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RESUMEN 
 

INTRODUCCION 
 

Día a día nos enfrentamos a dos entidades identificadas como problemas de salud 

graves; la sepsis y el choque séptico afectan a millones de pacientes hospitalizados 

en todo el mundo donde cada año fallecen uno de cada tres por complicaciones 

asociadas a esta patología. La identificación temprana y el correcto manejo en las 

primeras horas del inicio de la sepsis mejora la evolución, el pronóstico y evita 

complicaciones a largo plazo. 

En casi más de un siglo, se han estudiado y evaluado las alteraciones acido- base 

introduciéndose infinidad de definiciones para describir dichos trastornos. Los tres 

métodos más utilizados para su identificación son:  

Enfoque fisiológico, Enfoque fisicoquímico y el Enfoque de exceso de base. 

Se sabe que la vida humana solo es posible dentro de parámetros estrechos de pH 

sanguíneo (7.35 – 7.45), para lo cual el organismo está adaptado y capacitado de 

mecanismos específicos para mantener esta constante biológica dentro de 

parámetros fisiológicos en los espacios intra y extracelulares, la desadaptación de 

dichos mecanismos conlleva a disfunciones celulares. 

 

Otra de las variantes que se evalúan para las alteraciones del enfoque acido-base 

es el lactato y la estimación de exceso de base aláctico, son una herramienta útil en 

la que se determina rápidamente si dicha alteración está siendo compensada por el 

riñón, ya que el aumento del lactato se ha relacionado el aumento en la mortalidad 

secundario a acidemia; esto solo cuando la función renal se encuentra alterada 

como lo es en paciente críticos con lesión renal asociada a sepsis o choque séptico, 

presentando niveles de  creatinina >2 mg/dL, presencia de inflamación sistémica, 

disfunción micro y macro circulatoria, disfunción mitocondrial  y desregulación del 

sistema renina angiotensina aldosterona, siendo detectada rápidamente por un 

exceso de base aláctico negativo y su recuperación dependerá de los mecanismos 

de adaptación para generar una respuesta secundaria compensadora. 
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Por el contrario, los valores positivos de exceso de base aláctico se asociaron con 

una reducción en el balance de líquidos.  

 

Finalmente, nos preguntamos si un adecuado y pronto reconocimiento del 

mecanismo de hiperlactatemia y acidemia influiría en el tratamiento de pacientes 

con sepsis y alteraría de forma positiva su resultado para evolucionar o predecir el 

grado de disfunción renal. 

 

PALABRAS CLAVE: 

Gasometría, lactato, método Steward, alteración acido-base, exceso de base, 

exceso de base aláctico   
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MARCO TEORICO 
 

ANTECEDENTES GENERALES 
 

Sepsis y estado acido-base 

La palabra sepsis proviene de la palabra griega “ση´ψις” que significa 

“descomposición o decadencia” (1). 

La Campaña Sobreviviendo a la Sepsis 2021 define sepsis como una disfunción 

orgánica potencialmente mortal debido a una respuesta desregulada del huésped a 

la infección y choque séptico lo define como un subconjunto de sepsis en el que las 

anomalías circulatorias, celulares y metabólicas profundas aumentan la mortalidad 

(2), siendo esta una de las principales causas de muerte en más del 40%. (3) 

Esta incidencia ha ido en ascenso debido a factores externos como edad avanzada, 

inmunosupresión, infecciones multi-resistentes (4), ventilación mecánica, 

insuficiencia de órganos y neoplasias malignas. (5) 

La sepsis puede conducir a un metabolismo anormal, con cambios hemodinámicos 

y llegando a disfunción micro circulatoria con la subsecuente reacción inflamatoria 

sistémica (6) por incremento en la liberación de citoquinas definido como una 

respuesta inmune hiper-inflamatoria del cuerpo al estímulo donde se incluyen 

procesos infecciosos severos con disfunción orgánica. (7) 

 

Para describir los trastornos acido base se utilizan tres métodos:  

1. Enfoque fisiológico basado en la interacción acido-base renal y pulmonar 

2. Enfoque fisicoquímico (también llamado método de Steward) basado en 

iones fuertes y cambios relacionados con el pH en iones débiles 

3. Enfoque de exceso de base, basándose en la cuantificación del cambio en el 

estado acido-base metabólico. 

 

El método actualmente utilizado es el enfoque fisicoquímico o método de Steward,  

en donde se aborda la fisiología acido base por tres mecanismos: 

electroneutralidad, conservación de las masas y disociación del agua.  
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El objetivo de este enfoque es mantener dentro de rangos fisiológicos y compatibles 

con la vida humana el pH por medio de tres variables independientes: 

1. presión de dióxido de carbono (pCO2) 

2. diferencia de iones fuertes (DIF) 

3. concentración de ácidos débiles totales. (8) 

 

Un ácido es definido por la alta concentración de Hidrogeniones (H+) y baja 

concentración de hidroxilo (OH-); la base es definida como una concentración baja 

de Hidrogeniones y una alta concentración de OH- (9). 

 

El concepto de exceso de base evoluciono a partir del concepto de base 

amortiguadora (BB) desarrollado por Singer y Hastings (10) en 1948 definiéndolo 

como la suma de todos los aniones amortiguadores (A-) (11): 

 

BB = HCO3 + A− 

 

En 1958 Siggaard-Andersen introdujo el termino de Exceso de base, definiendo 

“exceso” ya sea positivo o negativo de la BB real en comparación con la BB normal 

(NBB). 

 

BE = BB = BB−NBB 

 

Donde NBB es el BB como una respuesta de mecanismo destinados a lograr 

condiciones normales de pH 7.4 y PCO2 40 mmHg. 

El BB se define como la cantidad de ácidos fuertes (en mmol/L) que deben 

agregarse en vitro a un litro de sangre completamente oxigenada para que regrese 

a condiciones estándar (pH 7.40, PCO2 40 mmHg y Temperatura 37°C); además 

de ser considerado como una medida independiente del componente respiratorio y 

que podría sustituir al bicarbonato plasmático. 
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Los algoritmos se basan en la siguiente ecuación:  

  

BE =  (HCO3 −24.8) + β * (pH−7.40) 

BE = (HCO3 – 24.8) + 16.2 * (Ph – 7.4) 

 

siendo 24.8 y 7.40 la referencia; el bicarbonato ideal (mmol/L), los valores de pH y 

β es el poder amortiguador (mmol/L) de los ácidos débiles no carbónicos siendo un 

valor constante (16.2 mmol/L) o calcularse en relación con los niveles de 

hemoglobina (suponiendo una concentración de proteína de 70 g/L).  

El valor de β (16.2 mmol/L) multiplicado por la variación de pH da una estimación 

de la diferencia en las cargas negativas débiles debido a los amortiguadores no 

carbónicos. 

El exceso de base puede expresarse para la sangre completa (EB) que no se 

considera la interacción de la sangre con el líquido intersticial o para todo el líquido 

extracelular también llamado EB estándar (SBE), considera una concentración más 

baja de hemoglobina ya sea 1/3 de la hemoglobina y se considera un parámetro 

más confiable preferido en la práctica clínica. (11) 

Los valores considerados como normales de BE oscilan entre -2 y +2 mmol/L. 

