
 
 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA DE NICARAGUA. 

FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS. 

 UNAN-MANAGUA.  

 

 

Lactato y base exceso como predictores de mortalidad en los pacientes atendidos en la 

Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos del Hospital Alemán Nicaragüense de Abril-

Septiembre 2018. 

Autor: 

Darling Lorena Muñoz Morales. 

Médico Residente Pediatría. 

Tutor: 

Dra. Thelma Vanegas. 

Pediatra Intensivista. 

                                                                                                  

     Managua, Nicaragua, 26 Febrero del 2019. 

 



 
 

 

                  RESUMEN. 

 

Autor: Darling Lorena Muñoz Morales. 

“Lactato y base exceso como predictores de mortalidad en los pacientes atendidos en la 
Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos del Hospital Alemán Nicaragüense de Abril-
Septiembre 2018.” 

 

El lactato y el exceso de base son marcadores de hipoxia tisular, los cuales han servido como 
predictores de mortalidad en pacientes críticos. Objetivo General. Evaluar el lactato y base 
exceso como predictor de mortalidad en pacientes de UCIP. Material y Método: Estudio 
descriptivo, retrospectivo, corte transversal. Se incluyeron a los pacientes ingresados en 
UCIP de abril a septiembre del 2018, que cumplieron criterios de inclusión. Los niveles de 
lactato y exceso de base se tomaron en las primeras 24 horas de ingreso, tomando el peor 
valor.  Resultados: El 58%% fueron del sexo femenino, el 58.1% era menor de un año. El 
tiempo promedio de estancia intrahospitalaria de 8.7 días, (DE± 4.5) El 77% ameritó 
ventilación mecánica con tiempo promedio de 6.9 días. El 83.8% de los ingresos fueron 
patologías respiratorias. Falleció el 22.6%, de los cuales el 71% eran hombres y el 86% 
menor de un año. Los niveles de lactato encontrados en pacientes fallecidos son más altos en 
relación con los pacientes vivos (Media 6 vs media 2.7), y la base exceso es relativamente 
más negativa en pacientes fallecidos. (Media -12 vs media -8). Encontramos una adecuada 
discriminación para el lactato y el exceso de base como predictor de mortalidad, con un área 
bajo la curva de ROC de 0.94 y 0.97, respectivamente.Conclusión: Tanto el exceso de base 
como el lactato, o la combinación de ambos, se pueden usar para predecir el resultado en 
pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos. 
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INTRODUCCION 

 

El lactato se sintetiza en el organismo como producto de la glicólisis anaeróbica cuando la 

demanda de oxígeno tisular disminuye hasta un punto crítico debido a diversos estados 

patológicos y no es posible la síntesis de ATP por la vía aerobia; se produce un bloqueo en 

el ciclo de Krebs con desvío de la línea de síntesis a partir de piruvato, con la consecuente 

génesis de lactato.1 

Se han descrito varios estudios que relaciona la elevación del lactato con el incremento de la 

mortalidad en pacientes críticos. Algunos estudios señalan que una elevación del lactato de 

2 a 9 seria equiparable a un incremento en la mortalidad de 10 a 90%. Otros estudios por otro 

lado valoran el aclaramiento del lactato, el cual se asocia a disminución de la presencia de 

falla multiorgánico, siendo el valor del lactato, siempre un predictor de mortalidad.2-6 

El exceso de base, por otro lado, es uno de los marcadores de pronóstico más ampliamente 

estudiados y utilizados para evaluar a los pacientes con trauma en el entorno de cuidados 

agudos. 7 

Por ser un reflejo del metabolismo anaerobio el lactato sérico se convierte en un indicador 

fidedigno de deuda de oxígeno y del estado real de perfusión, además que es una herramienta 

útil para la definición de shock séptico, la reanimación inicial y para estimar la depuración 

de lactato durante las primeras 6 horas. El déficit de base tiene relación lineal con la 

acumulación de ácido láctico y se correlaciona con el riesgo de morbilidad. Valores entre 12 

a 16 mmol/L se asocian con un incremento en la mortalidad, falla multiorgánico y disfunción 

neurológica a largo plazo.8 

El presente estudio pretende estimar la correlación del lactato sérico y el déficit de base como 

marcadores de mortalidad durante las primeras 24 horas en los pacientes ingresados en la 

unidad de cuidados intensivos Pediátricos del hospital alemán nicaragüense.  
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ANTECEDENTES. 

 

En los pacientes críticamente enfermos, los niveles elevados de lactato sérico al momento de 

admisión en el hospital como valor estático en el tiempo, están relacionados con una mayor 

mortalidad. En 1964, Broder y Weil reportaron que niveles de lactato mayores a 4 mmol/L 

pronosticaban un desenlace fatal.9 

La más completa demostración de esto fue el estudio pionero de Max H. Weil, en 1970, en 

142 pacientes que cursaban con shock. Weil demostró que el lactato era el mejor marcador 

para discriminar sobrevivientes de no sobrevivientes. El monitorizar los niveles de lactato en 

las primeras 24 horas para valorar los cambios dinámicos de su concentración, puede predecir 

el pronóstico de los pacientes críticamente enfermos, incluso con más exactitud que el índice 

estático, lo cual ha sido demostrado por muchos estudios realizados hasta la fecha.10 

Gustavo A, en Perú, en el año 2015 evaluó la utilidad del lactato sérico como factor 

pronóstico de muerte en sepsis, encontrando una sensibilidad del 84.4% y especificidad del 

91.9%, valor predictivo positivo 92.5%, valor predictivo negativo 82.9%, con un riesgo 

relativo de 5.4 (IC: 2.8-10.7). 11 

Gualterio J,(2015), en México realizo un estudio de casos y controles en el cual evaluaba los 

niveles de lactato  como predictor de mortalidad en pacientes con choque séptico, el cual 

concluyó que el valor del lactato sérico elevado (4.9 mmol/L) se asoció al incremento de 

mortalidad en pacientes con choque séptico.12 

Hajjar L A et al, (2011), en Brasil, evaluaron el lactato y el déficit de base son predictores de 

mortalidad en pacientes críticamente enfermos con cáncer, concluyendo que la medición del 

déficit de lactato y de la base debe incluirse en la evaluación de rutina de los pacientes con 

cáncer ingresados en la unidad de cuidados intensivos con sepsis, shock séptico o después de 

una cirugía de alto riesgo. 13 

Copana Olmos (2016), realiza un estudio del déficit de base y depuración de lactato en el 

paciente pediátrico con sepsis, El lactato sérico obtenido se observa una reducción periódica, 



 
 

 
 

observando una media a la primera medición de 4,39 mmol/L; a las 6 Hr. de 3,4 mmol/L; a 

las 12 Hr. 2,53 mmol/L y a la 24 Hr. de 1,9 mmol/L. Con relación al Déficit de Base (DB)   

obtenido en el estudio de igual forma como sucede con los niveles de lactato se evidencia un 

aumento del valor inicial de -2.9 a las 0 Horas. a -2.75 a las 24 Horas, equivalente a 1,25% 

cada 6 horas. Comparados lactato y déficit de bases al ingreso, se observa que no existe 

correlación entre sus valores (p=0.289) , sin embargo a las 24 horas se observa una 

correlación significativa (p=0,000) evidenciándose que a menor valor de lactato sérico el 

valor de déficit de base se acerca a parámetros normales.14 

En nuestro País no hay estudios que correlacionen el uso del lactato y la base exceso como 

predictores de mortalidad, Sin embargo en el 2015 en el Hospital Aleman Nicaragüense se 

realizó un estudio en pacientes adultos, en el cual correlacionaba la saturación venosa central 

y ácido láctico en la mortalidad hospitalaria de pacientes con shock séptico, mostrando una 

asociación positiva en la mortalidad por shock séptico. No hay estudios en pacientes 

pediátricos en nuestro País de ahí la relevancia que tiene el presente estudio.15 
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JUSTIFICACION. 

