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RESUMEN

Los pacientes septicos constituyen una poblacion dindmica con elevada
morbimortalidad.

El aumento del nivel de lactato es indicativo de hipoperfusion tisular, aun cuando esta
no es evidente clinicamente.

La importancia de utilizar el nivel de lactato en sepsis como biomarcador prondstico y
de respuesta a tratamiento radica en que es un valor independiente de las escalas de
disfuncion organica.

Dentro de las disfunciones organicas mas frecuente inducidas por sepsis se encuentra la
falla respiratoria produciendo hipoxemia, ello conlleva al requerimiento de Ventilacion
Mecénica (VM). Como la VM no invasiva estd contraindicada por la presencia de

disfuncion organica, en sepsis se utiliza la Venltilacién Mecénica Invasiva (VMI).

La probleméatica surge ante la carencia de trabajos de relevancia cientifica que
correlacionen directamente la influencia de la ventilacibn mecanica invasiva en
pacientes sépticos sobre los niveles séricos de lactato. Pudiendo tener relevancia
terapéutica en la conducta diaria en el Departamento de Emergencia (DE) frente a
pacientes con diagndstico de sepsis.

Objetivo: Comprobar la influencia de la exposicion a ventilacion mecanica invasiva en
pacientes sépticos en los niveles de lactato sérico.

Meétodos: Se realizd la revision de registros médicos del Departamento de Emergencias
del Hospital de Clinicas en el periodo 2017-2020. Se incluyeron todos los pacientes
mayores de 18 afios con diagnéstico de sepsis; no hubo criterios de exclusion. Las
variables analizadas fueron: sexo, edad, escala APACHE II, valor de lactato sérico y el
uso de ventilacién mecanica invasiva. Se utiliz6 el programa estadistico Epidat version
4.2.

Resultados: Las variables significativas fueron : Escala APACHE Il y el uso de VMI
como predictores del aumento de lactato.

Conclusiones: Se comprueba que el nivel de lactato serico en pacientes ventilados es

diferente a los pacientes que no recibieron VMI.

Palabras claves: lactatemia, sepsis, ventilacion mecanica, disfuncién organica,

emergencia.



ABSTRACT

The septic patients are a dynamic population with elevated morbidity and mortality. The
increase of the lactato level indicates the tissual hypoperfusion, even when this is not clinically
evident.

The importance of using the lactato level in sepsis as prognosis and treatment response
biomarker is due to the fact that it is an independent value from the organic dysfunctional scales.
Among the most frequent organic dysfunctions induced by sepsis we find the respiratory failure
which causes hipoxemia. This leads to Mechanic Ventilation. As the not Invasive Mechanic
Ventilation is contraindicated due to the organic dysfunction, we must use the Invasive
Mechanic one.

The problem arises due to the lack of relevant scientific research studies which directly correlate
the use of Invasive Mechanic Ventilation in septic patients with lactato serum levels. This could

be of great relevance in the daily behaviour in the Emergency Department.

Objective: To prove the influence of the Mechanic Invasive Ventilation in the lactato serum

level in septic patients.

Methods: Revision of medical registers of the Emergency Department of the Hospital de
Clinicas during 2017-2020. All the patients aged over 18 years with a sepsis diagnosis and
without any exclusion criteria were included.

The analyzed variables were: sex, age, Apache Il scale, the lactato serum level and the use of

Invasive Mechanic Ventilation. We use the statistic program Epidat versién 4.2.

Results: The significative variables in predicting the increase of the lactato serum level were:

the Apache Scale Il and the use of the Invasive Mechanic Ventilation.
Conclusions: The lactato serum level in ventilated patients differs from the not ventilated ones.

Key words: lactato serum level, sepsis, Mechanic Ventilation, organic dysfunction, emergency.



INTRODUCCION

La sepsis es considerada una de las principales causas de muerte entre pacientes en unidades de
cuidados intensivos no coronarios [1], aumentando su frecuencia en pacientes con mayor riesgo de
infecciones [2]. El diagndstico y el inicio del tratamiento precoz en emergencia, asi como la
deteccion de alteraciones organicas y metabdlicas, vinculadas con la sepsis, mejora el prondstico
[3].

Anteriormente se definia la sepsis como una respuesta inflamatoria sistémica [3]. En la actualidad,
sepsis se define como la disfuncién organica causada por una respuesta anémala del huésped a la
infeccion. Se identifica al presentar 2 0o mas criterios de la escala Sepsis Related Organ Failure
Assessment (SOFA), la cual evalia los sectores: respiratorio, hepatico, cardiovascular,
neuroldgico, renal y la coagulacion [4].

