

 Bilirrubinas totales > 4mg/dl (no aplicable en neonatos) 

 Aumento de ALAT 2 veces por encima del valor normal para la edad 

Fuente: Adaptado de Goldstein et al. 2005. 

 

3.5.2 Sequential Organ Failure Assessment score 

 

Sistema de evaluación de la aparición y evolución del fallo multiorgánico en 

enfermos de UCI, también conocido como SOFA. Se emplean valoraciones de la 

situación de seis órganos o sistemas y de algunos esquemas de tratamiento con 

fármacos vasoactivos (Anexo 1). Cada uno de los órganos es puntuado de 0 a 4. La 

puntuación es la suma de todas las evaluaciones aisladas de los órganos. Una 

puntuación diferente de cero y menor de 3 se evalúa como disfunción orgánica, mientras 

que puntuaciones superiores indican fallo orgánico. Un incremento de la puntuación 

SOFA durante las primeras 48 horas tras el ingreso, predice una mortalidad superior al 

49%, fuere cual fuere la puntuación inicial. En SOFA mayores de 15 puntos, la mortalidad 

esperada es mayor del 90%. También se ha mostrado útil en decidir la continuación o no 

del esfuerzo terapéutico (Moreno et al. 1999).  
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3.5.3 Quick SOFA 

 

Es un método simplificado denominado "SOFA rápido" para facilitar la 

identificación de pacientes con riesgo potencial de morir por sepsis. Es una versión 

modificada del puntaje secuencial (relacionado con la sepsis) de la Evaluación de la 

Insuficiencia Orgánica (SOFA); qSOFA incluye tres componentes a los que se les asigna 

un punto cada uno (Anexo 2). Una puntuación qSOFA de ≥2 puntos indica disfunción 

orgánica (Neira-Sánchez y Málaga 2016).  

 

3.5.4 Pediatric Sequential Organ Failure Assessment (pSOFA) score 

 

Los criterios de SOFA y qSOFA se aplican para adultos, sin embargo, ha habido 

un interés creciente en adaptar la escala SOFA a la población pediátrica, tras el cambio 

reciente en la definición de sepsis en adultos (Sepsis-3), en la que se abandonó el 

concepto del SIRS a favor de la escala SOFA; La puntuación pSOFA se desarrolló 

adaptando la puntuación SOFA original de las siguientes formas: las variables 

cardiovasculares y renales dependientes de la edad de la puntuación SOFA original se 

modificaron mediante puntos de corte validados del sistema de puntuación PELOD-2 

(Matics y Sanchez-Pinto 2017). 

La subpuntuación respiratoria se amplió para incluir la relación SpO2-FiO2 como 

un sustituto alternativo de la lesión pulmonar; los límites de presión arterial media fueron 

ajustados por edad para el primer puntaje; los criterios cardiovasculares PELOD-2 se 

usaron para asignar un puntaje de 1 en el subpunto pSOFA. Las puntuaciones 2 a 4 se 

mantuvieron idénticas a los criterios SOFA originales. Los límites de nivel de creatinina 

sérica ajustados por edad para el primer puntaje de los criterios renales PELOD-2 se 

usaron para asignar un puntaje de 1 en la subpuntuacion renal pSOFA (Matics y Sanchez-

Pinto 2017). 
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Las puntuaciones 2 a 4 se modificaron aumentando los valores de corte para cada 

puntuación en el mismo factor que los criterios SOFA originales, excepciones a este 

enfoque fueron los valores de corte para el primer grupo de edad (<1 mes) debido a las 

diferencias fisiológicas renales de los recién nacidos. Para este grupo de edad neonatal, 

el aumento del valor de corte para cada puntaje se realizó en la misma cantidad que el 

grupo de lactantes (1-12 meses) dada la similitud en la tasa de filtración glomerular en 

ambos grupos de edad (Matics y Sanchez-Pinto 2017). 