 

En este estudio recopilaremos información fidedigna sobre la morbilidad y mortalidad de los 

pacientes atendidos en la unidad de cuidados intensivos pediátricos del Hospital Alemán 

Nicaragüense, dicha información permitirá planificar e intervenir de manera adecuada y 

poder afrontar las principales causas de mortalidad en esta unidad hospitalaria. 

El lactato y el déficit de bases son herramientas clínicas de seguimiento muy 

temprano para detectar metabolismo anaeróbico lo cual traduce hipoxia tisular y puede ser 

tomado de forma rápida al pie de la cama del paciente para obtener valores para determinar 

intervenciones terapéuticas inmediatas y mediatas lo cual permite evaluar y modificar 

la estrategia de reanimación, así como predictores de mortalidad en pacientes críticamente 

enfermos, por lo que nos servirá de mucha utilidad esta investigación. 

En Nicaragua no existen trabajos publicados que reporten la utilización del lactato y el exceso 

de base como predictores de  mortalidad, por ello con el presente trabajo se busca ampliar el 

campo de los conocimientos acerca de la aplicación de estos como predictores de mortalidad 

en pacientes pediátricos del Hospital Alemán Nicaragüense. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

 

El lactato y el exceso de base son marcadores de hipoxia tisular muy utilizados en cuidados 
intensivos, sin embargo en esta este país no se ha utilizado como predictores de mortalidad 
en pacientes que ingresan cuidados intensivos pediátricos por lo que nos hacemos la siguiente 
pregunta: 

 

 

 

¿Cuál es el rendimiento del lactato y base exceso como predictor de mortalidad en los 

pacientes atendidos en la Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos del Hospital Alemán 

Nicaragüense de Abril-Septiembre 2018? 
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OBJETIVO GENERAL. 

 

 

Evaluar el lactato y base exceso como predictor de mortalidad en los pacientes atendidos en 

la Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos del Hospital Alemán Nicaragüense de Abril-

Septiembre 2018. 

 

 

 

Objetivos específicos: 

 

1. Describir las principales características sociodemográficas y clínicas en la población 
atendida en la Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos del Hospital Alemán 
Nicaragüense en el período abril-septiembre 2018. 
 
 

2. Identificar los niveles de lactato y base exceso en la población atendida en la Unidad 
de Cuidados Intensivos Pediátricos del Hospital Alemán Nicaragüense en el período 
abril-septiembre 2018. 
 
 

3. Valorar al lactato y base exceso como predictores de mortalidad en la población 
atendida en la Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos del Hospital Alemán 
Nicaragüense en el período abril-septiembre 2018. 
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MARCO TEORICO 

Historia el lactato. 

El lactato fue descrito primero en 1780 por Karl Wilhelm Scheele como un subproducto de 

la leche. Trasaburo Araki demostró que aumentaba en estados de deprivación de oxígeno, sin 

embargo, sólo fue en 1843 cuando el químico alemán Joseph Scherer demostró la presencia 

de lactato en la sangre humana de dos mujeres moribundas de fiebre puerperal. 

Posteriormente, Carl Folwarczny en 1858 describió niveles elevados de lactato en la sangre 

de un paciente vivo con leucemia; 20 años después en 1878 Salomón observó también 

aumento de los niveles de lactato en pacientes con EPOC, neumonía, tumores sólidos y falla 

cardiaca. Transcurrió casi un siglo para que Fletcher describiera como el ácido láctico era 

producido por el músculo esquelético en condiciones anaeróbicas y que cuando el oxígeno 

se encontraba disponible nuevamente esté disminuía, siendo estas observaciones las bases 

para el entendimiento del significado de los niveles elevados de lactato sérico en los pacientes 

críticos.16,17 

METABOLISMO DEL LACTATO. 

El lactato es el producto del metabolismo anaerobio en el cual el piruvato, proveniente de la 

glucólisis, no ingresa al ciclo de Krebs como normalmente ocurre en condiciones aeróbicas, 

sino que en su lugar pasa a convertirse en ácido láctico a través de la enzima lactato 

deshidrogenasa, por estímulo del Factor Inducible por Hipoxia tipo 1 (HIF-1) que a su vez 

inhibe la enzima piruvato deshidrogenasa. Durante la gluconeogénesis el lactato es 

convertido nuevamente a piruvato por la reversión de esta reacción química para después 

convertirse en glucosa.17, 18 

Piruvato + NADH ßàlactato + NAD+ 



 
 

 
 

Este es el mecanismo por el cual se produce energía en condiciones carentes de oxígeno ya 

que durante este proceso se generan 2 moléculas de ATP, de modo que la formación del 

lactato por medio de la enzima lactato deshidrogenasa es una fuente de energía y es la única 

vía conocida por la que es posible la producción de lactato. Por ello, monitorizar el lactato es 

una forma de evaluar el metabolismo anaerobio. El lactato arterial normal es de  
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aproximadamente 0.620 mmol/L mientras que el lactato venoso es ligeramente superior, 

0.997 mmol/L. En general se acepta que la concentración plasmática normal varía en un 

rango de 0.3-1.3 mmol/L y en general son menores a 2 mmol/L en condiciones fisiológicas.18 

 
El lactato se produce en el organismo a una tasa basal de 0.8 mmol/kg/h para un total de 

1.344 mmol/L diarios en sujeto promedio de 70 kg y esta cantidad es proveniente de 

eritrocitos, hepatocitos, músculo esquelético, cerebro, intestino y piel, pudiéndose producir 

en muchos otros tejidos cuando son afectados por condiciones patológicas, especialmente en 

enfermedad severa, donde toma su mayor importancia como valor pronóstico.18 

Su eliminación es principalmente hepática en 60% (a través de gluconeogénesis y oxidación 

a CO2 y agua) y renal en 5%-30% (a través de su conversión a piruvato). El porcentaje 

restante, es eliminado por el corazón y músculo esquelético que por ser tejidos ricos en 

mitocondrias, al igual que las células tubulares proximales, eliminan lactato por el mismo 

mecanismo renal.18 

La relación lactato a piruvato normal es, aproximadamente 20:1. Los niveles de lactato 

pueden estar incrementados por aumento en su producción o por disminución en su 

eliminación. Por lo tanto, los niveles plasmáticos de lactato son un reflejo de ese balance 

entre la producción y la eliminación. El aumento en los niveles plasmáticos de lactato por 

cualquiera de estas dos causas, está relacionado linealmente con la mortalidad.18 

Monitorizar el lactato, podría detectar a aquellos pacientes con un peor pronóstico y que 

pudieran beneficiar de un tratamiento más agresivo.17 

CLASIFICACIÓN DE HIPERLACTATEMIA 



 
 

