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INTRODUCCION.

La investigacidn para encontrar el dptimo marcador de adecuada reanimacion
continfia. Los marcadores tradicionales como la presion arterial, frecuencia
cardiaca y diuresis no son suficientes para indicar una adecuada perfusion™?,

El marcador ideal debe poseer un gran nimero de cualidades: Debe ser
exacto, facil de realizar y rapido de conseguir, reproducible y debe reflejar
rapidamente los cambios en respuesta a la reanimacién®~.

Tradicionalmente, procurar que los signos vitales, como la presidn arterial,
gasto urinario y frecuencia cardiaca se mantengan en valores normales se ha
usado como guia de reanimacién, sin embargo, esto ha sido insuficiente. Scalea y
col.* encontraron que el 80% de los pacientes criticos quienes estaban
normotensos y tenian un adecuado gasto urinario permanecian en un estado de
shock compensado. Las variaciones en el pH gastrico han sido usadas también
como marcadores. Sin embargo, Joynt y col.®> demostraron que el pH intramucoso
gastrico no distinguia entre sobrevivientes y no sobrevivientes. Los dos marcadores
cominmente usados para valorar |a reanimacidn son el déficit de base y el lactato,
ambos valores son faciles y répidos de obtener durante la reanimacion.

El déficit de base se define como el nimero de mEqQ/L de base que se deben
agregar a un litro de sangre para normalizar e! pH. Este ha sido utilizado como
marcador de mortalidad en varios estudios®”. Sus valores normales varfan, pero en
promedio se considera -2mmol/L como normal.

El déficit de base es calculado directamente por el analizador de gases
tomando en cuenta la PaCO,, el pH y el HCO;' mediante el nomograma de Astrid
y Siggaard Andersen®,
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Fig. 1 Nomograma de Astrid y Siggaard Andersen
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Aungue también puede ser calculado por la férmula de Van Slyke que es la
siguiente®:
ctH* e = —(1-cHbyec / cHb) X (ACHCO3 P + BH'ec X ApH,)
Donde:
CHbgc =cHbg x Vi [ Viec
Concentracion de hemoglobina en el liquido extracelular
Ve/Vigc = 1/3
Relacién entre el volumen de sangre y el volumen del liquido extracelular
cHb = 43 mmol/L
Parémetro empirico para una distribucién igual de iones hidrégeno entre el
plasma y los eritrocitos
ACHCO3'p = cHCO3p — cHCO4p
cHCO3p = 24.5 mmol/L
Concentracidn de bicarbonato en plasma a:



pHp = 7.40, pC0;=5.33Kpa, T=37°C

ApHp = pHp- pHp

PH"lec = pmHb x ctH e+,

pmHb = 2.3

Capacidad de amortiguacion molar de la hemoglobina en la sangre total

Ppo=7.7 mmol / L

Es el valor de amortiguamiento que no depende de bicarbonato en el plasma para
una concentracién de proteinas normal (albamina)

cHbg= pHbg / MmHb

Concentracién de Hb en sangre (unidad mmol/L) mientras que la funcién de la
concentracion de masas pHbg (g/L)

MmHb = 16.11 g/mol

Masa molar de hemoglobina monomérica

Si cHbg = 9.0 mmol/L& pHbg = 14.5 g /dL

entonces la ecuacion de Van Slyke se simplifica a :

CtH g = 0.93 x (ACHCO; P + ApHP x 14.6 mmol/L)

Ademas, los cambios en el déficit de base preceden a los cambios en otros
parametros hemodindmicos. Asi, mientras que la respuesta fisiolégica mantiene la
presion arterial, el gasto urinario y el pH en el shock hipovolémico, la hemorragia
puede causar cambios tempranos en el déficit de base, y esto puede ser usado
como marcador de reanimacion'®. Ademds, frecuentemente el déficit de base es
usado como una medida indirecta de acidosis lactica, sin embargo, se debe tener
en cuenta que puede aumentar en algunas otras situaciones como cetoacidosis
diabética, sobredosis de salicilatos, insuficiencia renal, etc'’.

El dcido lactico se identificd por primera vez en los tejidos humanos a
principios del siglo XIX y se incrimind como mediador de acidosis clinica en la
mitad de los afios veinte del siglo pasado'2.