La coagulación original y los criterios hepáticos, basados en el recuento de 

plaquetas y el nivel de bilirrubina, se mantuvieron idénticos a la puntuación original. Los 

criterios de la Escala de coma de Glasgow para la puntuación neurológica también se 

mantuvieron idénticos a la puntuación original, pero se utilizó la versión pediátrica de la 

escala. El cálculo de la puntuación pSOFA se realizó de la misma manera que el cálculo 

de la puntuación SOFA original. Se registra la peor variable en cada período de 24 horas 

para asignar una calificación secundaria para cada sistema (que varía de 0 a 4 

puntos). La suma de los 6 subpuntos en cada período de 24 horas da como resultado 

una puntuación diaria de pSOFA (que varía de 0 a 24 puntos; puntuaciones más altas 

indican un peor resultado). Si una variable no se midió en un período de 24 horas, se 

considera normal, lo cual es consistente con los criterios originales (Matics y Sanchez-

Pinto 2017).  

Capítulo IV: Manejo terapéutico del choque séptico 

 

4.1 Tratamiento 

 

El tratamiento se inicia con el ABC, teniendo en cuenta que en un niño en shock 

el inicio de la asistencia ventilatoria mecánica debe ser temprano, ya que es el primer 

gesto terapéutico para mejorar la función cardiovascular al disminuir el trabajo miocárdico 

y el consumo de oxígeno (Grela et al. 2006). 

El tratamiento antibiótico es una de las bases fundamentales del tratamiento de la 

sepsis, su cumplimiento guarda estrecha relación con el pronóstico del paciente. Se debe 

comenzar siempre en la primera hora del reconocimiento del choque séptico, de forma 
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intravenosa e inicialmente de carácter empírico y de amplio espectro. Antes del inicio de 

la antibioterapia se deben obtener los cultivos adecuados, pero esto nunca debe retrasar 

el inicio del tratamiento. Finalmente, la elección del antibiótico va a depender de factores 

del huésped, como son los agentes etiológicos según edad, estado inmunológico del 

paciente, si la infección es adquirida en la comunidad o de carácter nosocomial, y factores 

del antibiótico como el grado de penetración a los tejidos, nivel de toxicidad y finalmente 

también de la susceptibilidad del patógeno a la terapia antibiótica (Grela et al. 2006). 

Se debe obtener acceso vascular periférico para iniciar la reposición enérgica con 

fluidos. Obtenida la vía venosa e iniciada la reposición se debe colocar una segunda vía 

venosa de buen calibre. El tratamiento debe iniciarse administrando soluciones 

cristaloides, con cargas de 20 ml/kg en 10 minutos cada una, por tres ocasiones, 

reevaluando después de cada bolo, hasta administrar 200 ml/kg durante las primeras 

horas (Grela et al. 2006). 

Si persiste clínicamente con elementos de insuficiencia circulatoria, oliguria y/o 

acidosis metabólica una vez iniciada la reposición hídrica, debe considerarse un shock 

refractario a fluidos luego de las primeras tres cargas de volumen e iniciarse dopamina, 

como fármaco de primera línea a dosis de 5-12 microgramos/kg/minuto. Las dosis 

mayores de 10 mcg/kg/min se acompañan de efectos alfa adrenérgicos con compromiso 

de las resistencias vasculares periféricas y la perfusión tisular. De persistir el estado de 

shock después de 15 a 30 minutos se define shock resistente a dopamina (Grela et al. 

2006). 

El shock resistente a dopamina se clasifica en shock frío: con cianosis y 

vasoconstricción periférica y shock caliente: con rubicundez y tiempo de recoloración 

inmediato. El tratamiento del shock frío es carga de volumen y adrenalina, titulando la 

dosis de 00,5 a 0,5 mcg/kg/ min, y el shock caliente se realiza carga de volumen y se 

inicia noradrenalina a 0,05 a 0,5 mcg/kg/min asociada a dobutamina a 5-10 mcg/kg/min 

para potenciar el efecto inotrópico y mejorar la circulación esplácnico renal. El tiempo de 

evaluación con estos fármacos es de 20 a 30 minutos, de persistir el shock después de 

este período de tiempo se trata de un shock resistente a catecolaminas (Grela et al. 