En los pacientes sépticos los 6rganos que fallan con mayor frecuencia son los pulmones, lo que
determina que un porcentaje significativo requiere ventilacion mecanica [1]. La ventilacion
mecanica si bien es necesaria para mejorar el trabajo respiratorio y el intercambio gaseoso, genera
alteraciones a nivel pulmonar y sistémico, que se traducen en alteraciones en la perfusion [5].

Otra variante para definir la disfuncidn organica es la escala Quick SOFA (qSOFA), utilizada en el
ambito extrahospitalario para identificar rapidamente pacientes con sospechas de infeccion [4].

La sepsis presenta una mortalidad que varia entre 20-50% [1], siendo el shock séptico su
complicacion mas severa; situacion en la cual existen anormalidades hemodinamicas vy
metabolicas. Se identifica clinicamente por la necesidad de vasopresores para mantener una
presién arterial media mayor o igual a 65 mmHg e hiperlactatemia [4].

El tratamiento de la sepsis y el shock séptico se basa en la reposicion de la volemia y
administracion de vasopresores, inotrépicos, y antibioticos de amplio espectro, previa extraccion
de muestra para obtener hemocultivos y dosificacién de lactato arterial [3].

El lactato es un compuesto organico producido por la accion de la enzima lactato deshidrogenasa
en condiciones de hipoxia celular, siendo un potencial biomarcador utilizado para evaluar la
hipoperfusion tisular. EI mismo sirve aun cuando no existe evidencia clinica de hipoperfusién y es
utilizado como marcador de respuesta al tratamiento y de prondstico evolutivo en la sepsis. Su rol
como marcador de alteraciénmetabdlicaglucolitica con hiperproduccion es debatido en relacion a
su uso como marcador de hipoperfusién. Su nivel es mas elevado en los pacientes mas graves y
con mayor disfuncién orgéanica, como sucede en la falla respiratoria y la eventual necesidad de
ventilacion mecénica [6].

En base a lo suscitado previamente, y frente a la existencia de limitaciones en publicaciones
bibliograficas que vinculen estos tres conceptos: “sepsis”, “ventilacion mecanica invasiva” y
“lactatemia”, consideramos de importancia realizar esta investigacion por tratarse de una entidad
clinica frecuente y de alta morbimortalidad. Teniendo como objetivo determinar el efecto de la

ventilacion mecénica invasiva sobre los niveles de lactato en pacientes sépticos, partiendo de la



hipotesis de que la lactatemia serd diferente en los pacientes sometidos a ventilacion mecénica,
respecto a los pacientes que no la recibieron.

MARCO TEORICO

Sepsis

La palabra Sepsis deriva del griego y significa “descomposicion”, “destruccién” o “putrefaccion”
[7]. Sus primeras descripciones ya se encontraban en el antiguo Egipto en el afio 1600 a.c., mucho
antes del descubrimiento de la existencia de los microorganismos y respuestas inmunoldgicas.

Su definicion ha sido actualizada tres veces en los Gltimos 20 afos. Los diferentes conceptos se han
basado en su reconocimiento clinico y han evolucionado en las uUltimas décadas, demostrando
mejor eficacia clinica y han sido esenciales para el desarrollo de la investigacién. Sin embargo,

algunos aspectos en el manejo de pacientes sépticos continlan siendo debatidos en la actualidad.

Se tard6 casi dos milenios en comprender la compleja interaccion entre los patdgenos responsables

de la sepsis y la respuesta inmuno-inflamatoria del organismo [8].

El primer consenso para establecer y homogeneizar la definicion de sepsis (Sepsis-1) tuvo lugar en
1992, donde se defini6 el “Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica” (SIRS) por la presencia
de 2 0 mas de las siguientes alteraciones:

- Temperatura corporal mayor a 38,8° C o menor a 36,8° C.

- Frecuencia cardiaca mayor a 90 latidos por minuto.

- Polipnea o hiperventilacion indicada como la PCO2 arterial menor a 32 mmHg.

-Alteracion en el recuento de leucocitos mayor a 12.000/mm3, menor a 4.000/mm3, o la
presencia de mas del 10% de neutrofilos inmaduros.
Esta primera definicién permitia afirmar que la sepsis puede ser secundaria a multiples causas
infecciosas y establecia que la septicemia o bacteriemia (presencia de bacterias en sangre) no era
una condicién necesaria para definir sepsis.
Agregandose diferentes etapas de severidad: “sepsis severa: cuando la sepsis asocia disfuncion
organica, hipoperfusion o hipotension” y “shock séptico definido por la hipotension persistente a
pesar de la adecuada reanimacién con liquidos, en ausencia de cualquier otra causa de
hipotension”. Esta primera definicion tenia el mérito de estandarizar protocolos de investigacion
sobre dicha tematica y permitié la clasificacion de pacientes para los ensayos clinicos [9].
En 2001, un segundo consenso (Sepsis-2) validé la mayoria de los conceptos anteriores,
concluyendo que la respuesta inflamatoria sistémica no es especifica de sepsis y podria verse en
multiples enfermedades. A pesar de reconocer las limitaciones de estas definiciones, no se propuso

una nueva definicion de sepsis como tal [10].