 

Escalas de choque séptico 

Existen diversas escalas para evaluar la mortalidad entre pacientes con sepsis y 

choque séptico, Bilal Tekin y colaboradores compararon sistemas de puntuación 

como SOFA, APACHE-II, LODS, MODS Y SAPS II en pacientes hospitalizados en  

estado crítico y se clasificaron en dos principales grupos: 

1. modelos de puntuación pronostica 

2. modelos de puntuación de función de órganos  

 

Entre los modelos de puntuación pronostica validado y más utilizado es la  

Puntuación de fisiología aguda simplificada (SAPS II) tiene mejor discriminación,  

calibración y poder predictivo de mortalidad (12) y el modelo de puntuación de función 

de órganos se encuentra la Evaluación Secuencial de Insuficiencia Orgánica 
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(SOFA), aplicado en las primeras 24 horas de estancia intrahospitalaria, en donde 

una puntuación alta se asocia con aumento en la tasa de mortalidad.  

SOFA es la suma de 6 componentes, cada uno de los cuales representa un sistema 

de órganos con disfunción clasificado en una escala de 4 puntos. (13) Tabla 1  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

        Tabla 1. Escala SOFA (Evaluación Secuencial de Insuficiencia Orgánica) 

 

La escala SAPS II también es aplicada en las primeras 24 horas de estancia 

intrahopsitalaria obteniéndose los peores valores medidos relacionándolo a 

puntuaciones altas con pacientes mas graves (Tabla 2 y 3), se  utilizan 17 variables 

clasificándose en 2 tipos básicos: 

1. Variables dicotómicas: como la presencia o ausencia de cáncer metastásico 

y/o SIDA 

2. Variables continuas: como la tensión arterial.  

SOFA 0 1 2 3 4 

Respiratorio 
PaOFiO2 
(mmHg) 

SaO2FiO2 

 
>400 

 
<400 
301-221 

 
<300 
220-142 

 
<200 
141-101 

 
<100 

Coagulación 
Plaquetas 10*3 

mm3 

 
>150 

 
<150 

 
<100 

 
<50 

 
<20 

Hepático 
Bilirrubina 

(mg/dl) 

 
1.2 

 
12-19 

 
2.0-5.9 

 
6.0-11.9 

 
>12 

Cardiovascular 
Hipotensión 

 
No 

 
TAM 
<70 

 
Dopamina 
<5 
O 
dobutamina 

 
Dopamina >5 
Norepinefrina 

 
Dopamina >15 
Norepinefrina 

SNC 
Glasgow 

 
15 

 
13-14 

 
10-12 

 
9-6 

 
<6 

Renal 
Creatinina 

(mg/dl) 
Urea (mg/dl) 

 
<1.2 

 
1.2-1.9 

 
2-3.4 

 
3.5-4.9 

 
>5 
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SAPS II 2
6 

1
3 

1
2 

11 9 7 6 5 4 3 2 0 1 2 3 4 6 7 8 9 10 1
2 

15 16 1
7 

1
8 

Edad         <4
0 

        40
-
59 

   6
0-
6
9 

70-
74 

75-
79 

 >
8
0 

Latidos/
min 

   <4
0 

      40-
69 

70-
119 

   12
0-
15
9 

 >1
60 

        

TA 
sistólic

a 

 <
7
0 

     70-
99 

   100
-
199 

>2
00 

             

Diuresi
s 

   <0
.5 

    0.5
-
1.9
9 

   >1              

Temper
atura 

           <39               

PaO2/Fi
O2 (si 

CPAP o 
VM) 

   <1
00 

10
0-
19
9 

 >2
00 

                   

Bicarbo
nato 

serico 

      <1
5 

  15
-
19 

 >20               

Recuen
to 

leucocit
os 

  1         1.0-
19.
9 

  >
2
0 

           

Urea 
sérica 

  <
1 

        <0.
8 

        >0.8      

Potasio 
serico 

         <3  3-
4.9 

  >
5 

           

Sodio 
serico 

        <1
25 

  125
-
144 

>1
45 

             

Bilirrubi
na 

           <4    4.
0-
5.
9 

   >6       

Escala 
Glasgo

w 

<
6 

6-
8 

   9
-
1
0 

 11-
13 

   14-
15 

              

Enferm
edades 
crónica

s 

                   M
TX 

hem
atol 

   S
I
D
A 

 

Tipo de 
admisió

n 

           pro
gra
ma
do 

    med
ico 

 urg
ente 

       

SAPS II Mortalidad 

29 10% 

40 25% 

52 50% 

64 75% 

77 90% 

Tabla 2. Puntuación de fisiología aguda simplificada (SAPS II) 

  Tabla 3. Puntuación SAPS II y porcentajes de mortalidad 
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Diferencia de láctico y aláctico 

La hiperlactatemia ha sido considerado como un indicador en la severidad del 

choque séptico en pacientes en estado crítico, además de ser un marcador que no 

orienta a hipoperfusión tisular, siendo útil para guiar una reanimación exitosa (14). 

En una muestra de sangre arterial tiene sensibilidad de 66-83% y especificidad del 

80-85% en pacientes con choque séptico, tomando en cuenta que el lactato forma 

parte de la definición de acuerdo en Sepsis-3. 

La hiperlactatemia se puede presentar en niveles altos o bajos sin importar la cifra 

de saturación venosa central de oxígeno, pero tomando en cuenta que la 

concentración de éste a nivel plasmático sobre el Ph dependerá de la presencia o 

ausencia de lesión renal.  

De acuerdo con el enfoque fisicoquímico de Steward: 

Incremento niveles de lactato  menor concentración en la diferencia de iones 

fuertes (cloro, sulfato, lactato) acidosis metabólica y acidemia. 

 

En el estado de choque se genera respuesta inflamatoria  que se asocia con 

aumento de la glucolisis y alteración del piruvato deshidrogenasa (enzima necesaria 

para la entrada del piruvato en el ciclo de Krebs) (15), por lo tanto el piruvato 

citoplasmático aumenta con mayor formación de lactato, pero conservando la 

proporción de piruvato a lactato y los niveles de lactato incrementan, concluyendo 

entonces que cualquier incremento en el metabolismo de la glucosa o disminución 

en el metabolismo del piruvato aumentara la generación de lactato 

independientemente del grado de oxigenación del tejido (16, 17). 

 

El lactato se metaboliza mayormente en el hígado (50-60%) y riñón (30%) mediante 

oxidación y gluconeogénesis, en menor medida en el miocardio y otros tejidos (18) 

donde el lactato también puede pasar a las heces y formar parte del microbioma; la 

homeostasis del lactato depende del control y el total de ácidos carboxílicos (19), 

teniendo en cuenta que el lactato promueve un potencial de escape inmunológico 

ya que actúa como una molécula reguladora en la expresión de genes para la 

modificación de la lactilación de histonas, siendo secundario al desequilibrio entre 
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la glucolisis y el ciclo del ácido tricarboxilico. (20) 

Se conocen 4 posibles mecanismos que intervienen en la hiperlactatemia:  

1. Glucolisis anaerobio por hipoperfusión con alteraciones micro circulatorias 

(disoxia). 