Huckabee'? sefialé por primera vez, que la hiperlactacidemia podia ocurrir
en diversos trastornos clinicos y desde entonces, la acidosis lactica se ha
identificado, cada vez mas, como un trastorno dcido-base que suele complicar



fundamentalmente los estados en que hay disminucion del riego histico e
hipoxia™®.

Acidosis lactica.

La concentracion de acido lactico en sangre es el resultado del balance entre su
produccion y su depuracion. El incremento de la concentracidn del &cido lactico es
un buen marcador de isquemia tisular porque el acido lactico es el producto final
del metabolismo anaerébico de la glucosa, proceso conocido como glucdlisis'™.
Durante la glucdlisis cada molécula de glucosa es convertida a dos moléculas de
piruvato con la produccién de 2 moléculas de adenosin-trifosfato (ATP), dos
moléculas de nicotin-adenin-dinucledtido (NADH) y dos moléculas de iones
hidrégeno. En presencia de oxigeno, el piruvato es transportado dentro de la
mitocondria donde es convertido a acetil CoA. La acetil CoA entra al ciclo del acido
citrico, generando 38 moléculas de ATP por cada molécula de glucosa
metabolizada por la via de la fosforilacidn oxidativa, El NADH también ingresa a la
mitocondria y es oxidada a NAD', molécula esencial para la glucdlisis.
Opcionalmente, el piruvato puede ser convertido a glucosa un proceso que
requiere oxigeno a través de la piruvato descarboxilasa En las células que no
tienen la maquinaria metabolica para realizar el metabolismo oxidativo, el piruvato
es convertido a lactato por la enzima lactato deshidrogenasa.

En individuos sanos se producen aproximadamente 1,400 mmol/dia de acido
lactico. Esta produccion ocurre primariamente en eritrocitos, cerebro y masculo. El
lactato es transportado a otros t3jidos, primariamente al higado, donde es
convertido a bicarbonato o usado como sustrato para la gluconeogénesis; la
glucosa producida por esta via regresa a la circulacion para completar el ciclo de
Cori®.

En isquemia tisular, en ausencia de oxigeno el metabolismo celular cambia a
metabolismo anaerobio, la glucdlisis continta con la produccién de piruvato y
NADH, pero el piruvato no puede ser metabolizado sin la presencia de oxigeno,



como el NADH y el piruvato se acumulan, grandes concentraciones de lactato son
producidas; este metabolismo incompleto de la glucosa genera sélo dos moléculas
de ATP por cada molécula de glucosa, en contrapartida con las 38 moléculas de
ATP producidas en presencia de oxigeno, sin embargo, esta pequefia cantidad de
ATP permite a las celulas sobrevivir por un corto periodo de tiempo. Los altos
niveles de lactato resultado de inadecuada perfusion tisular se clasifican como
acidosis lactica tipo A.

La acidosis lactica puede presentarse sin isquemia, como en |a deficiencia
de tiamina, intoxicacion con cianuro y monoxido de carbono, sepsis y deficiencia
de enzimas. La falla predominante en estas condiciones es la incapacidad de
utilizar el piruvato en el metabolismo oxidativo. El resultado es una acumulacion de
piruvato con la subsecuente produccién de lactato. Este tipo de acidosis lactica
donde existe una adecuada perfusion se clasifica como acidosis lactica tipo B.

Consecuencias del metabolismo anaerdbico.

La deplecion del ATP provoca una pérdida de la funcion de los canales
sodio/potasio (Na*/K*) ocasionando una acumulacion intracelular de Na*. Por otro
lado, esta misma deplecion altera los mecanismos de sintesis de la membrana
celular lo que conduce a la pérdida de su integridad. Estos dos mecanismos
sumados tienen como resultante edema celular. Existe también alteracion de las
membranas lisosomales y liberacion de enzimas dentro del citosol causando
autolisis. El flujo masivo de sodio al interior de la célula inhibe el canal sodio/calcio
(Na"/Ca**) disminuyendo la concentracién del calcio intracelular. Durante la
reperfusion hay un pronunciado incremento del Ca** intracelular; éste activa las
proteasas y las fosfolipasas causando dano al sarcolema, al citoesqueleto y a la
membrana celular'®. La deplecién de ATP trae como consecuencia acumulacién de
AMP, éste es liberado de las células al intersticio, donde es desfosforilado
rapidamente a adenosina. La adenosina actlia como un vasodilatador de los lechos
vasculares, mejora el flujo sanguineo, pero actla como vasoconstrictor a nivel del
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lecho renal. Durante la reperfusion, la adenosina es una fuente de radicales libres
de oxigeno a través de la formacién de inosina, hipoxantina y xantina. LOS
radicales libres causan lesion celular por la peroxidacion lipidica e inhibicion de
enzimas.