 
 

La hiperlactatemia, en un paciente crítico, no siempre será resultado de hipoxia tisular; 

Woods y Cohen, basándose en el trabajo de Huckabee, clasificaron la hiperlactatemia en dos 

tipos A y B.19 

1. La hiperlactatemia tipo A es la que aparece típicamente por disminución de la 

oxigenación o perfusión, es decir en estados de choque en los cuales el aporte de  
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oxígeno es insuficiente para alcanzar las demandas energéticas celulares, activándose 

el HIF-1, que inhibe a la enzima piruvato deshidrogenasa, ocasionando su rápida 

acumulación a nivel intracelular para posteriormente desviarse por la vía anaerobia 

hacia la formación de lactato, cuya concentración aumenta rápidamente a nivel 

intracelular, llevando su excreción hacia el torrente sanguíneo. Por ello la relación 

entre el piruvato: lactato =elevada, sirve para diferenciar la hiperlactatemia tipo A de 

la B. En un grupo de pacientes en choque cardiogénico, observados por Levy y cols, 

se encontró un significativo aumento en la formación de lactato por hipoperfusión 

con una razón lactato: piruvato de 40:1 a diferencia de los controles de 10:1.20 

 
2. La hiperlactatemia tipo B es debida a causas diferentes a la hipoperfusión, como por 

ejemplo en las observaciones de Warburg en 1920, quien al medir la producción de 

lactato y el consumo de oxígeno en células tumorales, bajo condiciones aerobias y 

anaerobias, encontró que estas células tenían un alto consumo de glucosa y 

producción de lactato, lo que lo llevó a suponer que la “glucólisis aerobia” se debía a 

una función mitocondrial anormal, sin embargo, hoy se conoce que hay una 

sobreexpresión de enzimas glucolíticas como la hexoquinasa que promueven una alta 

tasa de glucólisis en las células tumorales, sin embargo, hay otras causas de 

hiperlactatemia tipo B por lo que esta categoría se clasifica a su vez en 21,22 

1. B1 cuando se relaciona a enfermedades subyacentes. 

2. B2 cuando se relaciona a efectos de drogas o toxinas. 

3. B3: cuando se asocia a errores innatos del metabolismo 
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UTILIDAD PRONOSTICA. 

 

En los pacientes críticamente enfermos, los niveles elevados de lactato sérico al momento de 

admisión en el hospital como valor estático en el tiempo, están relacionados con una mayor 

mortalidad. En 1964, Broder y Weil reportaron que niveles de lactato mayores a 4 mmol/L 

pronosticaban un desenlace fatal.23 

 

La más completa demostración de esto fue el estudio pionero de Max H. Weil, en 1970, en 

142 pacientes que cursaban con shock. Weil demostró que el lactato era el mejor marcador 

para discriminar sobrevivientes de no sobrevivientes. El monitorizar los niveles de lactato en 

las primeras 24 horas para valorar los cambios dinámicos de su concentración, puede predecir 



 
 

 
 

el pronóstico de los pacientes críticamente enfermos, incluso con más exactitud que el índice 

estático, lo cual ha sido demostrado por muchos estudios realizados hasta la fecha.24 

 

En 2003, Hussain, encontró en una revisión de 137 pacientes de UCI que el lactato inicial y 

a las 24 horas estaban significativamente elevados en los no sobrevivientes en comparación 

con los sobrevivientes (p =0.002) y en el análisis de subgrupos entre los pacientes con trauma 

y cirugía abdominal mayor, se confirmó la correlación significativa entre niveles de lactato 

y la sobrevivida. Además, en el grupo de pacientes en que el lactato se normalizaba o  
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depuraba dentro de las primeras 24 horas, hubo una mortalidad del 10%, mientras que en el 

grupo de pacientes con depuración de lactato entre 24 a 48 horas la mortalidad fue del 20%, 

en aquellos con depuración de lactato mayor a 48 horas la mortalidad fue del 23% y 

finalmente la mortalidad para aquellos individuos que nunca depuraron el lactato fue del 

67%.25 

 

Viendo el lactato como una valiosa herramienta de pronóstico, se hace atractiva su inclusión 

en escalas pronósticas para mejorar su rendimiento. En 2010, Soliman y cols estudiaron los 

niveles de lactato de 433 pacientes de una UCI médico-quirúrgica definiendo hiperlactatemia 

como una concentración sérica mayor o igual a 2 mEq/L. El 45% de los pacientes tenían 

hiperlactatemia y encontró una relación directa entre niveles de lactato y riesgo de muerte, 

alcanzando una mortalidad del 17% con concentraciones de lactato entre 2-4 mEq/l y de 64% 

en aquellos con concentraciones mayores a 8 mEq/l. También, se correlacionó con mayor 

estancia hospitalaria en UCI y scores más altos de APACHE II y SOFA.26 

 

Cicarelli y cols, encontraron que el lactato no se asociaba con disfunción orgánica, a pesar 

de predecir mortalidad. Sin embargo, éste fue un estudio muy pequeño de 24 pacientes.27 

 

Una reciente revisión sistemática de la literatura, encontró 33 artículos que apoyaban el uso 

de lactato para el monitoreo de pacientes críticos por su capacidad de predecir mortalidad. 

Ellos concluyeron que todos los pacientes con lactato mayor de 2.5 mmol/litro deberían ser 



 
 

 
 

monitorizados estrechamente. Más recientemente se ha planteado el monitoreo dinámico del 

lactato, es decir si sus variaciones en el tiempo tienen la capacidad de predecir mejor el 

pronóstico en UCI. En 2011, Alistair Nichol realizó un análisis de pacientes que fueron 

recolectados de manera prospectiva en 4 unidades de cuidados intensivos y valoró la relación 

entre los valores de lactato dinámico recolectados en las primeras 24 horas de admisión a 

UCI y la mortalidad hospitalaria y en UCI. De un total de 5.041 pacientes, se obtuvieron 

36.673 muestras en las primeras 24 horas de admisión. Tanto el promedio ponderado del 

lactato (LACtw24) y el cambio en el lactato (LAC24) en las primeras 24 horas fueron 

predictores independientes de mortalidad hospitalaria de manera lineal. Por cada incremento  
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de unidad en LACtw24 y LAC24, el riesgo de muerte hospitalaria se incrementaba en 37% 

(OR 1.37, 1.29 to 1.45; P <0.0001) y 15% (OR 1.15, 1.10 to 1.20; P <0.0001), 

respectivamente. Tales cambios dinámicos cuando se combinaban con el Score de APACHE 