2. Glucolisis aerobio relacionada con el estrés por estimulación beta-

adrenérgica sostenida activando la vía glucolítica por encima de la capacidad 

oxidativa mitocondrial.  

3. Alteración en la eliminación de lactato por vía hepática (alteraciones en el 

parénquima y micro circulatorias multifactoriales).  

4. Disfunción mitocondrial que limita el metabolismo del piruvato por  

alteración del complejo piruvato deshidrogenasa, sistema de transporte de 

electrones o alteración en la estructura mitocondrial (hipoxia citopatica).  

 

Los estados de hiperlactatemia pueden o no presentarse con acidosis láctica, esta 

última cuando además de hiperlactacidemia también se presenta con alteraciones 

como cambio de pH <7.3, bicarbonato < 20 mmol/L o exceso de base < -6 (21); Smith 

y cols. evaluaron a 148 pacientes obteniendo una muestra de sangre arterial  

a las 24 horas de admisión a la unidad de cuidados intensivos, se midió el exceso 

de base arterial y las concentraciones de lactato, obteniendo valor más prevalente 

de -4 mmol/L y lactato 1.5 mml/L, encontraron que la relación de estos dos 

marcadores se relacionaban con alta mortalidad en pacientes ingresados a la 

terapia intensiva con una puntuación de SOFA >5 puntos que requirieron ventilación 

mecánica o infusión intravenosa de catecolaminas (22); Schork et al. comentaron la 

relación entre lactato, exceso de base y mortalidad con las escalas SOFA y SAPS 

II, al evaluar 4067 pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos, 

obteniendo mortalidad con la puntuación de SAPS II del 29% con valores de 2.1 

mmol/L para lactato y 3.8 mmol/L para el exceso de base.  

La mortalidad evaluada con la puntuación de SOFA fue de 55% con valores de 

lactato 4.5 mmol/L y exceso de base -9.5 mmol/L (23) y Wernly et al. evaluaron a 

5586 pacientes con diagnóstico de choque séptico, a las 6 horas de ingreso se tomo 

muestra arterial para valorar concentraciones de lactato, pH, y exceso de base. 
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Descubrieron que la acidosis y la hiperlactatemia, ambas eran predictores de 

mortalidad que la acidosis o lactato por si solas. (24) 

 

En la sangre venosa debido a que el pH es más bajo y la pCO2 más elevada, las 

cifras de exceso de base son mayores que en sangre arterial oscilando entre 1.5-2 

mmol/L, por lo que la muestra en sangre arterial es considerada el “estándar de oro” 

para la medición del lactato ya que proporciona la suma de las 4 vías de producción 

de lactato previamente comentadas, además de que representa más el aspecto 

metabólico que el respiratorio del equilibrio acido-base, lo que indica que no se 

deberían presentar diferencias en sangre venosa y arterial en el caso de que los 

pulmones se encuentren metabólicamente sanos. 

La única circulación donde hay diferencia por aumento en el exceso de base en 

sangre venosa en comparación con la sangre arterial es la circulación portal 

hepática (pH aumenta 0.02, pCO2 cae 2 mmHg, concentración lactato disminuye 

0.44 mmol/L y el exceso de base negativo disminuye en 0.43 mmol/L).  

 

En busca de encontrar la relación entre los niveles de hiperlactatemia y acidemia, 

se introduce el termino de “exceso de base aláctico”, con la finalidad de ayudar a 

diferenciar de forma rápida y sencilla entre la acidosis metabólica qu es secundaria 

a la acumulación de lactato de la que es causada por un aumento de los ácidos fijos 

(aniones fuertes no medidos) y que son eliminados por el pulmon como son el acido 

fosfato y sulfato, justo como lo menciona “Gattinoni et al.”donde los niveles 

anormales de lactato en la sepsis establecida son generados por el uso deficiente 

de oxígeno en los tejidos, el grado de acidemia o alcalemia depende de la función 

renal y el exceso de base aláctico estima la capacidad renal para manejar la 

alteración del equilibrio acido-base. (25) 

Este término hace el enfoque en los ácidos fijos diferentes del lactato en la sepsis y 

que puede ser medido a partir de la siguiente formula: 

 

Exceso de base aláctico (mmol/L)= exceso de base estándar (mmol/L) + lactato 

(mmol/L) 
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El exceso de base aláctico es igual a la cantidad de ácidos fuertes que sean 

diferentes del lactato y que están presentes en el plasma en concentraciones 

anormales; así mismo éste fue relacionado con la función renal.  

Aunque la hiperlactatemia por si misma produce casi siempre acidosis que puede 

llegar a ser grave, esto va a depender de la capacidad del riñón para generar una 

respuesta secundaria a esta alteración y corregirla. (26) 

El aumento de lactato es inversamente proporcional a la diferencia e iones fuertes, 

lo que dará como resultado una acidemia metabólica (disminución del pH).  

- Cuando el mecanismo renal compensatorio se encuentra alterado 

secundario a lesión renal aguda por múltiples causas se verá reflejado con 

aumento en la creatinina sérica (>2mg/dl) y exceso de base aláctico negativo, 

orientándonos a la acumulación de ácidos fijos o no volátiles (aniones no 

medidos) diferentes del lactato como la principal causa de acidemia 

metabólica. 

- Cuando el exceso de base aláctico es de cero o cercano a cero con niveles 

de creatinina 2mg/dl sugiere que el riñón todavía tiene la capacidad de 

compensar de forma parcial la alteración eliminando ácidos fijos o no volátiles 

y no cuenta con la suficiente capacidad para compensar completamente la 

acidemia metabólica, siendo el lactato la principal causa 

- Cuando el exceso de base aláctico es positivo (por lo general con creatinina 

<2mg/dl) sugiere que la función renal aún se encuentra preservada para 

compensar de forma completa la acidemia metabólica o que hay otros 

mecanismos que contribuyen a la alcalemia metabólica (diuréticos, 

disminución del volumen intravascular). (27) 

Por lo tanto, los pacientes con presencia de choque séptico resultan con exceso de 

base aláctico con cifras negativas no orienta a identificar de forma temprana que la  

función renal se encuentra alterada y puede ser útil para determinar el uso de terapia 

sustitutiva renal temprana en pacientes con choque séptico, con la finalidad de evitar 

mayor deterioro renal y complicaciones a largo plazo. 
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Lesión renal  

La lesión renal aguda asociada a choque séptico y sepsis es una de las 

complicaciones más frecuente en pacientes hospitalizados y en estado crítico; no 

solo se relaciona con un mayor riesgo de evolucionar a enfermedad renal crónica 

sino también con altas tasas de mortalidad por complicaciones secundarias y  

progresión a terapia sustitutiva de la función renal en caso de persistir con el daño 

endotelial y tubular. (28) 

 

La lesión renal aguda se identifica y clasifica tomando en cuanta los valores más 

altos de creatinina sérica y la producción de orina según lo establecido por Kidney 