El metabolismo anaerébico es una energia inefectiva e insostenible, por que
produce 2 moléculas de acido lactico por cada molécula de glucosa metabolizada.
Aungue el &cido lactico tiene una energia potencial, es sélo en presencia de
oxigeno que puede ser convertido a acido pirdvico, el cual puede ser metabolizado
en el ciclo del acido citrico. El 4cido lactico puede ser convertido a glucosa, por el
proceso de gluconeogénesis (el ciclo de Cori que requiere 6 moléculas de ATP), y
almacenarse en el higado como glucégeno. Este proceso también requiere ATPY,

Bajo condiciones normales el higado tiene una gran capacidad para remover
el lactato, y otros érganos, incluyendo los rifiones, el tracto gastrointestinal y el
musculo también remueven lactato. La produccién de lactato puede ser
sustancialmente incrementada cuando el umbral metabdlico del higado y otros
organos es excedido y ocurre un incremento en su concentracién a nivel
sanguineo. La acumulacién del lactato depende de la tasa de la glucdlisis, del
intercambio del lactato a través de las membranas y de su consumo y depuracion
por los tejidos'®. La depuracion del lactato por el higado y otros drganos podria
reducirse en sepsis y en alcalosis respiratoria'®. Otras condiciones podrian interferir
en la produccion del lactato como en la desnutricion, donde las reservas de
glucosa no con suficientes para mantener la glucdlisis.

Muchas membranas celulares contienen un simporte - bomba de transporte
celular que se caracteriza por la entrada de 2 iones, mientras que un antiporte es
una bomba de transporte que realiza intercambio de iones - de lactato e iones
hidrégeno y el lactato producido en las células es liberado a la circulacion, En el
cerebro, sin embargo, el exceso de lactato se acumula en las neuronas, porque la
barrera hemato-encefalica es impermeable al intercambio de iones. En la hipoxia
cerebral severa, el dafio del tejido cerebral podria ser causado por la acidosis
intracelular acompafiada de la deplecién de compuestos de alta energia*®,



La asociacion de acidosis lactica con el incremento de la mortalidad en
pacientes criticos es bien reconocida. En enfermos criticos, existe un valor de los
cambios de la concentracién del lactato como una medida de la respuesta al
tratamiento y al prondstico™®. Vincent y col.?* describieron la evolucién de las
concentraciones del lactato en sangre en adultos quienes respondieron
rapidamente al volumen de reanimacién en el shock circulatorio. En los pacientes
que murieron, las concentraciones del lactato no mejoraron con la reanimacidn.
Tuchsmidt y col.* realizaron un estudio en pacientes adultos con sepsis.
Observaron que a pesar de un consumo de oxigeno similar (VO;) en los
sobrevivientes y los no sobrevivientes después de iniciado el periodo de
reanimacién, las concentraciones de lactato disminuyeron en los sobrevivientes
pero en los que no sobrevivieron se mantuvieron elevados.

Causas de hiperlactatemia en sepsis.

La hipoxia tisular puede ocurrir porque existe una disminucion de la liberacion de
oxigeno en el estado hipodindmico de la sepsis. La hipoxia podria inducir
hiperlactatemia por la formacién periférica de cortos circuitos arteriovenosos o la
redistribucidn del flujo sanguineo desde el lecho hepatoesplacnico. El verdadero
papel del deterioro de la liberacion de oxigeno en sepsis es incierto, sin embargo,
la hipoxia podria no ser un antecedente comin para acidosis lactica o secuelas
adversas en la sepsis.