II, mejoraban la predicción del pronóstico.28 

Como indicadores pronósticos relacionados con el lactato, han sido propuestos, además del 

lactato ponderado, el cambio del lactato, la depuración o eliminación de lactato, el lactato 

arteriovenoso y la relación lactato/piruvato anteriormente mencionada para diferenciar los 

tipos de hiperlactatemia15,17,18. Rimachi y cols, lograron demostrar la utilidad de la 

relación lactato/ piruvato en un estudio prospectivo y observacional, en donde midieron las 

concentraciones séricas de lactato y piruvato dentro de las primeras 4 horas de shock y a 

intervalos de 4 horas durante las primeras 24 horas, en 26 pacientes con shock cardiogénico 

y séptico, comparado con 10 pacientes de UCI con lactato normal como controles. La tasa de 

lactato/piruvato al comienzo del shock fue significativamente más alta en el grupo de los no 

sobrevivientes (24 [17 to 34] vs 15 [10 to 19], p =0.01) que en el de los sobrevivientes. Todos 

los pacientes con shock cardiogénico tenían hiperlactatemia al comienzo del shock, y 69% 

tenía una relación lactato/piruvato más alta. Sólo 65% de los pacientes con shock séptico 

tenían hiperlactatemia al comienzo del shock y 76% de éstos tenían además una relación 

lactato/piruvato más alta. Estos resultados sugieren que la hiperlactatemia es frecuente, pero 

no únicamente debida a hipoxia especialmente al comienzo de shock.29 

 



 
 

 
 

Los niveles de ATP en sangre y la relación ATP/ lactato fueron evaluados en 42 pacientes 

críticos y 155 controles. En estos pacientes se encontró que ambos eran biomarcadores 

sensibles de mortalidad al ingreso. La relación ATP/lactato proveyó una buena evaluación 

en tiempo real de la severidad de la enfermedad, especialmente en pacientes con un puntaje 

APACHE II mayor de 20. 
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BASE EXCESO. 

Se originó como consecuencia de la inhabilidad de la ecuación H - H para cuantificar el 

componente metabólico y separarlo del respiratorio; en 1948 Singer y Hastings propusieron 

el término base buffer (BB), definido como:  

BB = HCO3 - + (A- ) 

 Siendo (A- ) el buffer de los ácidos débiles no volátiles. Cambios en la BB corresponden a 

cambios en el componente metabólico, los métodos para ser calculadas se perfeccionaron por 

otros investigadores. (Kellum, 2005). A finales de 1950 Siggaard - Andersen, en Copenhague 

introducen el concepto de Base Exceso (BE) definido como la cantidad de ácido o base que 

debe ser adicionado a una muestra de sangre completa in vitro para restaurar el pH de la 

muestra a 7,40 y con una pCO2 de 40 mmHg, y de esta manera la BE seria de 0 mmol/l. 

Siggaard – Andersen desarrollo un nomograma para determinar la BE con ajustes clínicos, 

este nomograma es una transcripción matemática de la ecuación de Van Slyke , la cual 

permitió realizar cálculos en las máquinas de gases sanguíneos. 31,32,33 

BE = (HCO3 - - 24, 4+ [2, 3 * Hb + 7, 7) * [pH – 7, 4])*(1- 0,023 * Hb)   

 



 
 

 
 

Schwartz y Relman desde Boston argumentaron que la BE derivada del plasma sanguíneo in 

vitro era inexacta, debido a que: primero el plasma in vivo es una continuidad del fluido 

intersticial, el cual tiene una baja capacidad buffer.. Al no ser exacta in vivo Siggaard – 

Andersen propuso modificaciones en la BE, analizando el promedio del contenido de Hb y 

disminuyéndolo a 1/3 de la [Hb] sanguínea típica, a valores de 5 gr/dl esto lo llamaron la 

SBE la cual funciona si la Hb es constante. Este valor de la Hb es un estimado empírico que 

nos mejora la exactitud de la BE e involucra el fluido extracelular en el balance ácido base 

aproximándonos al mecanismo metabólico. 31 

Un segundo problema es que en los pacientes con elevaciones crónicas de la pCO2, la BE se 

aproxima a un diagnóstico de alcalosis metabólica. Una aproximación a este problema es que 

se modificó el nomograma de la BE y se desarrolló un factor de corrección. El gran debate  
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trans - Atlántico trajo como consecuencia que los americanos aportaran los mecanismos 

compensatorios fisiológicos del estado ácido base.33 

Además se criticó la SBE argumentando que no es una sustancia que se pueda regular por el 

organismo, como si lo es pCO2 o el HCO3 - . Los cambios en la SBE y el HCO3 - no se 

correlacionan cerradamente y su diferencia radica en la actividad buffer de las proteínas 

plasmáticas, la Hb, HCO3 - e incluso los huesos. (Kellum, 2005). Stewart realizo 

explicaciones del papel del HCO3 - en los fenómenos ácido base encontrada en cuidado 

crítico, los cuales incluía: explicaciones de la alcalosis metabólica asociada con la 

hipoalbuminemia, mecanismos de la acidosis hiperclorémica y el rol del amonio en la 

homeostasis ácido base. Existen muchas ecuaciones pero la versión más común es la 

siguiente: SBE = 0,9287*(HCO3 - - 24, 4+ 14, 83 * [[pH – 7, 4]) Esta fórmula puede ser 

inestable según los cambios en la pCO2.31,33 

 
Relación entre base exceso y resultados clínicos en pacientes críticamente 

enfermos. 

La falla para normalizar el déficit de base se correlaciona directamente con la mortalidad. El 

aumento de la BE pueden ser leve (2-5mmol /L), moderado (6 – 14 mmol/L) o severa (> 



 
 

 
 

15mmol/L); los dos últimos grupos han demostrado ser un marcador de injuria severa, pero 

los valores predictivos varían según la edad de los pacientes. En un estudio realizado en 

paciente que sufrieron quemaduras, se demostró que el déficit de base es un predictor 

independiente de mortalidad. 34 

Este parámetro permite de forma sencilla realizar una determinación cuantitativa del uso y 

consumo de los principales amortiguadores o “buffers” en el plasma lo cual en pacientes con 

estados de hipo perfusión son de suma utilidad ya que mostrarían de forma temprana dichos 

eventos y determinaría sutilmente la presentación de los mismos, de ahí que este parámetro 

es uno de los que inicialmente se ven modificados en estados de hipo perfusión tisular antes 

del resto de los paraclínicos y por ende antes de signos clínicos.34 

La administración de bicarbonato de sodio puede confundir la utilidad del déficit de base 

como punto final de la resucitación. Un déficit de base elevado representa la presencia de  
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aniones no medibles y es usualmente visto como un marcador sustituto de la acidosis 

 láctica. Trastornos como la acidosis hiperclorémica, falla renal o la cetoacidosis diabética 

pueden producir acidosis metabólica que no es relacionada con isquemia tisular o shock en 

curso. La circulación de aniones asociados con el ciclo de Krebs también ha demostrado 

que afecta significativamente la interpretación del anión gap en la acidosis metabólica. El 

déficit de base resultante de otras causas de acidosis láctica no está asociado con 

incrementos en la mortalidad y si puede llevar a terapéuticas inadecuadas. Por esto 40 para 

muchos autores el déficit de base no se puede interpretar como un punto final en la 

resucitación. 34 

LACTATO Y DEFICIT DE BASES. 