2006). 
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Se debe administrar hemisuccinato de hidrocortisona a dosis bajas (1 mg/kg cada 

6 horas, por vía intravenosa) y mantenerse durante 5 a 7 días. Con presión arterial 

normal, saturación venosa central de oxígeno menor de 70% y shock frío, debe realizarse 

cargas de volumen a 20 ml/kg de solución salina fisiológica y se debe iniciar adrenalina 

con milrinona a 0,2-0,75 mcg/kg/min en perfusión continua. Con presión arterial baja, 

ScVO2 menor de 70% y shock frío deben realizarse cargas de volumen con solución 

salina fisiológica y adrenalina titulando la dosis si ya la recibía. Con presión arterial baja 

y shock caliente se debe realizar cargas de volumen con solución salina fisiológica y 

mantener noradrenalina si recibía, titulando la dosis. Desde el primer nivel es importante 

mantener normoglicemia, normonatremia, normocalcemia y una hemoglobina de 10 g. 

No se debe considerar el uso de soluciones alcalinas en estas etapas ya que la acidosis 

metabólica presente mejorará cuando mejore perfusión y el adecuado manejo de los 

nutrientes energéticos aportados. El tiempo de evaluación con este algoritmo será de 1 

hora, si el estado de shock persiste se trata de un shock resistente a catecolaminas 

persistente (Grela et al. 2006). 

Se debe colocar un catéter para la medida del gasto cardíaco y las resistencias 

vasculares, para evaluar y dirigir el tratamiento con cargas de volumen, inotrópicos, 

vasodilatadores o vasoconstrictores (Grela et al. 2006). 

El objetivo es una buena perfusión periférica con diuresis por encima de 1 ml/kg/h, 

presión arterial normal, bicarbonato y exceso de base normal, ácido láctico normal, 

saturación venosa central de oxígeno normal, y mantener la glicemia por debajo de 120 

mg/dl y la hemoglobina entre 8 y 10 g/dl; el índice cardíaco mayor de 3,5 l/min/m2 y menor 

de 6 l/min/m2; si el niño persiste en shock se trata de un shock refractario y requerirá otras 

medidas, como la membrana de oxigenación extracorpórea (Grela et al. 2006). 
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V. CONCLUSIONES 

 

 

1. El aclaramiento de lactato a las 24 horas, después de iniciada la terapia de 

reanimación, demuestra ser el mejor predictor de mortalidad a corto plazo en las 

unidades de cuidados intensivos. 

 

2. Las concentraciones de lactato venoso se consideran un biomarcador de mayor 

utilidad comparado con los valores de lactato arterial, para predecir mortalidad en 

pacientes con choque séptico. 

 

3. Un aclaramiento de lactato inferior al 10% después de administrada la terapia de 

reanimación inicial para el shock séptico, se relaciona con mayor riesgo de 

mortalidad en pacientes con choque séptico. 

 

4. Las concentraciones de lactato sérico superiores a 3 mmol/L, son útiles como 

marcador de enfermedad grave con un alto riesgo asociado de muerte. 

 

5. La hiperlactatemia al ingreso a la unidad de cuidados intensivos en pacientes 

pediátricos con choque séptico, se relaciona con mayor frecuencia de sufrir lesión 

renal aguda, uso de ventilación mecánica prolongada, necesidad de dosis más 

altas de norepinefrina y aumento de la mortalidad a corto plazo.  
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VI. RECOMENDACIONES  

 

 

1. Al Ministerio de Salud Pública y Asistencia Social, capacitar al personal médico 

que labora en emergencias, ya que desde el momento que se detecta 

hiperlactatemia se debe iniciar una reanimación adecuada precoz para mejorar la 

hemodinamia del paciente con choque séptico y de esta manera disminuir la 

mortalidad por esta patología. 

 

2. A los Directores de los Hospitales, realizar estudios clínicos prospectivos sobre el 

aclaramiento de lactato como factor pronóstico de mortalidad y falla multiorgánica 

en pacientes con choque séptico; asimismo, elaborar protocolos institucionales de 

sepsis y choque séptico en la unidad de cuidados intensivos pediátricos que 

incluyan el aclaramiento de lactato para mejorar el tratamiento de los pacientes. 