Aungue no hay evidencia para la relacion entre el consumo dependiente de
la entrega de oxigeno vy el lactato, Gilbert y col.” mostraron que pacientes con
concentraciones altas de lactato tenian un significativo incremento en el consumo
de oxigeno (VO;) en respuesta a expansion del volumen con coloides y transfusion
de eritrocitos, mientras que en pacientes con valores de lactato normal no tenian
incremento del consumo de oxigeno.

La reduccién de la activacion de la deshidrogenasa de piruvato en sepsis
podria causar acumulacion de piruvato y la formacion de lactato. Aunque la PO,
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mitocondrial podria estar normal en sepsis, tedricamente, la produccion de ATP
esta disminuida por deterioro en la liberacidn de piruvato dentro del ciclo de Krebs,
inhibicion de las enzimas mitocondriales en el ciclo de Krebs ¢ cambios en el
transporte de electrones y otras alteraciones de la funcién mitocondrial®*.

Cuando la liberacion de oxigeno a los tejidos falla en satisfacer las
demandas de oxigeno tisular, existe un incremento compensador en la extraccion
de O,. Si esta desproporcion entre la liberacion de oxigeno y el consumo es
incorrectamente compensada provoca un débito de oxigeno, hipoxia tisular global,
metabolismo anaerobio y acumulacién de lactato.

Varios estudios***?' han propuesto el uso del lactato como marcador
prondstico, terapéutico y prondstico de hipoxia tisular global en choque
circulatorio.

La sensibilidad y la especificidad de las concentraciones de lactato como
marcador de hipoxia tisular ha sido cuestionada, sin embargo, el uso del déficit de
base aunado a la medicién seriada o a la depuracién del lactato puede tener mejor
valor prondstico de la disfuncién orgénica multiple y de la mortalidad.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

No existen paraclinicos que pronostiquen mortalidad y morbilidad en enfermos de
la UTL.
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OBJETIVOS.

Determinar la capacidad pronéstica de la tendencia de la depuracion del lactato y
el déficit de base durante la estancia en la UTI en enfermos criticos y correlacionar
los resultados con desarrollo del sindrome de disfuncién organica mdltiple (SDOM)
y muerte.
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HIPOTESIS.

La disminucion en la depuracion del lactato se correlaciona con mayor desarrollo
de SDOM y mortalidad elevada.

El déficit de base mas pronunciado se correlaciona con mayor desarrolio de SDOM
y mortalidad elevada.
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MATERIAL Y METODOS.

Diseiio. Estudio ambispectivo, observacional, longitudinal, comparativo, de
cohorte, en pacientes admitidos a la UTIL.

Periodo de estudio. Del afio 2000 al 2004.

Sitio. Una UTI médico quirdrgica con 10 camas de un hospital general privado de
110 camas (Hospital Angeles Mocel de la Ciudad de México).

Pacientes. Enfermos hospitalizados en la UTI durante el periodo de estudio con
cualquier diagnostico.

Criterios de inclusion:

1. Pacientes mayores de 18 afios que ingresaron a la UTI en el periodo de
estudio.

Criterios de no inclusién:

1. Sin determinacion de lactato.

Criterios de exclusion:

Pacientes con informacidn incompleta.

Variables: Demograficas (Nombre, sexo, edad, nimero de expediente, fecha de
ingreso y egreso de UTI y del hospital, motivo de egreso de UTI y del hospital,
diagnosticos de ingreso); Escalas (Bruselas, APACHE II, NEMS); Clinicas (presion
sistdlica, presién arterial media, frecuencia cardiaca); Paraclinicas (plaguetas,
leucocitos, indice de Kirby (Pa0:/FiO;), lactato, déficit de base y depuracidn de
lactato). La depuracién del lactato se calcula con la siguiente formula:

Depuracion del lactato= Lactato de ingreso — lactato del siguiente dia x 100

Lactato de ingreso



RECURSOS,
Humanos:
1. Dra. Diana Enriquez Santos. Recolectora de datos y autora de tesis.
2. Dr. Ignacio Morales Camporredondo. Revisor y asesor de tesis.
3. Dr. Luis David Sanchez Veldsquez. Asesor de tesis y realizador del analisis
estadistico.
Materiales:
1. Hoja de recoleccion de datos.
2. Gas6metro ABL 735 (Radiometer, Copenhage, Hol.)
3. Lapices, hojas blancas, calculadora, computadora.