Disease Improving Global Outcomes (KDIGO 2012) quien lo define como 

disminución abrupta de la función renal y síndrome clínico que abarca diferentes 

etiologías con daño directo al riñón o deterioro agudo de la función y se reconocen 

tres estadios. (29) (Tabla 4)  

 

 SCr/TFG Gasto urinario 

Estadio 1 Incremento de Cr x 1.5 de la basal o 
incremento de 0.3 mg/dL  

<0.5 mg/kg/hr x 6 hrs 

Estadio 2 Incremento de Cr >2 veces de la 
basal 

<0.5 mg/kg/hr x 12 hrs 

Estadio 3 Incremento de Cr >3 veces de la 
basal o Cr >4 mg/dL 
En <18 años, disminución de TFG a 
<35 mL/min/1.73 m2 

<0.3 mg/kg/hr x 24 hrs o 
anuria x 12 hrs 

 

 

 

 

Una estrategia para disminuir la mortalidad durante la hospitalización en este tipo 

de pacientes es la identificación temprana de los que presentan función renal 

alterada en las primeras 24 horas del inicio del choque séptico.  

En la UCI aproximadamente el 53% de las lesiones renales son ocasionadas por 

sepsis o choque séptico, lo que contribuye a una estancia hospitalaria prolongada, 

incremento en la mortalidad del 40-44% y asociándome a mal pronóstico,  

Tabla 4. Estadios de Lesión Renal Aguda según KDIGO (Kidney Disease Improving 
Global Outcomes) 
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secundario a falla multiorgánica, disfunción micro vascular y síndrome de respuesta 

inflamatoria sistémica.   

 

Algunos de los factores que intervienen en la evolución de la lesión renal es la 

ventilación mecánica, liberación de neuro-hormonas, afectación directa del sistema 

renina-angiotensina, reanimación excesiva de líquidos en las primeras horas del 

choque séptico con la finalidad de preservar la estabilidad hemodinámica. 

Se ha propuesto un sub-fenotipo de lesión renal aguda con el reconocimiento de 

daño tisular como el factor principal, pudiendo ser secundario a la misma infección 

causante del choque séptico o la respuesta asociada al huésped.  

La hiperactivación de la respuesta inmune es importante en el proceso de 

patogénesis en la etapa pro-inflamatorias y anti-inflamatoria. 

- Etapa pro-inflamatoria: la inmunidad humoral y celular provocan aumento en 

la secreción de factores inflamatorios (como IL-1 y TNF alfa), activación del 

complemento y sistema de coagulación, activación del ácido hialurónico, 

elastasa, disminución del flujo sanguíneo renal, aumento de lactato 

relacionándose a mal pronóstico. 

- Etapa anti-inflamatoria compensatoria: estado inmunosupresor representado 

por aumento en la secreción de citosinas (IL-10), endocitosis debilitada, 

disminución en la producción de linfocitos y aumento en la apoptosis; 

desarrollándose lesión renal aguda presentando transición endotelial a 

mesenquimatosa, perdida de la densidad capilar peri tubular, fibrosis 

intersticial y atrofia tubular con posterior evolución a inicio de terapia 

sustitutiva de la función renal si el estado inflamatorio no mejora. 

Al contrario, si se presentan cambios en los mecanismos adaptativos de 

reparación y restauración endotelial, la lesión renal podría revertirse y mejorar el 

pronostico y la evolución durante la hospitalización. (30) 

 

AL momento de considerar inicio de terapia sustitutiva de la función renal se deben 

reconocer las indicaciones y tipo de modalidades en existencia. 

Se conocen diferentes modalidades donde se incluyen técnicas continuas como: 
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hemofiltración continua (eliminación de solutos por convección), hemodiálisis 

continua (eliminación de solutos por difusión) y hemodiafiltracion continua 

(combinación de aclaramiento difuso y convectivo) (31), intermitentes e hibridas y la 

modalidad de diálisis peritoneal aguda. (32) 

Las principales indicaciones para inicio de terapia de forma urgente son acidosis 

metabólica severa refractaria a tratamiento médico, complicaciones urémicas 

(pericarditis, encefalopatía, hemorragia), trastornos metabólicos y electrolítico grave 

refractario a tratamiento médico y la excesiva acumulación de líquidos (edema 

pulmonar); indicaciones relativas como disfunción grave de órganos no renales que 

empeoran con lesión renal aguda. (33) 

Suspendiendo la terapia de reemplazo cuando la función renal se “reestablece”  

usando criterios como recuperación de la uresis, disminución de nitrógeno ureico en 

sangre, niveles de creatinina o ambos. (34) 

Entonces surgen diversidad de estudios para valorar y debatir la estrategia del 

momento de inicio de la terapia de reemplazo renal en lesión renal aguda  

STARRT-AKI abordo pacientes en etapa 2 o 3 con sospecha de Lesión renal aguda 

distinta a necrosis tubular aguda y con alta probabilidad de recuperación renal  en 

las primeras 12 horas, incluyéndose a 2927 pacientes, 1465 en el grupo de 

estrategia acelerada y 1462 en el grupo de estrategia estándar, donde se dio como 

resultado que la estrategia acelerada de reemplazo renal no se asoció con menor  

riesgo de muerte a los 90 días vs estrategia estándar (35); también se valoro 

estrategia temprana  vs tardia pero en pacientes críticamente enfermos que 

desarrolaron lesión renal aguda, ELAIN evaluó 604 pacientes con lesión renal aguda 

para inicio de terapia sustitutiva renal tempana vs tardía, incluyendo pacientes con 

sepsis severa, uso de vas opresores o catecolaminas y sobrecarga hídrica, se 

concluyó que los pacientes críticamente enfermos con lesión renal aguda, la terapia 

temprana en comparación con la terapia tardía redujo la mortalidad durante los 

primeros 90 días (36), y otros mas comparando el inicio temprano de la terapia 

sustitutiva vs el inicio tardío en pacientes con lesión renal aguda y choque septico, 

IDEAL-ICU integro pacientes en estadio 3 complicada por choque séptico en 29 ICU 

francesas, definiendo inicio temprano a las 12 hrs de inicio de la lesión renal y tardío 



pág. 15 
 

a las 48 hrs de inicio de la lesión renal incluyendo total de 488 pacientes, donde no 

hubo diferencia en la mortalidad general a los 90 días en pacientes asignados a 

estrategia temprana vs estrategia tardía para inicio de terapia de reemplazo renal 

(37). 

 

 

ANTECEDENTES ESPECIFICOS 
 

Sánchez Díaz y colaboradores en diciembre 2020 en la Unidad de Cuidados 

intensivos del Centro Médico Nacional “Adolfo Ruiz Cortines” realizaron un estudio 

donde se incluyeron 164 pacientes con diagnóstico de choque séptico de acuerdo 

a la definición del tercer consenso internacional de sepsis y choque séptico de 

etiología pulmonar como principal causa con mediana en la puntuación de SAPS II 

con 71 puntos, sin terapia sustitutiva de la función renal, obteniendo una mediana 

de edad de 59 años, predominio del sexo femenino, comorbilidad más frecuente la 

Hipertensión Arterial Sistémica, mediana de estancia en UCI de 5 días y 4 días con 

Ventilación Mecánica, se observó en 143 pacientes una relación entre el exceso de 

base aláctico negativo y el deterioro de la función renal con cifras de exceso de base 

aláctico <-5.7 mmol/L y urea >75 mg/dL, observando mortalidad de 50.6%.  