El déficit de bases (DB) en sangre fue introducida en 1950 por Ole Siggard-Andersen con la 

idea de cuantificar el componente no respiratorio en el equilibrio ácido-base. El lactato es un 

biomarcador utilizado principalmente en trauma y sepsis. En el primer escenario está 

asociado a una respuesta hipóxica tisular en respuesta a la acumulación de su precursor, 

piruvato. Al contrario, en sepsis, existe una disfunción de la enzima piruvato deshidrogenasa, 

encargada de convertir el piruvato en acetil-CoA, lo que conduce a un incremento en los 



 
 

 
 

niveles de lactato en presencia de oxígeno. El valor inicial y su aclaramiento temprano hasta 

9 h constituyen factores independientes de mortalidad temprana (menores de 48h). Se 

proponen intervalos de cuantificación cortos, entre 2 a 3h, hasta alcanzar la sexta a novena 

hora, y un aclaramiento planteado de 20%/ h o 60% en 6 h . Adicionalmente, el aclaramiento 

de lactato permite evaluar el proceso de reanimación y cuantificar la magnitud de la lesión 

primaria. Valores iniciales muy altos con pobre aclaramiento temprano son un reflejo del 

daño tisular hipóxico y su desenlace desfavorable. 35 ,36 ,37 

Hoy en día el lactato es una herramienta muy importante en anestesia cardiovascular y 

cuidado intensivo cardiaco postoperatorio. En pacientes sometidos a revascularización  

miocárdica, cambios valvulares, con y sin circulación extracorpórea, es un predictor 

independiente de mortalidad temprana y de cualquier tipo de re-operación asociada. La 

circulación extracorpórea y la utilización de balón de contrapulsación intraaórtico 

incrementan el valor de lactato y disminuyen su aclaramiento.38,39,40  
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Finalmente, el valor de lactato al ingreso a urgencias de jóvenes sometidos a trauma cerrado 

o penetrante con presión sistólica en un rango entre 90 a 110mmHg predice con mayor 

efectividad el riesgo de recibir más de 6 unidades de glóbulos rojos durante las primeras 24 

horas pos lesión y la mortalidad hospitalaria frente al valor de su presión sistólica.41 

Actualmente el mayor motivo de debate es: ¿cuál es la mejor herramienta para analizar 

individualmente la contribución metabólica y respiratoria al estado ácido-base a una PaCO2 

y un PH dados. La importancia teórica radica en que el DB es la única de las 3 

aproximaciones vigentes (Escuela de Boston, aproximación físico-química de Stewart y DB 

aproximación de Copenhague) que resuelve el problema estequiométrico. Esto significa que 

un índice debería cuantificar la cantidad de ácido fuerte o base que corregiría cualquier 

disturbio ácido-base1. El DB y el lactato se correlacionan en el choque hemorrágico, siendo 

el primero un adecuado indicador de déficit de volumen circulante efectivo real. Asimismo, 

estos biomarcadores son indicadores de deuda de oxígeno. En el grupo de pacientes 

normotensos con trauma abdominal cerrado, la disminución del DB se asocia con hemorragia 

en un 65%, y fue el más importante predictor de necesidad de laparotomía (odds ratio: 



 
 

 
 

5,1)21,22. Mutschler et al.23 se basaron en el DB para realizar una nueva clasificación de 

choque hipovolémico, reevaluando la propuesta en el ATLS que muestra deficiencias en la 

correlación clínica. En ese estudio hubo una buena correlación entre grado de choque, 

requerimiento transfusional, mortalidad y DB.42 

Hay asociación entre el DB y la mortalidad. Al combinarlo con lactato, predice mortalidad 

con una sensibilidad del 80% y una especificidad del 58,7% (con una BE menor de –6 

mmol/l). En pacientes críticamente enfermos el DB y/o el lactato sirven para discriminar su 

ingreso en la UCI y desenlaces como mortalidad.43 

Los cambios de DB no asociados a acidosis láctica no implican mortalidad. El tiempo es un 

elemento primordial en el análisis del DB comparado con los valores de lactato. Estos 

biomarcadores varían tempranamente de manera paralela y proporcional a la magnitud de la 

lesión primaria.44 
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DISEÑO METODOLOGICO. 

Tipo de estudio: 

Descriptivo, retrospectivo, corte transversal 

Área de estudio:  

Unidad de cuidados Intensivos Pediátricos del Hospital Alemán Nicaragüense. 

Unidad de análisis: 

Pacientes que ingresaron a la unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos del Hospital Alemán 

Nicaragüense, durante el periodo de 1 de abril 2018 a 30 de septiembre de 2018. 

Muestra: Se utilizó muestreo por conveniencia, siendo el total de pacientes que ingresaron 

en el periodo establecido. 

Criterios de inclusión:  



 
 

 
 

 Pacientes hospitalizados en la unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos del Hospital 

Alemán Nicaragüense. 

 Pacientes que se les tomo gasometría arterial y venoso en las primeras 24 hrs de su 

ingreso. 

 Pacientes entre 1 mes y 14 años de edad. 

 Expediente clínico completo. 

 

Criterios de exclusión. 

 Pacientes que fallecieron antes de 12 horas de haber ingresado a la unidad de cuidados 

intensivos pediátricos 

 Pacientes ingresados por un periodo menor de 24 horas.  

 Expediente clínico incompleto. 

 Pacientes con Insuficiencia renal crónica, Cetoacidosis diabética. 
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Fuente de información: La fuente de información será secundaria, los datos se recolectaran 

de los expedientes clínicos, que se encuentran en el área de archivo del departamento de 

estadísticas del Hospital Alemán Nicaragüense en Managua, Nicaragua, Durante el 1 de Abril  

al 31 de septiembre del 2018. 

Procedimiento de recolección de la información.  

Se incluirán a todos los pacientes ingresados a la unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos 

del Hospital Alemán Nicaragüense en el periodo comprendido entre el 1 de abril del 2018 al 

30 de septiembre del 2018, que cumplieron los criterios de inclusión. Los datos se 

recolectaran en forma retrospectiva en la ficha de recolección de datos previamente diseñada; 

la cual aportara información según los objetivos planteados tales como características 

sociodemográficas y clínicas, así como los niveles de lactato y base exceso, de los cuales se 

tomaran el peor valor en las primeras 24 horas de ingreso, dichos datos serán tomados del 

expediente clínico del paciente.  



 
 

 
 

Plan de análisis: 

La información recogida mediante los procedimientos descritos se ingresaran posteriormente 

en una base de datos en el programa estadístico SPSS (Statistical Package for the Social 

Sciences) v.25.0.  Para obtener mejor comprensión de los resultados se presentaron con ayuda 

de tablas y gráficos. Para expresar las características de los pacientes utilizaran medidas de 

tendencia central, media, mediana, porcentajes y rangos. 

Para evaluar la discriminación (capacidad para diferenciar entre los pacientes que sobreviven 

y los que fallecen) del lactato y base exceso, se medirá el área bajo la curva de rendimiento 

diagnóstico (curva ROC), actuando la mortalidad observada como gold standard. De forma 

que el mayor valor del área bajo la curva ROC se corresponde con la mejor capacidad de 

discriminación, se considera que un área de 0,70-0,79 es aceptable, de 0,80-0,89 es buena y 

de 0,90 o más es excelente. Se medirá además sensibilidad y especificidad para ambos. 

Aspectos éticos.  

En esta investigación se mantendrá de forma confidencia todos los nombres de los  

pacientes, y en la ficha de recolección de datos, solo se consignaran las iniciales de los 
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 pacientes y un número de ficha. El número que se le asigne a la ficha durante el estudio 

identificará al paciente en toda la documentación y evaluación.  Los hallazgos del estudio 

se manejaran con estricta confidencialidad. 

OPERACIONALIZACION DE VARIABLES. 