ANALISIS ESTADISTICO.

Estadistica descriptiva. Medidas de tendencia central (Media aritmética y mediana)
y de dispersion (desviacion estandar e intervalo intercuarticular). Estadistica
inferencial. Prueba de correlacién momento-producto de Pearson, Chi cuadrada vy t
de Student para muestras independientes. Discriminacion con area bajo la curva
de receptor operativo (ROC) con ICgss.

Significancia estadistica. p<0.05.

Paquete estadistico. SPSS® v. 13 (Chicago IL, USA).



RESULTADOS.

Ingresaron 830 pacientes al estudio, solo 334 (40.2%) pacientes tenian
determinacion de lactato del primer dia; 149 (44.6%) fueron mujeres y 185
(55.4%) fueron hombres. La edad promedio de 60 + 17 afios (16-95 afios). La
procedencia de los enfermos fue: 90 pacientes de urgencias, 142 pacientes de
quiréfano y 102 pacientes de piso. El APACHE promedio fue de 15.7 = 7.6 (0-45).
El peso promedio de los enfermos fue de 73 + 17 Kg. (40-170 Kg.). Los enfermos
-se catalogaron en: Enfermos médicos 182 (54.5%), con cirugia electiva 96
(28.7%) y con cirugia urgente 56 (13.8%). Los motivos de egreso de la UTI
fueron: 251 pacientes por mejoria y 73 por defuncién. Los motivos de egreso
hospitalario fueron: 240 por mejoria y 94 por defuncién.

Se dividieron en dos grupos para estudio, en 240 sobrevivientes y 94 no
sobrevivientes. En la Tabla I se muestran las diferencias por grupos.



Tabla I. Diferencia entre grupo de sobrevivientes y no sobrevivientes.

VARIABLES SOBREVIVIENTES [ NO SOBREVIVIENTES p
N (%) X % DE ! ‘Rango | N(%) | X + DE ‘ Rango
Pacientes | 240 (100) 94 (100)
Mujeres 110 (45.8) 39 (41.53) NS
Hombres | 130 (54.2) 55 (58.5) NS
Edad 56 +17  16-93 66+16  22-95 | <0.001
Urgencias | 59 (24.6) 31 (33)
Quiréfano | 119 ( 49.6) 23(24.5)
Piso | 62(25.8) 40 (42.6)
Peso | 73:+16  45- 165 72+19  40-141 \ NS
Sin cirugia | 116 (48.3) 66 (70.2) |
Cirugia | 81(338) 15 (16) 1
electiva
Cirugia 43 (17.9) 13 (13.8) i
urgente |
APACHE IT 13667 0-45 2469  9-38 <0.001
Bruselas 51+29 0-17 9.0+£39 0-20 <0.001
mayor
SDOM 94 (39.2) 78 (83.0) <0.001 |
NEMS Total 207 +200 18 -1088 238+33 18- 1260 NS ‘
NEMS/Dia 2546 9-38 3247 12-45 | <0.001
AMV | 192(80) 78 (83.0) NS
AMV, dias 56+6 1-32 70:65 1-35 NS |
Estancia H 166+11  3-60 11+ 10 1-49 <0.001
Estancia UTI 76468  2-47 70+66 1-35 NS
Mort. 17.1 39 <0.001
predicha
Bruselas 5.1+£29 0-17 9.0+39 0-20 <0.001
mayor
Bruselasdial | 240(100) 4.8+28 0-17 | 85(904) 80+37  0-20
Bruselasdia2 | 233(97.1) 38+28 0-15 | 85(904) 80+39  0-19 ‘
Bruselasdia3 | 193 (804) 35127 0-13 70 745) 7.0+38 1-17
Bruselasdia4 | 153(63.8) 36:27 0-13 | 58(617) B8.0+36 1-17
Bruselasdia5 | 118(492) 4.0:27 0- 14J 49(521) 70:38 1-20
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Los pacientes que sobrevivieron tuvieron menores valores de base que los
que no sobrevivieron. Ademas, durante su estancia mejoraron estos dos valores en
vivos no asi en los no sobrevivientes (p< 0.001) (Tabla II y Figura 2).