Por otro lado, las “Guias para la supervivencia a sepsis" (2008 y 2012) no modificaron esta
definicion, exponiendo que habria una superposicion con el uso del término "Sepsis severa" y
"Shock séptico”. Esto produjo que el anélisis de los diferentes ensayos sobre sepsis sea confuso,
sin embargo, aunque existiera utilidad en el uso de dichas definiciones en la practica clinica para
identificar a pacientes con riesgo de un resultado adverso, y permitir guiar la gestion, su utilidad en
el campo de la investigacion clinica seguia siendo cuestionable [11,12].

Aflos mas tarde, entre los afios 2014 y 2016 se llevd a cabo una conferencia de Consenso
Internacional sobre Sepsis, por un grupo de trabajo compuesto por 19 especialistas en cuidados
criticos, infectologos, cirujanos y neumologos, bajo los auspicios de la “European Society of
Intensive Care Medicine” y la “Society of Critical Care Medicine”, cuyo objetivo fue mejorar la
capacidad para distinguir pacientes sépticos de aquellos con infeccion no complicada.
Desarrollaron asi la definicion “Sepsis-3”, la cual toma la insuficiencia organica como factor
determinante y concluye que la sepsis se define como: “disfuncion orgdnica potencialmente

mortal causada por una respuesta desregulada del huésped a la infeccion” [4].

Epidemiologia

Los cambios conceptuales de sepsis, asi como de sus criterios de severidad, han ido dificultando la
interpretacién de datos epidemioldgicos sobre este sindrome. Ya que los casos de sepsis
posteriores al tercer consenso presentaban criterios distintos a los que fueron utilizados con
anterioridad, por haberse obtenido distintos valores limites para definir la disfuncion orgénica, asi
como numeros dispares de pacientes diagnosticados con sepsis y shock; modificando sus
respectivas tasas de mortalidad.

En 2007 un estudio de prevalencia tuvo lugar en las Unidades de Cuidados Intensivos (UCI)
alemanas, donde se evalud la incidencia de pacientes con sepsis grave/shock séptico segun la
antigua definicion de sepsis establecida en el consenso Sepsis-2, arrojando una prevalencia del
12.4% y 11.4% respectivamente, de una muestra total de 3.877 pacientes seleccionados en el
estudio.

La prevalencia de sepsis que se obtuvo fue de 76-110/100.000 habitantes adultos extrapolado a la
poblacién alemana.

La mortalidad hospitalaria en UCI por sepsis severa/shock séptico fue 48.4% vy 55.2%,
respectivamente. La mortalidad general hospitalaria en sepsis severa fue de 47,3% y en shock
séptico de 62,4% [13].

Un estudio prospectivo de recoleccion de datos publicado en el afio 2016 donde participaron 133
UCls pertenecientes a 95 hospitales alemanes, con una muestra conformada por 11.883 pacientes
clasificaron a la poblacion bajo los criterios de Sepsis-1 y Sepsis-3, con el objetivo de evaluar la
variabilidad de los resultados segun el concepto utilizado. Obteniéndose los siguientes resultados:
bajo Sepsis-1 se diagnosticaron 218 casos de sepsis severa y 1.285 como shock séptico,

extrapolando al consenso de Sepsis-3 en la misma poblacion, donde se encontraron 848 pacientes



bajo la forma de shock séptico.

También se obtuvo que la mortalidad en UClIs y la hospitalaria de los pacientes con shock séptico
englobado bajo la definicion de sepsis-3, fueron significativamente mas altas con resultados de
44.3% vy 50.9% respectivamente. Mientras que, bajo los criterios definidos por Sepsis-1, la
mortalidad en UCIs y la mortalidad hospitalaria de pacientes con sepsis severa fueron de 16,7% y
23,4%, para cada caso; y los pacientes con shock séptico representaron tasas de mortalidad en la
UCI y en hospital de 37.3% y 43,3% respectivamente, concluyéndose entonces que tomando la
definicion de Sepsis-1 existe menor mortalidad, por estar subdiagnosticado.