 

3. A los Directores de los Hospitales, gestionar insumos para la adecuada detección 

de hiperlactatemia y para brindar reanimación inicial, como analizadores de gases 

sanguíneos, jeringas para gasometría, soluciones cristaloides, coloides, 

hemoderivados, inotrópicos y vasopresores en los servicios de urgencias, para 

conseguir disminuir el lactato a niveles inferiores de 2 mmol/L y de esta forma 

disminuir el impacto sobre la morbimortalidad de estos pacientes.  

 

 

4. A los médicos pediatras que laboran en las unidades de cuidados intensivos, 

utilizar el aclaramiento de lactato a las 24 horas como biomarcador para el 

pronóstico de mortalidad y conocer la respuesta tras administrar la terapia de 

reanimación en pacientes con choque séptico.  
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5. Al personal de salud que labora en centros de atención primaria, brindar educación 

a padres y cuidadores de niños menores de 5 años sobre la importancia de 

administrar el esquema completo de inmunizaciones, con el objetivo de disminuir 

enfermedades prevenibles que pueden ocasionar un cuadro de choque séptico.  
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VIII. ANEXOS 

 

Anexo 1. Puntuación SOFA: Sequential Organ Failure Assessment 

SISTEMA SCORE 

0 

 

1 2 3 4 

Respiración 

PaO2/FiO2 

mmHg o 

SaO2/FiO2 

 

>400 <400 <300 <200 con 

soporte 

respiratorio 

<100 con 

soporte 

respiratorio 

Coagulación  

Plaquetas 

(103/ul) 

>150 <150 <100 <50 <20 

Hígado  

Bilirrubinas 

(mg/dl) 

<1,2 1,2-1,9 2,0-5,9 6,0-11,9 >12,0 

Cardiovascular 

PAM o su 

manejo 

 

PAM > 

70 

mmHg 

PAM < 

70 

mmHg 

Dopamina < 

5 o 

dobutamina 

(cualquier 

dosis) 

Dopamina 

5,1-15 o 

epinefrina < 

0.1 o 

norepinefrina 

< 0.1 

Dopamina > 

15 o 

epinefrina > 

0,1 o 

norepinefrina 

> 0,1 

Sistema 

Nervioso 

Central 

Escala de coma 

de Glasgow 

 

15 13-14 10-12 6-9 <6 

Renal 

Creatinina 

(mg/dL) 

Gasto Urinario 

(mL/d) 

 

1,2 1,2-1,9 2.0-3,4 3,5-4,9 

< 500 

>5,0 

<200 

Fuente: Adaptado de Singer et al. 2016.     
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Anexo 2. Criterios de quick SOFA (qSOFA) 

Quick SOFA (qSOFA) 

Frecuencia respiratoria > 22 resp/min 

Alteracion del sensorio 

Presion arterial sistólica < 100mm/Hg 

Fuente: Adaptado de Singer et al. 2016. 

 

 

Anexo 3. Definición de hipotensión por edad y presión arterial sistólica 

Edad Presión arterial sistólica (mm 
Hg) 

Neonatos (de 0 a 28 días) < 60 

Lactantes ( de 1 a 12 meses) < 70 

Niños de 1 a 10 años (percentil 5) < 70 + (edad en años x 2) 

Niños > 10 años < 90 
  Fuente: Adaptado de American Heart Association 2007. 
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Anexo 4. Pediatric Sequential Organ Failure Assessment (pSOFA) score 

Variables Scorea 

0 1 2 3 4 

Respiratory 

 
 

PaO2: FiO2
b 

 
or 
 

SpO2: FiO2
c 

>400 
 
 

300-399 
 

200-299 
 

100-199 with 
respiratory 

support 
 

<100 with 
respiratory 

support 
<148 with 
respiratory 

support 

>292 264-291 221-264 148-220 with 
respiratory 

support 

<148 with 
respiratory 

support 

Coagulation 

Platelet 
count, x 
103/uL 

>150 100-149 50-99 20-49 <20 

Hepatic 

Bilirubin, 
mg/dL 

<1.2 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 >12.0 

Cardiovascular 

MAP by age group or vasoactive infusion, mmHg or ug/kg/mind 

< 1 mo >46 <46 Dopamine 
hydrochloride 

< 5 or 
dobutamine 

hydrochloride 
(any) 