Tabla II. Diferencias en base entre grupo de sobrevivientes y no
sobrevivientes.

BASE ~ SOBREVIVIENTES NO SOBREVIVIENTES | p
N (%) ‘ X + DE ] Rango N (%) [xinsl Rango

Dial | 221(921) -6.2%53  28.1-8.1 | 88(936) -9+86 -30-25 | <0.001
Dia2 | 218(908) -41+44 -263-100 | 87(925) -8:86 -26-23 |
Dia3 | 137(57.1) -27+46 -167-13.0 | 68(72.3) -6+6.1 -24-5
Dia4 | 112(46.7) -14+43 -168-133 | 55(58.5) -5t57 -19-8
Dia5 | 93(388) -08:49 -14.1-168 | 44(468) -6+66 -29-5
Dia6 | 73(304) -1.0:+54 -19.1-152 | 38(404) -5:60 -17-6
Dia7 | 56(23.3) -04:46 -156-108 | 32(340) -4+54 -17-7
Dia8 | 27(11.3) 03+44 87-76 | 20(1.3) -6:67 -17-4
Dia9 | 24(10.0) 05:+42 -78-74 | 16(17.0) -5+54 -18-5
Dia10 | 22(92) 04252 -135-85 | 14(149) 3:61 -15-6




Figura 2. Tendencias en base entre sobrevivientes y no sobrevivientes
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la UTI (Figura 3 ).

En la Tabla III se muestran las tendencias de lactato durante la estancia en

Tabla III. Diferencias en lactato entre grupo de sobrevivientes y no

sobrevivientes,
Lactato SOBREVIVIENTES NO SOBREVIVIENTES p
N (%) X £ DE Rango N(%) | X+DE | Rango
Dia1 240(100) 3.1:21  06-13 | 94(100) 45:1 19-94 | <0.001
Dia 2 235(97.8) 22:13  05-93 | 91(981) 41:1 23-91
Dia 3 144(60) 16:08 04-54 | 72(766) 31=1 20-72
Dia 4 111(463) 15:06 06-36 | 56(59.57) 17+1 10- 56
Dia 5 90(37.5) 14207 05-34 | 45(47.87) 17+1 9-45
Dia 6 74(30.8) 14+08 05-48 | 39(41.49) 251 15 - 39
Dia 7 29(122) 1.4:06 06-6 | 31(3298) 23:1 13-31
| Dia 8 24(10) 1.3:05 06-3.8 | 18(19.15) 18+1 9-18
| pia g 21(88) 1.2:05 06-27 | 15(1596) 091 4-15
| Dia 10 10(7.9) 1.1:06 06-27 | 13(13.83) 1.110 5-13




Figura 3. Tendencias de lactato entre sobrevivientes y no sobrevivientes
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En la Tabla IV se encuentran las correlaciones entre las cifras de lactato y

déficit de base en cada uno de los dias. El andlisis se realizé mediante correlacion

de Pearson, no encontrando significancia estadistica (Tabla IV y Figura 4).

Tabla IV. Correlacion entre niveles de lactato y base.

‘ DIAS r ] r |
1 0.52 1.04

| 2 0.46 0.21

! 3 0.41 0.16
a 040 0.16
5 0.40 0.16
6 -0.17 sz
7 0,08 0.00
8 0.32 030
9 0.41 0.16
10 0.52 0.27




Figura 4. Correlacién entre déficit de base y lactato del dia 1 (n=334;

r=0.52, r’'=0.27).
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Asimismo, se calculd la depuracién de lactato de los primeros 10 dias por
grupo y se obtuvo un promedio, de cada dia y no se observd significancia
estadistica (Tabla V).