 

Se concluyó que el exceso de base aláctico y urea son factores de riesgo 

independientes de inicio de terapia sustitutiva de la función renal en pacientes con 

choque séptico.  

 

En el hospital Regional de Tlalnepantla en junio 2020 se realiza un estudio 

observacional donde incluyendo 137 pacientes con el objetivo de demostrar que el 

exceso de base <-4 mmol/L a su ingreso, se asocia con mayor mortalidad en 

pacientes con choque séptico según el tercer consenso Internacional de Sepsis y 

Choque Séptico ingresados en el piso de Medicina Interna y en la unidad de 

cuidados intensivos de dicho hospital; se usaron escalas como APACHE II, SAPS I 

y SOFA. 
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Se obtuvo una mediana de edad 66 años, siendo la diabetes tipo 2 la mayor 

comorbilidad, exceso de base promedio -13.5, promedio SOFA 8 puntos, SAPS II 

48 puntos y APACHE II de 19 puntos, 40.1% con ventilación mecánica, mediana de 

días de hospitalización 8 días y fallecieron 67 pacientes (48.9%).  

Se concluyó que el exceso de base <-4 mmol/L no predijo de manera independiente 

mortalidad por sepsis. 

 

Gattinoni y colaboradores en 2012 realizaron un estudio en 100 unidades de 

cuidados intensivos italianas, se incluyeron 1818 pacientes con choque séptico; 

encontraron que la hiperlactatemia se asocia con acidemia solo si la función renal 

está presente simultáneamente y el exceso de base aláctico estima la capacidad  

renal para manejar la alteración del equilibrio acido-base en pacientes con choque 

séptico.  

Los resultados obtenidos fue que los niveles fuera de rangos de lactato en la sepsis, 

son resultado del uso insuficiente de oxígeno en los tejidos, el grado de acidemia o 

alcalemia depende de la función renal y el exceso de base aláctico es una 

herramienta útil para estimar la capacidad renal en cuestión de alteraciones acido-

base. 

 

García Gómez y colaboradores realizaron estudio retrospectivo, descriptivo y 

analítico donde se incluyeron a pacientes con choque séptico según el tercer 

consenso internacional de sepsis y choque séptico ingresados en la unidad de 

cuidados intensivos en el periodo de mayo 2019, se incluyeron 118 pacientes con 

el objetivo de determinar la utilidad del aclaramiento de déficit de base estándar 

medido a las 24 horas de ingreso como pronóstico de mortalidad en choque séptico. 

Se obtuvo una mediana de edad 65 y 53 años, se reportó como comorbilidad más 

frecuente la hipertensión arterial sistémica, 3 días en promedio de Ventilación 

Mecánica, la media SAPS II de 72.79. 

Entonces el aclaramiento del déficit de base estándar se traduce en mejoría de la 

acidosis metabólica y tal vez éste sea un reflejo de la recuperación de la infección. 

Se concluyó que el aclaramiento de déficit de base estándar <11% a las 24 horas 
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de ingreso a la UCI aumenta el riesgo de muerte en pacientes con diagnóstico de 

choque séptico y que la persistencia de acidosis metabólica influye de manera 

negativa, principalmente cuando es secundario a lactato o aniones no medidos.  

El porcentaje de aclaramiento del déficit de base estándar para predecir la 

mortalidad, tiene una capacidad pronostica similar a la del lactato. 
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JUSTIFICACION  
 

Tomando en cuenta que la sepsis conlleva a una lesión renal aguda secundaria a 

procesos inflamatorios, disfunción micro circulatoria y alteración metabólica con 

altas puntuaciones en la escala de SOFA y SAPS II, cuando esta disfunción no es 

identificada y adecuadamente tratada en las primeras 24 horas del inicio del choque 

séptico, la lesión renal aguda se irá deteriorando hasta el punto de no obtener 

respuesta secundaria renal para mantener el adecuado equilibrio acido base por lo 

que el déficit de base y los niveles de lactato se irán incrementando. 

 

El exceso de base aláctico es un biomarcador que estima la capacidad renal para 

manejar las alteraciones acido-base durante la sepsis. 

El presente trabajo de investigación pretende identificar a pacientes con lesión renal 

aguda secundario a choque séptico, para determinar el exceso de base aláctico e 

identificar de forma temprana aquellos que progresaran a algún tipo de terapia 

sustitutiva de la función renal y así mismo optimizar estrategias de manejo para 

detener el daño y evitar complicaciones en el servicio de Medicina interna del 

Hospital General de la Zona Norte de Puebla 

  

La viabilidad de esta investigación es que al ser un padecimiento con alta mortalidad 

no está diseñado para englobar un gran número de pacientes. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  
 

La incidencia de sepsis y choque séptico en la última década ha ido en incremento 

en países de altos y bajos ingresos, se calcula que 4000 por cada 100,000 personas 

al año cumplen con la definición de choque séptico al ingreso hospitalario y presenta 

>50% de la mortalidad, aunado a esto el riesgo de mortalidad aumenta de forma 

directa a la gravedad de la lesión renal y acorde a las comorbilidades presentadas 

previo al ingreso hospitalario. 

Uno de los principales órganos que resulta afectado en éste estado de disfunción 

orgánica es el riñón, manifestándose como lesión renal aguda, lo que le resulta 

incapaz de mantener una respuesta secundaria eficiente y completa para 

compensar el desequilibrio acido base, identificado como aumento de lactato, 

aumento exceso de base y aumento de creatinina sérica >2 mg/dl y alrededor del 

10% de éstos pacientes requerirán terapia de remplazo renal. 

Por lo que este estudio se enfocará en identificar la relación que hay entre el exceso 

de base aláctico negativo con el aumento de creatinina sérica >2 mg/dl en pacientes   

que se encuentren cursando con choque séptico para identificar de forma temprana 

la evolución a inicio de terapia sustitutiva de la función renal  

Por lo que surge la siguiente pregunta de investigación: 

 

¿El exceso de base aláctico negativo es de utilidad para la identificación temprana 

de lesión renal en pacientes con choque séptico del servicio de Medicina Interna 

del Hospital General de Zona Norte de Puebla? 
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OBJETIVOS 

 

OBJETIVO GENERAL 
 

- Identificación temprana de pacientes con choque séptico que desarrollan 

exceso de base aláctico negativo con aumento de creatinina para presentar 

deterioro de la función renal en el Servicio de Medicina Interna del Hospital 

General de Zona Norte de Puebla en el periodo comprendido de diciembre 

2023 a febrero 2024 

 

 