En cuanto al origen de la sepsis, las infecciones adquiridas en la comunidad representaron un
42.8%, mientras que las infecciones de origen nosocomial un 57,2%; de éstas, casi la mitad fueron

adquiridas en la UCI, seguidas de infecciones adquiridas en sala general.

Los sitios anatémicos mas frecuentes de infeccién fueron el tracto respiratorio bajo (n = 700,

46.6%), cavidad abdominal incluyendo el tracto gastrointestinal (n=431, 28.7%) y el tracto

urogenital (n=190, 12,6%).

Del total de pacientes con sepsis grave o shock séptico, una mayor proporcion fue del sexo

masculino (62.1%).

Las disfunciones organicas mas frecuentes inducidas al inicio en sepsis fueron: la disfuncion
respiratoria (66.1%), la encefalopatia séptica (43.9%), oliguria (44.2%) y la acidosis metabolica
(43.4%).

Después de 24 horas la frecuencia de acidosis metabolica disminuy6 a 28.5%, mientras que las

frecuencias de disfuncidn respiratoria y otras disfunciones orgéanicas permanecieron sin cambios.

El estudio concluye que: “la nueva definicion de shock séptico identifica pacientes mas

gravemente enfermos con una tasa de mortalidad mas alta” [14].

Criterios clinicos y prondsticos

Desde el afio 2016 la sepsis es definida como un “sindrome de disfuncion organica potencialmente
mortal, provocado por una desregulacion de la respuesta del huésped a una infeccion”. Esta
nueva definicidén surge como sustitucién del criterio de SIRS, debido al reconocimiento de que
resultaba inespecifico y poco integrador, al no considerar pacientes con infeccion bajo respuestas
no solo proinflamatorias, sino también antiinflamatorias, y a su vez no integrar pacientes con
modificaciones en vias no inmunolégicas, como la cardiovascular, hormonal, neuronal, metabdlica
y de la coagulacidn, como recientemente se ha demostrado en el afio 2018 [4].

Con fines de operatividad clinica se estipuléd que se defina mediante la utilizacién de una escala
clinica intrahospitalaria llamada Sequential (Sepsis-related) Organ Failure Assessment (SOFA),
creado en 1994 por iniciativa de la European Society of Intensive Care Medicine (ESICM) [15].

El mismo se basa en la evaluacion de los sectores respiratorio, hepatico, cardiovascular,

neuroldgico, renal y de coagulacién, confirmandose el diagndstico de disfuncion multiorganica



ante la presencia de dos o mas puntos (VerFigura 1).

Claro esta que la escala clinica SOFA no es la Unica efectiva utilizada actualmente para la
evaluacion y diagndstico de pacientes sépticos, y en esencia con disfuncion organica. Veremos que
existen esencialmente dos tipos de escalas clinicas: las dirigidas a establecer la gravedad y por
ende el prondstico al ingreso (primeras 24 horas) y las dirigidas a describir la disfuncion
multiorganica y de esta forma la morbilidad hospitalaria (complicaciones, sucesos durante estadia).
Dentro del primer grupo se encuentran las escalas SOFA, qSOFA y “Organ Dysfunction
Score”(MODS), y por otro lado esta el “Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II”
(APACHE 11) [16].

Respecto a la qSOFA, esta es una escala de utilidad extrahospitalaria, destacada por su
simplicidad, pero a su vez su demostrada eficacia. La misma se basa en la evaluacion de 3
variables: alteracion de conciencia objetivada por la Escala de Glasgow, Presion Arterial Sistélica
y Frecuencia Respiratoria. La presencia de al menos 2 de los 3 criterios, es suficiente para alcanzar
un valor predictivo similar al de SOFA en detectar pacientes con probabilidad de evolucion
desfavorable, e induce al médico a adoptar medidas mas concretas como ser la medicion de lactato,
tratamiento antibi6tico y fluidoterapia. Una puntuacion baja no elimina la posibilidad de sepsis, por
lo que se recomienda seguir evaluando al paciente, si sigue siendo sospechoso [4].

Luego tenemos la MODS, creada en 1995 por John Marshall en base a la necesidad de establecer
un criterio eficaz de uso intrahospitalario que ayude a cuantificar la disfuncion o fallo organico. En
perspectiva es una escala de gran similitud con la SOFA, pero de menor uso debido a la necesidad
de método computacional para el calculo de la medida de evaluacién cardiovascular [17] (Ver
Figura 2).

La escala APACHE Il es utilizada para evaluar la severidad de los pacientes y funciona como
factor pronostico de la mortalidad. Su utilidad discurre dentro de la unidad de cuidados intensivos.
Su advenimiento ha permitido entre otras cosas la rigurosa evaluacion de nuevas formas de terapia,
y la utilidad como recurso comparativo de la efectividad del cuidado intensivo entre hospitales
[18].