Tabla V. Depuracion de lactato entre ambos grupos.

| DEPURACION SOBREVIVIENTES NO SOBREVIVIENTES | p
| DELACTATO X  DE X+DE |
Dia1 13165 3166 NS
' Dia 2 33451 -2+105 I|
Dia3 3644 12 £ 83
Dia4 40+ 43 22:81
Dia5 44 + 35 94+79
, Dia 6 44135 25+ 58
i Dia7 44 + 42 11+ 101 !
| Dia8 4439 41452 |
Dia 9 47 + 40 37 £ 45 ?
| Dia 10 37436 42:35 ' ‘
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Se realizaron areas bajo la curva de receptor operativo para las escalas de
mortalidad (APACHE II y Bruselas) y para lactato, base y depuracidn de lactato,
encontrando que las escalas tienen una aceptable discriminacion entre
sobrevivientes y no sobrevivientes (p<0.001) vy el lactato y |a base un desempefio
regular (p<0.05)(Tabla VI y Figura 5).

Tabla V1. Areas bajo la curva ROC con ICgss,.

VARIABLE AREA aoc] 1C95% | p
APACHE II 81.0 758-86,2 |<0.001
Mortalidad predicha 79.4 73,9-849 [<0.001
Bruselas mayor 79.1 73,1-851 !<0.001
Edad 60.4 53,3-67,6 |<0.001
Lactato dia 1 58.6 51,3-66,0 |<0.05
Base dia 1 39.8 31,8-478 |<0.005
Depuracién lactato dia 1 | 45.7 384-53,0 | NS

L
(=]



Figura 5. Curva ROC,
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DISCUSION.

En varios estudios se reporta que existe mayor probabilidad de sobrevivir a un
estado de shock cuando la reanimacién, traducida en una normalizacién de los
valores de lactato, ocurre en menos de 24 horas® .

Nguyen y col.” observaron que la depuracion de lactato temprana indica la
resolucion global de la hipoxia tisular y se asocia con una disminucion de la tasa de
mortalidad. Realizaron mediciones de lactato al ingreso a la sala de urgencias y a
las 6 horas, calculando la depuracion de lactato con la férmula ya descrita, y
encontraron que la depuracion de lactato discriminaba entre los sobrevivientes y
los no sobrevivientes®.

En otros los estudios, la depuracion de lactato se definid como el tiempo
que tardaba éste en regresar a los valores normales®**2. En el presente estudio
se calculé la depuracion de lactato con la misma férmula, no encontrando
correlacion entre la depuracion y la mortalidad. Sin embargo, a diferencia del
estudio de Nguyenet y col.**, en este trabajo se tomé como primera determinacién
la del ingreso a la UTI.

Los niveles altos de lactato en sangre han sido correlacionados fuertemente
con la mortalidad en muchos tipos de choque*?®. Asi, Levraut y col.** mostraron
que una depuracion de lactato disminuida en pacientes sépticos con niveles de
lactato normales o ligeramente elevados es predictora de pobres resultados
independientemente de conocer otros factores de riesgo como la edad y el nimero
de fallas organicas. En este estudio la depuracién fue oscilante durante la estancia
y no tuvo correlacién con la mortalidad o el desarrollo de SDOM.

Ademéds de calcular la depuracién de lactato se recolectaron los niveles de
lactato y déficit de base los cuales resultaron mejores predictores de mortalidad
que la depuracion.

Debe tenerse en cuenta que la interpretacion de una sola medicién de los
niveles de lactato tiene muchas limitaciones y reflejar lo que esta pasando sdlo en
un momento determinado y no el comportamiento del lactato. Esto mismo fue
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encontrado por Abramson y col.?® que reportaron que el nivel de lactato inicial no
fue significativo entre sobrevivientes y no sobrevivientes, pero la duracién de la
hiperlactatemia si fue significativa en estos pacientes.

Debido a estas limitaciones, el realizar mediciones seriadas de lactato como
se realiz6 en este estudio, es mas Util para elaborar un prondstico que utilizar una
sola medicién.

Con respecto al déficit de base, Kinkaid y col.*® sugirid que valores
persistentemente elevados después de conseguir que los niveles de lactato se
normalicen sugieren que el estado de hipoperfusion persiste, incrementando el
riesgo de mortalidad. En este estudio se encontré que los niveles de lactato y
déficit de base tienen una correlacion inversamente proporcional. Sin embargo,
Jengy col 3 y Husein y col.? concluyeron que los niveles de lactato son superiores
al déficit de base como marcador de choque y reanimacién. Los niveles de lactato
a la admision y después de 24 horas discriminan entre los sobrevivientes y no
sobrevivientes, mientras que los niveles de déficit de base no fueron diferentes
entre los sobrevivientes y los no sobrevivientes. Contrario a ésto, en este estudio
encontramos que tanto los niveles de lactato como el déficit de base tienen el
mismo valor prondstico (p<0.005).