OBJETIVOS ESPECIFICOS  
 

- Identificación de pacientes que presentan exceso de base aláctico negativo 

en una muestra de gasometría arterial 

- Identificación de pacientes que presentan deterioro de la función renal con 

valores de creatinina sérica >2 mg/dl y exceso de base aláctico negativo 

desde el ingreso al servicio de Medicina Interna 

- Relación en el puntaje de la escala de SOFA y SAPS II como pronóstico de 

empeoramiento de progresión a disfunción renal con aumento de creatinina 

>2 mg/dl 
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MATERIAL Y METODO 

 

TIPO DE ESTUDIO  
 

Estudio observacional, descriptivo, transversal y retrospectivo  

 

 

POBLACION Y TAMAÑO DE LA MUESTRA 
 

Pacientes que sean ingresados al servicio de Medicina Interna con el diagnóstico 

de Choque Séptico o que presenten Choque Séptico durante su estancia en el 

servicio de Medicina Interna sin antecedente de cambios crónicos renales por 

ultrasonido renal en el periodo de diciembre 2023 a febrero 2024 

 

 

CRITERIOS DE INCLUSION 
 

- Pacientes con diagnóstico de choque séptico según la definición de Sepsis 

III de cualquier etiología 

- Pacientes con gasometría arterial al momento del diagnóstico de choque 

séptico 

- Pacientes con creatinina menor a 2 mg/dL previo al diagnóstico de choque 

séptico 

- Pacientes mayores de 18 años de edad 

 

CRITERIOS DE EXCLUSION  
 

- Pacientes con diagnóstico de Enfermedad Renal Crónica por ultrasonido 

renal o aumento de creatinina mayor a 2 mg/dL previo al diagnóstico de 

choque séptico 

- Pacientes con terapia sustitutiva de la función renal 

- Pacientes con Cetoacidosis Diabética 

- Choque mixto (séptico + hipovolémico/cardiogénico u obstructivo) 
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CRITERIOS DE ELIMINACION  
 

- Pacientes trasladados a otro servicio diferente a Medicina Interna u otra 

unidad hospitalaria 

 

DEFINICION DE VARIABLES A EVALUAR Y ESCALAS DE MEDICION 
 

Variables dependientes 

 Edad 

 Sexo 

 Puntuación SOFA 

 Puntuación SAPS II 

 Puntuación KDIGO  

 

Variables independientes 

 Exceso de base 

 Exceso de base aláctico 

 Lactato 
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TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS DE RECOLECCION DE DATOS 

 

La recolección de datos de este estudio se realizó mediante la toma de gasometría 

arterial. 

Ubicando como primer paso la zona de punción: arteria radial, braquial, femoral, 

pedia o dorsal y tibial posterior, valorando previamente mejor accesibilidad a dicha 

arteria para disminuir el riesgo de complicaciones. 

Se deberá realizar previamente prueba de Allen modificada que permite verificar la 

presencia de circulación colateral adecuada a través de la arteria cubital. Es útil para 

Variable Definición 
conceptual 

Tipo de 
variable 

Tipo de 
variable  

Escala de 
medición  

Unidad de 
medida 

Edad Edad al ingreso 
por Choque 
Séptico 

Cuantitativa Dependiente Intervalo Años 

Sexo Genero de 
pacientes que 
ingresan con 
diagnóstico de 
Choque Séptico 

Cuantitativa Dependiente Nominal  Hombre/Mujer 

Puntuación 
SOFA 

Evaluación 
Secuencial de 
Insuficiencia 
Orgánica 

Cuantitativa Dependiente Intervalo Escala 
numérica 0-
24 puntos 

Puntuación 
SAPS II 

Puntuación se 
fisiología aguda 
simplificada 

Cuantitativa Dependiente Intervalo Escala 
numérica 0-
128 

Puntuación 
KDIGO 

Estatificación por  
creatinina y gasto 
urinario  

Cuantitativa Dependiente Nominal Estadios 1-3 

Exceso de 
base 

Cantidad de ácidos 
fuertes que se 
agregan a un litro 
de sangre para 
mantener pH 7.35-
7.45 

Cuantitativa Independiente Intervalo Entre -2 y +2 
mmol/L 

Exceso de 
base 

aláctico 

Cantidad de ácidos 
fuertes distintos 
del lactato en el 
plasma 

Cuantitativa Independiente Nominal Negativo, 
Positivo, 
Neutro 

Lactato Marcador detecta 
aumento en el 
metabolismo de la 
glucosa o 
disminución en el 
metabolismo del 
piruvato  

Cuantitativa Independiente  0-2 mmol/L 

Tabla 5. Variables estudiadas 



pág. 24 
 

la evaluación de circulación colateral. 

La perfusión inadecuada de la mano sugiere la selección de otro sitio de punción. 

Cuando la arteria cubital no irriga correctamente la palma de la mano, la prueba de 

Allen es negativa; esto quiere decir que la arterial radial no debe utilizarse para 

realizar la toma de gases en sangre. Cuando la prueba de Allen es positiva es viable 

puncionar la arterial radial para la toma de muestra de gases en sangre. 

Posteriormente se deberá tener preparado el material necesario para el  

procedimiento con una adecuada asepsia y antisepsia del sitio de punción. 

Se toma la jeringa para gasometría con la mano dominante; con la mano contraria 

palpar la arteria con el dedo índice, sin contaminar el sitio a puncionar; se introduce 

la aguja a una distancia de 5mm a 10mm del sitio donde se palpa la arteria. La aguja 

deberá estar en un ángulo de 30° a 45° con el bisel hacia arriba, en sentido contrario 

al flujo arterial y sujetada con el dedo pulgar e índice justo por arriba del stopper. 

Después de puncionar la arteria, se debe permitir el auto-llenado de la jeringa, el 

cual dependerá de la presión arterial del paciente; una vez obtenida la muestra, 

retirar la aguja de la arteria y activar el sistema de seguridad inmediatamente (si es 

una aguja de seguridad), haciendo ligera presión en sitio de punción. 

Se deberá rotular adecuadamente con los datos del paciente, además de colocar  

temperatura, considerando el tipo de dispositivo del paciente que brinda oxigeno 

suplementario o manejo avanzado de la vía aérea para el adecuado porcentaje de 

FiO2. 

 

INSTRUMENOS DE MEDICION 
 

La muestra se procesará en un gasómetro IL modelo GEM premier 3000, dando 

resultados de pH, pCO2, pO2, Na+, K+, Ca++, Glucosa, Lactato, Hematocrito, 

HCO3-, Saturación oxígeno, paO2/pAO2 
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES  
 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 2023 2024 

TIEMPO 

 

ACTIVIDAD 

 
 
NOVIEMB
RE 

 
 
DICIEMBR
E 

 

ENERO/
FEBRE
RO 

 

MARZ
O/ABR
IL 

 
MAYO
/ 
JUNIO 

 

JULIO/
AGOS
TO 

 

SEPTI
EMBR
E 

Elaboración 
 

de protocolo 

       

Aprobación 
 

del protocolo 

       

Elección 
población 
estudio y 

recolección de 
datos 

       

Análisis 
estadístico 

       

Conclusiones        

Revisión final        

Tabla 6. Cronograma de actividades 
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ANALISIS DE DATOS 
 

El análisis de los datos se realizó usando el programa IBM SPSS (Statistical 

Package for Social Sciences) es decir Paquete Estadístico para Ciencias Sociales 

versión 29.0.2.0  

Se reportan solo frecuencias y porcentajes para las variables cualitativas y se 

realizan tablas de frecuencia en cada una de estas variables, además de mostrar 

dichos datos en graficas circulares. 