Esta escala se basa en la evaluacién de 12 mediciones, sumada a la edad y la presencia de

patologia crénica junto con el manejo requerido (Ver Figura 3).

Tratamiento

El tratamiento de una patologia tan amplia como compleja como lo es la sepsis, involucra por tales
motivos, diversas conductas que surgen de la situacion especifica del paciente, pero a modo
general es posible establecer una serie de conductas bésicas dirigidas por objetivos.

En primer lugar, una de las problematicas mas frecuentes es la hipoperfusion generada por las
alteraciones de la respuesta inflamatoria, esto exige una accion terapéutica temprana. La
restauracion de la perfusion se realiza mediante la implementacion de liquidos por via intravenosa

como ser cristaloides o coloides, y en ciertas circunstancias de no lograr revertir la hipotension se



puede recurrir a vasopresores como la noradrenalina [19].

Siguiendo con las conductas precoces se encuentra la administracion de oxigeno, ya sea con
ventilacién mecénica invasiva 0 no invasiva.

Otra terapéutica imprescindible es la antibioticoterapia empirica teniendo en cuenta tanto el cuadro
clinico como la etiologia méas probable [20].

Luego de estas medidas iniciales, resulta indispensable el control de la fuente de infeccién, por
ejemplo mediante el abordaje de conductas de drenaje de abscesos o reseccion de tejido necrético,
entre otras [21].

Complicaciones y pronostico

Dentro de las complicaciones, la mas prevalente es su evolucién a shock séptico, definido
recientemente como un subconjunto de la sepsis con la caracteristica asociacién de una profunda
anormalidad circulatoria, celular o metabdlica, por ende con mayor riesgo de muerte (40%). El
mismo se presenta clinicamente por el requerimiento de vasopresores para mantener una presion
arterial media (PAM) igual o mayor a 65 mmHg y/o un lactato sérico mayor a 2 mmol/L en
ausencia de hipovolemia [22].

Con relacion al pronostico de sepsis, en las Gltimas décadas se ha apreciado un descenso de la tasa
de mortalidad, como se puede evidenciar en EEUU entre 1991-2009, con una disminucion de un
46,9 % a un 29 % [23], en Francia con un drastico descenso de 56 % a 35 % entre 1993-2001 [24]
0 en Espafia que en 2008 presentaba una tasa del 23,7 % y en 2012 esta se encontraba en un 19,7 %
[25]. Sin embargo, esto no refleja la realidad de paises en vias de desarrollo, los cuales mantienen
al dia de hoy unas tasas de mortalidad todavia elevadas [26]. Este es el caso de Uruguay que segin
un estudio prospectivo multicéntrico 2016 realizado por Bertullo, M et al. donde se ha visto que
presenta tasas de mortalidad en UCI de un 49,7 %, con el detalle de ser un estudio que involucra
pacientes Unicamente con diagnéstico, bajo criterios ya en desuso de sepsis severa y shock
séptico.[27]

Lactato

Resefia historica

Hacia finales del siglo XVIII, un quimico sueco llamado Carl Wilhelm Scheele describe un acido
desconocido en muestras de leche agria. En un principio, se pensé que se trataba de acido acético
debido a las impurezas de la muestra; poco después se vio que se trataba de acido 2-
hidroxipropanoico al cual se le denominé lactico por su aislamiento en la leche [28]. Con el
advenimiento del siguiente siglo, muiltiples investigadores describieron la presencia de &cido
lactico en una gran variedad de tejidos animales. El quimico japonés Trasaburo Araki realiz6 las
primeras aproximaciones a la relacion del lactato con la condicién de hipoxia tisular que luego iban
a ser demostradas empiricamente por Hermann Zillessen [6].

Fue recién a finales del siglo XIX que se describe la presencia de lactato elevado en pacientes
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criticos [6].

Bioquimica

En la naturaleza, la obtencion de energia para abastecer los procesos organicos se da por una
secuencia regulada de reacciones de éxido-reduccién (RedOx). Esto implica la transferencia de
electrones entre especies quimicas, siempre existe una que cede un electrén, la cual seré oxidada y
una que acepta este electrén cedido, la cual seréa reducida. Para que ocurra esto, siempre debe haber
una molécula gque sirva como base para someterse a esta secuencia de eventos. En el ser humano,
una de las principales moléculas que cumplen este rol es la glucosa. La glucosa en el organismo
puede seguir 4 vias principales: ser utilizada para la sintesis de polisacaridos complejos,
almacenada, oxidada a piruvato por via glucolitica para obtener energia o puede ser oxidada en la
ruta de las pentosas fosfato [29].