Variable Definición.  Escala/valor. 

Objetivo 1: Describir características sociodemográfica y clínicas. 

Edad. Tiempo transcurrido de vida desde el 
nacimiento, hasta el momento del ingreso a 
UCIP. Expresado y agrupados en años 
 

De razón. < 1 año. 

1-4 años. 

>4 años. 

Sexo. Condición orgánica que divide al género 

humano en dos grupos: Hombre y mujer. 

Nominal Hombre. 

Mujer 



 
 

 
 

Procedencia. Lugar de donde residen los pacientes en los 
últimos 7 dias previo a su ingreso. 

Nominal Urbano. 

Rural. 

Estado nutricional. Carencias, excesos o desequilibrios en la 

ingesta de energía, proteínas y/o otros 

nutrientes. Incluye la desnutrición y 

sobrealimentación según la puntuación z de 

la OMS. 

Nominal Eutrófico. 

Emaciado. 

Sobrepeso. 

Estancia en UCIP. Tiempo transcurrido a partir del ingreso a la 

UCIP hasta el momento de su alta del 

servicio 

De razón  Cuantificación 

discreta. 

Días ventilación 

mecánica. 

Tiempo transcurrido medido en días en los 

cuales el paciente se encuentra conectado a 

ventilador mecánico 

De razón. Cuantificación 

discreta. 

Diagnóstico de 

ingreso. 

Es el diagnóstico que lo llevo a desarrollar la 

descompensación que lo ingreso  a la Unidad 

de cuidados intensivos Pediátricos 

Categórica. Categórica. 

Condición al 

egreso. 

Condición como egresa el paciente de la 

UCIP 

Nominal. Vivo  

Muerto. 

Objetivo 2: Identificar niveles de lactato y base exceso  

Lactato. Producto del metabolismo anaerobio el cual 

se tomara el peor valor en las primeras 24 

horas. 

De razón. Menor o igual 

a 4 mmol/L 

Mayor de 4 

mmol/UL 

Base exceso. Cantidad de base requerida para volver 

el pH de la sangre de un individuo al valor 

normal  

Leve  

Moderada 

Severa  

- 2- 5 mmol/L 

- 6–14 mmol/L 

Mayor - 15 

Objetivo 3: Valorar al lactato y base exceso como predictor de mortalidad. 

Rendimiento del 

lactato y base 

exceso. 

La discriminación entre supervivencia y 

muerte se evaluará a través del análisis del 

área bajo la curva ROC (Receiver Operating

Characteristic) y su correspondiente IC 95%

De razón.  
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RESULTADOS. 

Del total de que se incluyeron en este estudio (n=31) de los cuales fallecieron el 22.6%, en 

este grupo predomino el sexo masculino en un 19.4 % y los niños menores de un año en un 

19.4%, con un estado nutricional eutrófico en un 12.9%, de los cuales todos necesitaron 

ventilación mecánica en un 22.6%, de estos tuvieron una media de 5 días de ventilación 

mecánica y de estancia en la Ucip.  (Tabla 1)  

Con total de pacientes vivos del 77.4%, en este grupo predomino el sexo femenino en un 

54.8%, así como los menores de un año en un 38.7% seguido de los de 1 a 4 años con 35.5%, 

con un estado nutricional eutrófico en un 38.7%, de los cuales un 70.8% necesitaron de 



 
 

 
 

ventilación mecánica con una media de 7.7 de días de ventilación mecánica y una media de 

10.2 de estancia en la Ucip. (Tabla 1) 

 
Tabla 1:    Características de los pacientes atendidos en unidad de cuidados 

intensivos pediátricos del Hospital Alemán Nicaragüense. Abril- 

septiembre 2018. 

  Vivos Muertos Total. 

  N % N % N % 

Edad < 1 año 12 38.7 6 19.4 18 58.1 

1-4 años 11 35.5 0 0 11 35.5 

>4años. 1 3.2 1 3.2 2 6.4 

Total. 24 77.4 7 22.6 31 100 

Sexo. Hombre 7 22.6 6 19.4 13 42 

 Mujer 17 54.8 1 3.2 18 58 

 Total 24 77.4 7 22.6 31 100 

Estado nutricional Eutrófico. 12 38.7 4 12.9 16 51.6 

 Emaciado. 11 35.4 3 9.7 14 45.1 

 Sobrepeso. 1 3.3 0 0 1 3.3 

 Total. 24 77.4 7 22.6 31 100 

 

Ventilación mecánica. 

 

Si 
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70.8 

 

7 

 

22.6 

 

24 

 

77.4 

 No 7 21.9 0 0 7 22.6 

 Total. 24 77.4 7 22.6 31 100 

Días de VM Media. 7.7 5 6.9 

DE.(Min-Max) 4 (1-15) 2.8 (3-10) ± 3.8 (0-15) 

Estancia en UCIP. Media. 10.2 5 8.7 

 DE.(Min-Max) 4.5( 3-20) 2.8 (3-10) 4.5 ( 3- 20) 

 



 
 

 
 

El tiempo promedio de estancia intrahospitalaria en UCIP fue 6.9 (DE± 3.8). El 77.4% 

ameritó ventilación mecánica con un tiempo promedio de 7.7 días (DE± 4) (Tabla 1) 

 
Tabla 2: Diagnostico de ingreso de los pacientes atendidos en unidad de 

cuidados intensivos pediátricos del Hospital Alemán Nicaragüense. Abril- 

Septiembre 2018 

Diagnósticos. N % 

Patología respiratoria 26 83.8 

Bronquiolitis complicada con 

neumonía.  

Neumonía muy grave. 

Apnea. 

Neumonía lipoidea. 

Estenosis subglótica. 

12 

11 

1 

1 

1 

38.7 

35.4 

3.2 

3.2 

3.2 

Shock séptico. 3 9.6 

Shock Anafiláctico. 1 3.2 

Shock hipovolémico.(EDA) 1 3.2 
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Dentro de la patología al ingreso a la unidad de cuidados intensivos pediátricos fueron 

patologías respiratorias, representaron el 83.3% de los pacientes ingresados de estos, siendo 

con diagnósticos de bronquiolitis complicada con Neumonía la más frecuente en un 38.7%, 

seguida de la neumonía muy grave en un 35.4% además de estas patologías tenemos al shock 

séptico en un 9.6% como diagnóstico de ingreso a UCIP (Tabla 2) 

 



 
 

 
 

Tabla 3: Media y desviación estándar de lactato y base exceso en pacientes 

vivos y fallecidos atendidos en unidad de cuidados intensivos pediátricos 

del Hospital Alemán Nicaragüense. Abril- septiembre 2018. 

  Vivos Fallecidos. 

Lactato. Media. 2.7 6 

 DE.(Min-Max) 1.53(0.8-5.7) 1.4(4.6-8) 

Base exceso. Media. -8 -12 

 DE.(Min-Max) 3.2 (-13 a -2) 4 (-16 a -6) 

 

       Los niveles de lactato encontrados en pacientes fallecidos tuvieron una media de 6 en 

relación con los pacientes vivos con una media 2.7. Con una base exceso encontrado en 

pacientes fallecidos una media de -12 en relación a los pacientes vivos con una media de -8.  

(Tabla 3) 
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Figura 1: Distribución de pacientes fallecidos según nivel de lactato. 