 

CONSIDERACIONES ETICAS Y DE BIOSEGURIDAD 
 

Ya que se trata de un estudio observacional no se realizarán ajustes o cambios en 

el manejo ya establecido de cada paciente, sin embargo, se consideran los riesgos 

mínimos presentes al momento de la toma de gasometría arterial de acuerdo al sitio 

anatómico (arteria radial, braquial, femoral, tibial posterior) considerando respuesta 

vagal, vasoconstricción, hematoma, trombosis y embolismo. 

Para este estudio no fue necesario la aplicación de consentimiento informado ya 

que fue un estudio descriptivo, cuidando en tomo momento la confidencialidad de 

cada paciente.   

Únicamente se usa la hoja de recolección de datos (ver anexos) 

Se realizó el protocolo de investigación y la recolección de datos con un nivel de 

riesgo mínimo de acuerdo a la CONBIOETICA (Comisión Nacional de Bioética) 

donde se emplea el registro de datos a través de procedimientos comunes en 

exámenes físicos o psicológicos de diagnóstico o tratamiento rutinario (extracción 

de sangre por punción venosa o arterial en adultos). 
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 RESULTADOS 
 

Se evaluaron a 55 pacientes ingresados en el servicio de Medicina Interna del 

Hospital General Zona Norte de Puebla con diagnóstico de Choque Séptico en el 

periodo 27 de diciembre de 2023 al 02 de febrero de 2024; se excluyeron 19 

pacientes de los cuales 9 presentaron ultrasonido renal con reporte de enfermedad 

renal crónica y elevación de creatinina >2 mg/dL previo al diagnóstico de Choque 

Séptico, 5 se ingresaron con diagnóstico de Cetoacidosis Diabética y 5 no contaban 

con muestra de gasometría arterial al momento del diagnóstico de Choque Séptico. 

2 pacientes fueron eliminados por presentar estado de choque mixto (choque 

séptico + choque hipovolémico/cardiogénico/ obstructivo). 

Por lo que se obtuvo una muestra de 34 pacientes quienes si contaban con criterios 

de inclusión para dicho estudio. (Figura 1) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Mapa conceptual de pacientes estudiados  

 

 

Se evaluaron un total de 34 pacientes de los cuales 14 fueron del sexo femenino 

representando el 41.2% del total de pacientes y 20 fueron del sexo masculino 

representando el 58.8% del total, como se observa en la figura 2. 
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En cuanto a la edad se muestra una mínima de 23 años y edad máxima de 82 años, 

obteniendo una mediana de edad 56.50 años, moda de 32 años y desviación 

estándar de 15.45 años, como se muestra en la tabla 7. 

 

 

EDAD  

Mínima 23 años 

Máxima 82 años 

Mediana 56.50 años 

Moda 32 años 

Desviación estándar 15.45 años 

 

 

 

Se mostró mayor prevalencia en las comorbilidades crónico- degenerativas 

mostrándose una frecuencia de 10 pacientes de los 34 pacientes incluidos con un 

porcentaje de 29.4%, seguido de comorbilidades pulmonares con una frecuencia de  

 

 

 

Figura 2. Grafica de porcentajes de género 

Tabla 7. Mínima y máxima de edad con desviación estándar  
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7 pacientes representando el 20.6% y como comorbilidad menos frecuente las 

Gástricas y psiquiátricas con 1 paciente y representado el 2.9%, como se muestra 

en la tabla 8. 

Se observó que la etiologia de Choque Septico  mas frecuente fue el choque de foco 

pulmonar con frecuencia de 18 pacientes correspondiente al 52.9% y Choque 

Septico menos frecuente el de foco abdominal con 4 pacientes con el 11.8%, como 

se observa en la figura 3. 

COMORBILIDADES Frecuencia Porcentaje 

Crónico-degenerativos (Diabetes tipo 2 e 
Hipertensión Arterial Sistemica) 
 

10 29.4% 

Pulmonares (Tuberculosis Pulmonar, 
Asma descontrolada, Enfermedad 
Pulmonar Obstructiva Crónica y Síndrome 
de Apnea Hipopnea Obstructiva del 
Sueño) 

7 20.6% 

Infecciosas (Virus de Inmuno deficiencia 
Humana) 
 

4 11.8% 

Psiquiátricas (Ansiedad) 1 2.9% 

Metabólicas (Dislipidemia, Obesidad) 4 11.8% 

Cardiacas (Infarto Agudo al Miocardio 
antiguo, Fibrilación Auricular, Insuficiencia 
cardiaca aguda o crónica, arritmias) 

2 5.9% 

Reumatológicas (Artritis Reumatoide) 3 8.8% 

Endocrinas (Hipotiroidismo) 2 5.9% 

Gástricas (Colitis Ulcerosa y Enfermedad 
por Reflujo Gastroesofágico) 

1 2.9% 

Total 34 100% 

Tabla 8. Comorbilidades con porcentajes 
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Se obtuvo puntaje de SOFA (Evaluación Secuencial de Insuficiencia Orgánica) más 

alto de 19 puntos en un paciente con el 2.9% y puntuación más baja de 8 puntos en 

5 pacientes correspondiente al 14.7% (Tabla 9). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PUNTUACION 
SOFA 

Frecuencia Porcentaje 

8 5 14.7% 

9 6 17.6% 

10 3 8.8% 

11 6 17.6% 

12 6 17.6% 

13 2 5.9% 

15 2 5.9% 

16 2 5.9% 

17 1 2.9% 

19 1 2.9% 

Total 34 100% 

Figura 3. Diagrama circular con porcentajes de etiologias del choque 
septico 

Tabla 9. Frecuencias de Puntuacion SOFA 
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En la Puntuación de SAPS II (Puntuación de fisiología aguda simplificada) se mostró 

un puntaje máximo de 87 puntos en un paciente con el 2.9% y puntaje mínimo de 

35 puntos en 3 pacientes con el 8.8%. (Tabla 10) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Se obtiene mediana en la escala de SOFA 11 puntos y 48 puntos para escala SAPS 

II, moda de 9 y 35 puntos respectivamente y desviación estándar de 2.82 y 12.73. 