En este caso vamos a centrarnos en la glucolisis. Es un proceso por el cual se oxida una molécula
de glucosa para producir 2 moléculas de un compuesto de 3 carbonos llamado piruvato. La
principal funcidn de este proceso sera la de producir energia que va a conservarse en forma de ATP

y NADH,; la formula de este proceso se puede resumir de la siguiente manera:

Glucosa + 2 NAD* +4 ADP + 2 ATP + 2 Pi—2 piruvato + 2 ADP + 2 NADH +2H+ 4 ATP
+ 2 H,0.

En presencia de oxigeno, el piruvato se va a oxidar para ser utilizado en el ciclo de los acidos
tricarboxilicos en el cual se va a transformar en CO; y H,O, mientras que el NADH se reoxida
nuevamente NAD" mediante el proceso de fosforilacion oxidativa [29]. El problema aparece
cuando cesa el abastecimiento de oxigeno a los distintos tejidos ya que el NADH no tiene forma de
reoxidarse y por lo tanto las reservas tisulares de NAD® disminuyen. Como mencionamos
anteriormente para gue exista una reaccion RedOx debe haber una molécula aceptora de electrones
y por lo tanto si la misma disminuye dejara la célula con una incapacidad para seguir produciendo
energia via glucolisis.
Para sortear esta dificultad, la célula desarrollé6 un mecanismo evolutivo capaz de restablecer las
reservas de NAD*, mediante la reduccién del piruvato a lactato catalizada por la enzima lactato
deshidrogenasa [29], la férmula de este proceso puede ser escrita como:

Piruvato + NADH— H'+ Lactato + NAD"
Las condiciones que favorecen la conversion de piruvato a lactato son las siguientes:
-Hipoperfusion sistémica, regional y disfuncién microcirculatoria.
-Aumento de la glucdlisis aerdbica, con una produccion de piruvato que excede la capacidad de la
enzima piruvato deshidrogenasa.
-La disfuncion mitocondrial.
-Deterioro de la actividad de la Piruvato deshidrogenasa, que es esencial para la conversion de

piruvato en Acetil coenzima A, un paso necesario en el metabolismo aerébico.
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Lactato como biomarcador en sepsis

Desde hace ya varios afios, el lactato sérico se utiliza como biomarcador capaz de identificar
alteraciones en la perfusion tisular. Normalmente, el organismo es capaz de generar hasta 1.500
mmol de lactato al dia entre los distintos tejidos. La concentracion de lactato en sangre es
normalmente menor a 1,5 mEqg/L, donde incrementos leves se asocian a un aumento exponencial
de la mortalidad.

Si nos enfocamos especificamente en la sepsis, el mecanismo fisiopatoldgico por el cual se
produce hiperlactatemia es discutido, segiin un estudio realizado en 2016 [30]. Las alteraciones
metabdlicas son las principales contribuyentes a los niveles aumentados de lactato sérico,
incluyendo glucolisis incrementada, estimulacion del transportador de catecolaminas de tipo Na+ -
K+, alteraciones en la actividad de la enzima Piruvato deshidrogenasa y una reduccion del

depuramiento de lactato producto de la hipoperfusion hepatica.

De la informacion aportada anteriormente se desprende la necesidad de utilizar el lactato como un
método predictor de mortalidad. Segin un estudio realizado en 2009, el lactato sérico puede ser
utilizado como indicador de severidad independiente de las escalas de disfuncion organica, esto
aporta una alternativa objetiva y de facil medicion para valorar el estado de pacientes sépticos [31].
Por otro lado, es interesante considerar que durante la sepsis ocurre una acumulacion de
hidrogeniones, esto genera un desequilibrio metabdlico e hidroelectrolitico importante, que puede
resultar en una acidosis lactica [32].

La acidosis lactica es un trastorno del metabolismo intermediario, con alta tasa de mortalidad.
Puede presentarse frente a una isquemia tisular extensa, fallo hemodinamico, shock séptico, o
desencadenarse por tdxicos y farmacos.

Si bien en algunos estudios el nivel de acidemia fue un mejor predictor de disfuncién celular y de
resultados clinicos comparando con la hiperlactatemia, no se debe ignorar el hecho de que la
acidemia puede estar ausente como resultado de trastornos coexistentes acido-base, por lo que la
hiperlactatemia no siempre es acompafiada de acidosis lactica, por esta razén es conveniente
utilizar el nivel de lactato sérico como predictor de mortalidad en lugar del nivel de acidosis [33].
Esta situacion debe ser sospechada en todo paciente con acidosis metabdlica que no sea bien
explicada y con una brecha anidnica elevada, aln en presencia de insuficiencia renal, en ausencia
de cetoacidosis o de ingestion de un tdxico [34].