 



 
 

 
 

 

 

Encontramos que los pacientes que fallecieron y obtuvieron niveles de lactato 

mayor de 4 fueron el 22.4% en relación a los pacientes vivos que obtuvieron un 

9.6%, así como los pacientes vivos que obtuvieron un lactato menor de 4 fueron 

de 67.7%(Figura 1) 
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Figura 2: Distribución de pacientes fallecidos según nivel de base exceso. 

Lactato > 4 mmol/L Lactato < 4 mmmol/l 

22.4% 

9.6%

0%

67.7% 



 
 

 
 

 

 En relación a los niveles de base exceso encontramos que de los pacientes fallecidos un 

57.1% tenían una base exceso entre – 6 y -14, los mayores de – 15 fueron el 42.9 %; en 

relación a los pacientes vivos un 25 % tuvieron un exceso base de – 2 – 5 y el 75 % fueron 

entre el rango de – 6-14. (Figura 2) 

 

Tabla 4: Índices calculados del lactato como factor de pronóstico de 
mortalidad cuando tiene un valor > 4 mmol/L e índices del base exceso 
como factor pronóstico de mortalidad cuando tiene un valor < -10. 

 Lactato > 4 Base exceso < -10 

Sensibilidad. 100% 86% 

Especificidad. 86% 70% 

Valor predictivo positivo. 58% 50% 

Valor predictivo negativo. 100% 93% 
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Exceso 
Base 

Vivos Muertos 

-2 – 5 25% 6 0 0 

-6 - 14  75% 18 57.1% 4 

Mayor -15 0 0 42.9% 3 

Total  100%  24 100% 7 



 
 

 
 

En base a los niveles de lactato encontramos que el 100% de los pacientes que fallecieron 

tuvieron un lactato > 4 mmol/L, con una sensibilidad del 100% y un valor predictivo positivo 

del 59%, con una especificidad del 86% y valor predictivo negativo de 100%.(Figura 1 y 

Tabla 4). 

En cambio, a los niveles de base exceso encontramos que 6 de 7 pacientes que fallecieron 

tuvieron un nivel negativo menor -10, con una sensibilidad de 86% y un valor predictivo 

negativo de 50%, con una especificidad del 70 % y valor predictivo negativo de 93%. (Figura 

2 y Tabla 4).  

Figura 3: Curva ROC del lactato como factor pronóstico de muerte, con 
una ABC: 0.94 (IC95%: 0.854.0.979). 

 

 

El área bajo la curva (ABC) ROC para el lactato fue de  0.94 (IC95%: 0.854.0.979). (Figura 
3).   
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Figura 4: Curva ROC del base exceso como factor pronóstico de muerte, 
con una ABC: 0.97 (IC95%: 0.911.0.998). 

 

El área bajo la curva (ABC) ROC para la base exceso fue de 0.97 (IC95%: 0.911.0.998). 
(Figura 4).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

27 



 
 

 
 

 

DISCUSION. 

 

El lactato y el base exceso son interesantes biomarcadores que permite al clínico un abordaje 

diagnóstico, pronóstico y terapéutico en pacientes críticos. 

El pronóstico de los pacientes puede variar en ocasiones por las características 

sociodemográficas de los mismos. Hajjar LA, al evaluar el riesgo de mortalidad pediátrica 

obtiene entre sus resultados demográficos que no hubo diferencias entre los grupos 

sobrevivientes y no sobrevivientes con respecto a la edad o el sexo.  Gualterio, describió que 

el 52% fueron del género masculino y 47.6% del género femenino. No hubo diferencia en 

los promedios de edad. Estos datos se contrarrestan con los encontrados en nuestro estudio, 

donde la mayoría fue la población de sexo femenino en un 58%, aunque en los pacientes 

fallecidos predomino el sexo masculino. Según la literatura revisada los niños del sexo 

masculino tienen un riesgo de 1.5 veces mayor de morir al compararse con los del sexo 

femenino, aun no se sabe por qué existe esta diferencia, sin embargo se atribuye a influencias 

genéticas y hormonales que hacen al sexo masculino más vulnerable.  

El 58.1 % eran menores de un año y fueron el 86% del total de fallecidos, la cual se asocia a 

brotes de infecciones respiratorias en la población más vulnerable encontrando que el  83.8% 

de los motivos de ingreso fueron patologías respiratorias la cual en nuestro medio es una de 

las principales causas de hipoxemia/hipoxia lo que provoca sufrimiento celular, activando el 

metabolismo anaerobio con la consiguiente disminución de la depuración de lactato e 

incremento de este a nivel sanguíneo, siendo valorado estos datos;  en nuestros resultados 

son similares a los reportados por estudios latinoamericanos, en donde el riesgo de morir es 

mayor en niños menores de un año, siendo las patologías de origen infeccioso las más 

frecuentes. 

Es importante recalcar que casi la mitad de los niños en el estudio tiene algún estado de 

malnutrición que como señala la literatura la infección respiratoria afecta y es a su vez 

afectada por el estado nutricional del paciente. Es ampliamente conocido entonces que las 

condiciones de sub-alimentación hacen que los niños sean susceptibles a las enfermedades 

infecciosas. Éstas, a su vez, afectan la utilización biológica de los alimentos, es decir, reducen  
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la capacidad de absorción de los nutrientes por el organismo, sumado la disminución de las 

vellosidades intestinales o atrofia por el estado nutricional más ayuno prolongado 

provocando infección local gastrointestinal así como translocación bacteriana y disfunción 

multiorganica lo que refuerza el ciclo de ayuno y desnutrición. El sinergismo desnutrición-

infección se entiende como el efecto potenciado entre ambas patologías. La resistencia a la 

infección disminuye en el desnutrido y la infección precipita la desnutrición. La agresión 

combinada y simultánea de ambas situaciones da como resultado una mayor gravedad de la 

enfermedad. 

Los pacientes que participaron en este estudio, el 77.4% ameritó ventilación mecánica, la 

cual es una terapia de soporte vital que busca mantener una adecuada ventilación alveolar y 

un intercambio gaseoso efectivo en pacientes críticamente enfermos. La insuficiencia 

respiratoria aguda fue el principal diagnostico que motivo a los pacientes la entubación 

endotraqueal. Se observó que en nuestro estudio los pacientes tuvieron ventilación mecánica 

prolongada, la cual definimos como ventilación mecánica que se prolonga por más de 7 días. 

En nuestro estudio el principal diagnóstico de ingreso fueron patologías de origen 

respiratorio, las cuales en su mayoría por afectación pulmonar la que disminuye la ventilación 

perfusión provocando hipoxia/ hipoxemia y así conlleva a un daño tisular activando el 

metabolismo anaerobio; con neumonías extensas, que desarrollaron Síndrome de dificultad 

respiratoria del adulto (SDRA), el cual se ha asociado como uno de los principales motivos 

de ventilación mecánica prolongada. 

El 83.3% de los diagnósticos que motivaron el ingreso en la unidad de terapia intensiva 

pediátrica fueron patologías respiratorias. Esto en parte se explica por qué la recolección de 

los datos mientras se dio un repunte en los casos de infecciones respiratorias agudas, en 

especial en los niños menores de un año, que fue la población más afectada en este este 

estudio. 