Dopamine 
hydrochloride > 
5 or epinephrine 

< 0.1 or 
norepinephrine 
bitartrate <0.1 

Dopamine 
hydrochloride 

> 15 or 
epinephrine 

bitartrate > 0.1 
or 

norepinephrine 
bitartrate > 0.1 

1-11 mo >55 <55 

12-23 mo >60 <60 

24-59 mo >62 <62 

60-143 mo >65 <65 

144-216 mo >67 <67 

>216 moe >70 <70 

Neurologic 

Glasgow 
Coma Scoref 

15 13-14 10-12 6-9 <6 

Renal 

Creatinine by age group, mg/dL 

< 1 month <0.8 0.8-0.9 1-0-1.1 1.2-1.5 >1.6 

1-11 mo <0.3 0.3-0.4 0.5-0.7 0.8-1.1 >1.2 

12-23 mo <0.4 0.4-0.5 0.6-1.0 1.1-1.4 >1.5 

24-59 mo <0.6 0.6-0.8 0.9-1.5 1.6-2.2 >2.3 

60-143 mo <0.7 0.7-1.0 1.1-1.7 1.8-2.5 >2.6 

144-216 mo <1.0 1.0-1.6 1.7-2.8 2.9-4.1 >4.2 

<216 moe <1.2 1.2-1.9 2.0-3.4 3.5-4.9 >5 
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Abbreviations: FiO2, fraction of inspired oxygen; MAP, mean arterial pressure; 
pSOFA, pediatric Sequential Organ Failure Assessment; SpO2, peripheral oxygen 
saturation; mo, months. 
SI conversion factors: To convert bilirubin to micromoles per liter, multiply by 17.104; 
creatinine to micromoles per liter, multiply by 88.4; and platelet count to x 109/L, 
multiply by 1. 
 
a The pSOFA score was calculated for every 24-hour period. The worst value for every 
variable in each 24-hour period was used to calculate the subscore for each of the 6 
organ systems. If a variable was not recorden in a given 24-hour period, it was 
assumed to be normal and a score of 0 was used. Daily 6 subscores (range, 0-24 
points; higher scores indicate a worse outcome). 
b PaO2 was measured in millimeters of mercury. 
c Only SpO2 measurements of 97% or lower were used in the calculation.  
d MAP (measured in millimeters of mercury) was used for scores 0 and 1; vasoactive 
infusion (measured in micrograms per kiligram per minute), for scores 2 to 4. 
Maximum continuous vasoactive infusion was administered for at least 1 hour. 
e Cutoffs for patients older tan 18 years (216 months) were identical to the original 
SOFA score. 
f Glasgow Coma Scale was calculated using the pediatric scale. 

Fuente: Adaptado de Matics y Sanchez-Pinto 2017. 

 

 

Anexo 5. Signos vitales y variables de laboratorio específicos para la edad 

Grupo etario Frecuencia cardiaca: 
latidos/minuto 

Taquicardia        Bradicardia 

Frecuencia 
respiratoria: 

Respiraciones/
minuto 

Conteo de 
leucocitos 
x 103/mL 

Presión 
sistólica 
mmHg 

0 días-1 sem. >180 < 100 >50 >34 < 65 

1 sem-1 mes >180 < 100 >40 >19.5 o    
<5 

< 75 

1 mes-1 año >180 < 90 >34 >17.5 o    
<5 

< 100 

2-5 años >140 NA >22 >15.5 o    
<6 

<94 

6-12 años >130 NA >18 > 13.5 o 
<4.5 

<105 

13 a 18 años >110 NA >14 > 11 o 
<4.5 

<117 

NA: no aplicable*  

Fuente: Adaptado de Goldstein et al. 2005. 
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Anexo 6: Valores de referencia de lactato según edad 

LACTATO  

Sangre capilar: 
0-90 días 

3-24 meses 
2-18 años 

 

9-32 mg/dL 1.1-3.5 mmol/L 

9-30 mg/dL 1-3.3 mmol/L 

9-22 mg/dL 1-2.4 mmol/L 

Venoso 4.5- 19.8 mg/dL 0.5-2.2 mmol/L 

Arterial 4.5- 14.4 mg/dL 0.5-1.6 mmol/L 
Fuente: Adaptado de Engorn y Flerlage 2015. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