(Tabla 11) 

 

 

 

 

En los niveles de creatinina se obtiene como el valor más bajo 0.15 mg/dl, como 

nivel más alto se reporta 1.79 mg/dl, obteniendo media 0.91 mg/dl, mediana 0.93 

mg/dl con desviación estándar de 0.36. Tabla 12 

 

 

PUNTUACION 
SAPS II 

Frecuencia Porcentaje 

35 3 8.8% 

36 - 39 6 17.7% 

41 - 42 2 5.8% 

43 3 8.8% 

44 - 50 5 14.5% 

51 - 61 8 23.6% 

62 -87 6 17.4% 

 SOFA SAPS II 

Mediana 11 48 

Moda 9 35 

Desviación estándar 2.82 12.73 

Tabla 10. Frecuencia y porcentajes obtenidos de puntuaciones SAPS II  

Tabla 11. Mediana y moda de puntuaciones SOFA y SAPS II 
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Se obtuvo Exceso de Base aláctico positivo en 21 pacientes representando el 

61.8%, negativo en 9 pacientes con el 26.5% y cercano a cero ó de cero en 4 

pacientes con el 11.8%. (Figura 4) 

Con una mediana de 1.00, moda de 1.00 y desviación estándar 0.70. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nivel de creatinina 
en mg/dl 

Frecuencia Porcentaje 

0.15 – 0.46 4 11.6% 

0.50 2 17.6% 

0.51 – 0.89 8 23.2% 

0.90 2 5.9% 

0.91 – 1.09 7 20.3% 

1.10 2 5.9% 

1.12 – 1.79 9 26.1% 

Figura 4. Diagrama circular de porcentajes de Exceso de base alactico 

Tabla 12. Frecuencia y porcentaje de niveles de creatinina  
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De los 34 pacientes ingresados en este estudio 12 fallecieron secundario a diversas 

causas como complicaciones en el manejo, complicacion de comorbilidades o 

gravedad del Choque Séptico con un porcentaje de 35.3%, 22 de los pacientes se  

desconoce el descenlace posterior a la resolucion del Choque Séptico con el 64.7%  

reportado, secundario a cambio de servicio, alta por maximo beneficio o alta por 

mejoria clinica. (Figura 5) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

Figura 5. Diagrama circular de porcentajes de descenlace de pacientes 
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 DISCUSION  
 

En la identificación de pacientes con exceso de base aláctico negativo se obtuvo 

que 9 pacientes de 34 evaluados (26.5%) presentaron CrS mayor 1.5 mg/dl lo que 

significa que el riñón presentaba cambios inflamatorios secundario a choque 

séptico, evolucionando a lesión renal aguda, lo que hizo imposible obtener una 

respuesta secundaria para llevar el nivel de pH en rangos fisiológicos (7.35-7.45) 

generando academia metabólica y como principal causa por aniones no medidos 

diferentes al lactato. 

Tomando en cuenta el enfoque fisicoquímico la regulación del pH es realizada por 

tres mecanismos: presión de dióxido de carbono (pCO2), diferencia de iones fuertes 

(DIF) y la concentración de ácidos débiles totales, siendo la respuesta renal la más 

efectiva cuando ésta se encuentra intacta.  

Gattinoni et al. (2012) Propuso dicho termino de exceso de base aláctico justamente 

para la identificación y estimación de la capacidad renal para manejar la alteración 

acido-base; por el contrario, García y cols. (2019) encontraron que el aclaramiento 

e el déficit de base 

Por lo que el resultado obtenido en este estudio permite identificar la progresión de 

la función renal con el deterioro acido base y el exceso de base aláctico de forma 

temprana antes de presentar mayor elevación de creatinina. 

 

En el 52.9% de pacientes evaluados se presentó el choque séptico de origen 

pulmonar como principal causa de complicaciones, obteniendo puntuación SOFA 

con puntaje más alto de 19 puntos con puntaje máximo de SAPS II de 87 puntos, lo 

que traduce que puntajes más altos predicen mayor riesgo de complicaciones lesión 

renal aguda y aumento de la mortalidad mayor del 75%, ya que ambas escalas 

evalúan sistema renal, cardiovascular, coagulación, respiratorio y sistema nervioso 

central. 

Schork et al. Comentaron que la mortalidad aumentaba 55% al obtener puntuación 

de SOFA >7 puntos y SAPS II >29 puntos con valores de lactato 4.5 mmol/L y 2.1  
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mmol/L, exceso de base -9.5 mmol/L y 3.8 mmol/L respectivamente. 

En relación con los resultados que se obtuvieron en el estudio se coincide con el 

aumento en la mortalidad de estos pacientes por complicaciones renales o de algún 

otro órgano ajeno al estudiado en las alteraciones acido-base. 

 

Ahora la interrogante es, ¿En qué momento debo iniciar la terapia de sustitución?, 

¿Cuál es la mejor modalidad para el inicio?, ¿Debo esperar a que se presenten 

complicaciones para iniciar la terapia?, ¿En qué momento suspender la terapia de 

sustitución?  

Múltiples estudios como IDEAL-ICU, STARRT-AKI, ELAIN muestran que no hay 

diferencia en la mortalidad a los 90 días entre el inicio temprano y tardíos (con 

complicaciones) de la terapia de sustitución, tampoco se muestra diferencia entre  

estrategia estándar vs acelerada, con inicio de la terapia de forma temprana con 

disminución de la mortalidad en los primeros 90 días; respectivamente. 

En este estudio no se realizó el inicio de la terapia de sustitución renal, pero si se 

identificaron aquellos pacientes que pudieran progresar a dicha terapia, por lo que 

se dejan estas perspectivas a futuro para conocer si en dichos pacientes mejora su 

pronóstico durante su estancia hospitalaria. 
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LIMITACIONES 
 

El Hospital General de Zona Norte de Puebla no cuenta con suficientes camas 

censables en el servicio de Medicina interna para abarcar una mayor población de 

estudio, además de no contar en el servicio con equipo ultrsonografico para 

evaluación de variables dinámicas hemodinámicas para conocer la fase de 

reanimación en el que se encontraban al momento de ingresar al servicio de 

Medicina interna para diferenciar los pacientes mejor reanimados tenían mejor 

pronóstico y menor riesgo de desarrollar exceso de base aláctico negativo 

secundario a disfunción renal. 
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 CONCLUSIONES 
 

En este estudio donde se evaluaron 34 pacientes con diagnóstico de choque séptico 

de origen pulmonar (52.9%), se identificaron que 9 de ellos desarrollaron lesión 

renal evidenciado como exceso de base aláctico negativo en una muestra de 

gasometría arterial y elevación de la creatinina sérica con valores más altos entre 

1.2 -1.79 mg/dL, presentando puntajes de SOFA y SAPS II de 19 y 87 

respectivamente, con mayor incidencia en hombre (58.8%), edad promedio de 

56.50 años, con presencia de enfermedades crónico degenerativas como Diabetes 

tipo 2 e Hipertensión Arterial Sistémica. 

Concluyendo que los pacientes que desarrollaron lesión renal aguda secundario a 

choque séptico frecuentemente presentaron exceso de base aláctico negativo, con 

aumento en la puntuación en las escalas de SOFA y SAPS II desarrollando un peor 

pronóstico y aumento en la mortalidad durante su estancia hospitalaria. 
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 PERSPECTIVAS A FUTURO 
 

Los pacientes identificados para inicio de terapia de sustitución no se sometieron a 

dicho procedimiento, ya que el objetivo de este estudio fue únicamente identificar el 

exceso de base aláctico negativo a la par con la elevación de creatinina sérica para 

predecir falla renal aguda. 

Se podría sugerir el seguimiento de dichos pacientes para identificar si existe 

mejoría en el pronóstico y la calidad de vida.  
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