Copana olmos en su estudio reporta una mortalidad de 17%, a diferencia de Hajjar LA, 

(28,7%) fallecieron durante su estancia hospitalaria. En un análisis univariado, las 

puntuaciones más altas de APACHE II y SAPS II, las admisiones médicas, los tumores 

sólidos metastásicos, las neoplasias malignas hematológicas, la ventilación mecánica al  
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ingreso en la UCI y los vasopresores al ingreso en la UCI se asociaron con la mortalidad 

hospitalaria. En cambio en nuestro estudio se observa un ligero aumento de mortalidad en 

relación a los estudios mencionados, esto es debido a que los niños atendidos en esta unidad 

de cuidados intensivos, en su mayoría son niños menores de un año, que además cursan con  

algún grado de mal nutrición esto lo hace más susceptibles a infecciones, en especial 

infecciones respiratorias, debido su estado de inmunosupresión y su poca capacidad de 

respuesta ante los procesos infecciosos lo que los hace más vulnerables y el riesgo de morir 

es mucho mayor. 

Gustavo A, en Perú, en el año 2015 evaluó la utilidad del lactato sérico como factor 

pronóstico de muerte en sepsis, encontrando una sensibilidad del 84.4% y especificidad del 

91.9%, valor predictivo positivo 92.5%, valor predictivo negativo 82.9%, con un riesgo 

relativo de 5.4 (IC: 2.8-10.7). En nuestro estudio encontramos que cuando los niveles de 

lactato tienen un valor superior a 4 mmol/L, tienen una sensibilidad del 100%, una 

especificidad del 86%, valor predictivo positivo 58% y un valor predictivo negativo de 100%, 

evaluándolo como factor pronóstico de mortalidad. De igual forma cuando el exceso de base 

tiene valores menores a -10 muestran una sensibilidad de 86%, especificidad del 70%, valor 

predictivo positivo 50% y valor predictivo negativo del 93%. Observamos que tanto la 

sensibilidad como la especificidad , tanto del lactato como el exceso de base,  es bastante 

buena, sin embargo el valor predictivo positivo es más bajo en relación a estudios previos, 

esto se deba probablemente a que en nuestro estudio se incluyeron todos los pacientes que 

ingresaron a cuidados intensivos pediátricos y no solamente a los pacientes diagnosticados 

con sepsis, que según los estudios es la patología que más se asocia a mortalidad ya que  

aumentan los niveles de  lactato y exceso de base, por lo tanto, las elevaciones del lactato y 

de base exceso pudieron deberse a causas diferentes a la hipoperfusión ya sea por la 

disminución de la entrega de oxigeno tisular secundaria a la isquemia provocada bloquear el 

flujo microcapilar por microtrombos secundarios a alteraciones en la fibrinólisis en etapas 

iniciales de la sepsis lo cual provoca falla multiorganica o por el estado hiperdinamico 

característico de la sepsis lo que esto conlleva a la formación de shunt arteriovenoso 

impidiendo la entrega y extracción de oxígeno a nivel celular por lo que, los pacientes que  
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sobrevivieron y tuvieron niveles altos de lactato y base exceso, entre las posibles causas como 

según reporta la literatura pudo estar: Anemia severa, Hipoxemia severa, hipoglicemia entre 

otras.  

Smith et al, encontraron que del exceso de base como las muestras de lactato arterial al 

ingreso tienen buenas habilidades de pronóstico (área bajo la curva de 0.73, 0.78, 

respectivamente). 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 el lactato 

fue mayor que 1,5 mmol. El logro de esta combinación se asoció con un aumento de la 

mortalidad. Los datos encontrados en nuestro estudio son bastantes similares a los descritos 

por Smith, ya que los niveles de lactato y exceso de base en las primeras 24 horas mostraron 

buenas habilidades pronosticas, (área bajo la curva de 0.94, 0.97, respectivamente),  

Tanto el exceso de base como el lactato, o la combinación de ambos, se pueden usar para 

predecir el resultado en pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos. Estas 

variables podrían utilizarse para identificar a los pacientes que tienen un alto riesgo de 

mortalidad y, por lo tanto, que deberían ser ingresados en la unidad de cuidados intensivos. 
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CONCLUSION 

 

 De un total de 31 pacientes, el 58% eran del sexo femenino, predominó la edad menor 

de un año con 58%.  El tiempo promedio de estancia intrahospitalaria fue 8.7 días. 

   El 77 % ameritó ventilación mecánica con un tiempo promedio de 6.9 días. El 

principal diagnostico que motivo el ingreso a cuidados intensivos pediátricos fue 

fueron las patologías respiratorias, representando el 83.3% de los pacientes. 

 Fallecieron el 22.6% de los pacientes durante el período de estudio, siendo la mayoría 

hombres y menores de un año de edad. 

 Encontramos que los pacientes que fallecieron y obtuvieron niveles de lactato mayor 

de 4 fueron el 22.4% en relación a los pacientes vivos que obtuvieron un 9.6%, así 

como los pacientes vivos que obtuvieron un lactato menor de 4 fueron de 67.7% 

 En base a los niveles de lactato encontramos que el 100% de los pacientes que 

fallecieron tuvieron un lactato > 4 mmol/L, con una sensibilidad del 100% y un valor 

predictivo positivo del 59%, con una especificidad del 86% y valor predictivo 

negativo de 100%. 

 En relación a los niveles de base exceso encontramos que 6 de 7 pacientes que 

fallecieron tuvieron un nivel negativo menor -10, con una sensibilidad de 86% y un 

valor predictivo negativo de 50%, con una especificidad del 70 % y valor predictivo 

negativo de 93%. 

 Encontramos una adecuada discriminación para el lactato y el exceso de base como 

predictor de mortalidad, con un área bajo la curva de ROC de 0.94 y 0.97, 

respectivamente. 
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RECOMENDACIONES. 

 

  Monitorizar en cuidados intensivos según la condición clínica del paciente, a todos 

los niños que tengan niveles elevados de lactato y exceso de base, con más énfasis 

cuando los niveles de lactato sean superiores a 4 mmml/l y exceso de base menor de 

-10, ya que han mostrado ser buenos predictores de mortalidad. 

 

 Realizar más estudios con ambos factores pronósticos en el que se evalué la 

depuración de lactato y la eliminación de base exceso. 

 
 No utilizar estos marcadores de mala perfusión tisular, como mediciones aisladas; 

siempre deben  acompañarse con valoración clínica minuciosa. 
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ANEXOS 

                                         

 

 

 

FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

“Lactato y base exceso como predictores de mortalidad en los pacientes atendidos en la 

Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos del Hospital Alemán Nicaragüense de Abril-

Septiembre 2018” 

No de Ficha: ______ 

 

1. Edad:  años 

2. Sexo: M    F         

3. Procedencia: ___________________ 

4. Estado nutricional.____________ 
5. Ventilación mecánica: Si.____ No._____ 

6. Días de ventilación mecánica:____ 



 
 

 
 

7. Días de estancia intrahospitalaria:_____ 

8. Diagnóstico de ingreso: 

a. _____________________________ 

b._____________________________ 

9. Condición egreso: Vivo: ____.  Muerto: _____. 

10. Nivel de lactato: ____________. 

11. Nivel de Exceso de base: _________. 

 