Sin embargo, existe evidencia en otros estudios que una hiperlactatemia
importante y una hipoperfusion peligrosa pueden existir a pesar de un déficit de
base normal y carecer de acidosis®’**¥,

Meregalli y col.’ encontraron que los niveles de lactato en sangre,
particularmente cuando se toman en consideracion las alteraciones
hemodinamicas, parecen tener un vz:or similar en identificar a sobrevivientes y no
sobrevivientes cuando se comparan con las escalas SAPS II y APACHE II. Nosotros
encontramos que las escalas de mortalidad (APACHE II y Bruselas) fueron
superiores (p<0.001), que el lactato y el déficit de base (p<0.005) mientras que la
depuracion de lactato no fue Util para discriminar entre sobrevivientes y no
sobrevivientes (p=NS).



Panagiotis y col.® encontraron que altos niveles de lactato en sangre vy la
duracidn de la hiperlactatemia se pueden correlacionar con el desarrollo de SDOM,
ademas, mediciones seriadas de lactato son un confiable indicador de morbilidad v
mortalidad en pacientes con trauma.

En los no sobrevivientes hubo mayor frecuencia de SDOM, niveles altos de
lactato y déficits mas importantes de base que en los sobrevivientes. La
depuracion de lactato no fue Util para discriminar la presencia del SDOM. Estos
resultados con similares a los encontrados por otros autores quienes observaron
gue altos niveles de lactato pueden predecir el desarrollo de SDOM en pacientes
con trauma®**, Mientras que Husein y col.” no observaron correlacién entre los
valores de lactato, la depuracidn de éste y el desarrollo de SDOM.

En el presente estudio se encontrd que la depuracién de lactato no fue Util
para discriminar entre vivos y muertos (p=NS), mientras que las escalas APACHE
Il y Bruselas fueron superiores en discriminar entre sobrevivientes y no
sobrevivientes (p<0.001). Los valores de lactato y base tuvieron una buena
correlacion entre si (p<0.005).

Nosotros concluimos que el calculo de la depuracion de lactato no es (til
como marcador prondstico de mortalidad o del SDOM, sin embargo, la duracién de
hiperlactatemia si discrimina entre sobrevivientes y no sobrevivientes. Ademas,
existe una buena correlacién entre los niveles de lactato y déficit de base medidos
durante la estancia en la UTI, de tal forma, que pueden emplearse de manera
indistinta para evaluar la tendencia hacia el SDOM y la muerte. Sin embargo, las
escalas especificamente desarrolladas para tales fines, APACHE II y Bruselas
fueron superiores (p<0.001).



CONCLUSIONES.

El presente estudio se disefio con la finalidad de encontrar un marcador de
laboratorio Unico que permitiera el prondstico inicial de muerte al egreso
hospitalario o el desarrollo de SDOM durante la estancia en la UTI. El paraclinico
considerado fue la depuracién de lactato, sin embargo, también se estudiaron la
correlacion entre déficit de base y lactato, la discriminacién y calibracién de la
base, el lactato, el sistema Bruselas y la escala APACHE II.

Se encontré que la depuracién de lactato carecia de utilidad para
pronosticar cualquiera de los dos resultados buscados, pero las tendencias de
lactato durante la estancia, el déficit de base y ambas escalas, Bruselas y APACHE
11 son de utilidad para fines prondsticos.

Las recomendaciones del presente trabajo son emplear las tendencias de
lactato durante la estancia en la UTI con fines de vigilancia, sin el calculo de su
depuracion. En caso de no contar con mediciones de lactato, se puede emplear de
manera sustituta el déficit de base ya que existe una buena correlacion entre
ambos. Y para fines prondsticos, continuar con el uso de las escalas APACHE II y
Bruselas para mortalidad y SDOM, respectivamente.
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