Por tales motivos, el lactato es utilizado como biomarcador en sepsis, con el objetivo de plantear
un diagndéstico con su respectivo tratamiento y monitorizacion, identificar y estratificar a los

pacientes de mayor riesgo, permitiendo intervenciones terapéuticas tempranas.

Ventilacion mecanica

La ventilacién mecénica es un tipo de tecnologia terapéutica de soporte vital, con el objetivo de
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brindarle asistencia a la funcion respiratoria, teniendo como objetivos disminuir el trabajo
respiratorio, mejorar el intercambio gaseoso y evitar la injuria pulmonar [35].

Los ventiladores a utilizar pueden ser a presion negativa (actualmente en desuso), o0 a presion
positiva que a su vez podran ser invasivos 0 no, segun requiera la creacién de una via aérea
artificial [36].

El uso de presion positiva al final de la espiracién (PEEP) tiene como objetivos evitar el colapso
alveolar en las enfermedades que presentan ocupacion alveolar, con la consiguiente mejora del
intercambio gaseoso, y a su vez prevenir el reclutamiento alveolar ciclico que, de presentarse,
determinaria lesion pulmonar inducida por la ventilacion. En las enfermedades que cursan con
limitacion del flujo aéreo el uso de PEEP disminuye la sobrecarga de los mdsculos respiratorios y
facilita los esfuerzos inspiratorios espontaneos.

La ventilacion mecénica no invasiva (VMNI) se refiere a la utilizacion de una méascara nasal o
facial, la cual puede ser ciclada por presion, que genera un nivel de presion constante durante la
inspiracion, y es recomendada en el ambito hospitalario en pacientes con insuficiencia respiratoria
aguda (IRA).

Para la ventilacion domiciliaria en pacientes con enfermedades pulmonares restrictivas se opta por
la ventilacion ciclada por volumen, que mantiene una frecuencia respiratoria minima.

Otra opcidn es con presion continua positiva en la via aérea (CPAP), siendo no considerado
estrictamente una forma de VMNI ya que la respiracion es espontanea.

La VMNI esté contraindicada en situaciones que requieran intubacién traqueal inmediata, fracaso
organico no respiratorio grave, inestabilidad hemodinamica, entre otras. También se desaconseja su
uso en pacientes con IRA que presentan acidosis metabdlica, shock u otras disfunciones organicas
sin ser la respiratoria, razon por la cual en el tratamiento de la sepsis se utiliza la Ventilacién
Mecénica Invasiva (VMI). Esta es una técnica gue tiene por objetivo mejorar la oxigenacién con el
reemplazo total o parcial de la ventilacién espontanea.

Segln Rozman et al. [37] algunas de las indicaciones de la VMI son situaciones de riesgo vital
inmediato como paro respiratorio o cardiaco, aspiracién masiva, imposibilidad de eliminar
secreciones respiratorias, bradicardia extrema con pérdida del estado de alerta, e inestabilidad
hemodinamica sin respuesta al tratamiento médico, entre otras que no serdn mencionadas. Cuando
se utiliza la VMI es necesaria una via aérea artificial, esta puede ser creada a través de una
traqueostomia o de un tubo orotraqueal (10T).

La VMI consta de dos modalidades, por un lado estd el modo de sustitucion ventilatoria total,
puede ser por ventilacion con volumen controlado, donde la inspiracién con presion positiva se
realiza en intervalos fijos automatizados, o por ventilacion por presion controlada, donde se fija la
presion inspiratoria junto con la frecuencia respiratoria.

Por otra parte, se encuentra el modo de sustitucion ventilatoria parcial, en el mismo los pacientes
inician los ciclos ventilatorios de forma espontanea, y el ventilador es el encargado de brindar un

soporte parcial. Este modo a su vez se subdivide en ventilacion controlada asistida, que es una
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ventilacién con volumen controlado cuando el paciente genera esfuerzos inspiratorios, lo que podra
aumentar la frecuencia respiratoria establecida previamente, y ventilacion con presion de soporte,
en este caso el paciente es el encargado de dar inicio al ciclo respiratorio, y el ventilador
suministrara el nivel de presion faltante.

Se puede retirar la VMI al cumplir los siguientes criterios:

“a) resolucion o control adecuado de la enfermedad aguda que llevo a la necesidad de realizar
VMI, nivel de conciencia normal tras eliminar sedantes y opiaceos, ausencia de fiebre o sepsis,
estabilidad hemodindmica, y ausencia de trastornos electroliticos y metabdlicos graves, y b)
correccion de la hipoxemia arterial: PaO2 igual o superior a 60 mm Hg, con FiO2 igual o menor
de 0,40 y PEEP igual o inferior a 5 cm H20".

Posteriormente se realiza una prueba de respiracion espontanea a través del tubo endotraqueal [37].
En los primeros 3 dias siguientes a la extubacién planeada, un 10-15% de los pacientes pueden
presentar insuficiencia respiratoria secundaria a la 10T y requerir reintubacion orotraqueal. Se
evidencia que una VMI mayor a 24 horas prolonga el destete del ventilador, lo que afecta a un 10-
20% de los pacientes en el departamento de emergencia (DE) [38].

Se puede realizar un retiro gradual del soporte hasta lograr una ventilaciéon minuto espontanea, o
realizar un destete alterno con tubo en “T”, que consiste en una alternancia con y sin ventilador
hasta lograr una ventilacion auténoma por el paciente [36].

Se estima que entre el 10-15% de los pacientes ventilados van a necesitar una traqueotomia para
facilitar el destete de la VMI.

Cabe mencionar las complicaciones asociadas a la VMI, entre las cuales encontramos la neumonia
adquirida, barotrauma y volutrauma, que pueden provocar neumotérax, neumomediastino y
enfisema subcutaneo, encontrandose también pacientes que presenten debilidad muscular y
cuadros de delirio.

La campafa “Five Million Lives” ha recomendado un protocolo de atencidn clinica para reducir o
eliminar las secuelas dafiinas de la ventilacion. Este consenso recomienda la elevacion de la
cabecera de la cama de 30° a 45°, el descanso diario de la sedacion, evaluar la disposicién para
extubar, y realizar profilaxis de la enfermedad de Glcera péptica y de trombosis venosa profunda.
Con el objetivo de lograr una reducciéon del 45% en la incidencia de neumonia asociada al
ventilador en pacientes de UCI [35].

En el DE el apropiado uso de la ventilacién mecanica (VM) es crucial para la supervivencia del
paciente, por lo que se adoptan dos estrategias para su manejo en las primeras horas de atencion: la
ventilacion protectora y la ventilacién dirigida a pacientes con enfermedades obstructivas.

El uso de dichas estrategias es recomendado porque las lesiones pulmonares agudas se presentan
en un 8,8% de los pacientes que recibieron dicho soporte.

La ventilacion protectora tiene el objetivo de evitar lesiones como barotrauma y volutrauma, esto

es posible manteniendo una ventilacion con bajo volumen corriente y alta presion de meseta. Esto
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se logra al establecer un volumen corriente inicial de 6 a 8 ml/kg de peso predicho o ideal (basado
en la altura), aunque es posible que se necesite su reduccion en la evolucion, y una presion meseta
por debajo de 30 cmH20 [39].

En cuanto a la estrategia de ventilacién en pacientes con enfermedades respiratorias obstructivas,
se utilizara el mismo volumen corriente (8 ml/kg de peso corporal ideal), junto a un flujo de 60-80
L/minuto y FiO2 del 40%, lo que permitird mantener una Saturacion de O2 superior al 88%. En
estos pacientes la presién maxima podra ser alta, pero la presion de meseta debera encontrarse muy
por debajo de los 30 cm de H20O siempre que se le permita exhalar al paciente por el tiempo
necesario [40].

La Neumonia adquirida es una causa principal de sepsis, que junto con otras patologias de diversa
indole generan hipoxemia, llevando al requerimiento de la VM, que propicia de predictor
pronostico de las escalas de qSOFA, SOFA y lactato de admision, en pacientes sépticos con

neumonia adquirida comunitaria en urgencias [41].

Como se menciond anteriormente en la mayoria de los pacientes, la VMNI esta contraindicada por
la presencia de disfuncién organica, razén por la cual en sepsis se utiliza la VMI.

Se ha demostrado que la sepsis produce hipoxia celular, generando un ambiente propicio para la
produccion de lactato, por esta razon se utiliza como un biomarcador frente al diagnostico de
sepsis, que ademas cuenta con la ventaja de ser una herramienta clinicamente disponible y de facil
acceso, dado que se solicita en conjunto a la gasometria arterial [42].

A su vez la hiperlactatemia perpetUa una progresion a IRA, con la consiguiente necesidad de VM
individualizada segun las necesidades del paciente. Por lo que tendremos pacientes asistidos con
VMI determinando un marcador independiente de peor pronostico y mayor mortalidad.

Existen estudios que mencionan la relacion significativa entre el aumento de lactato sérico por el
uso de VM en pacientes con IRA, acentuando la hiperlactatemia, aunque son pocos los estudios
que expliquen su causa [43].

Ademas, se ha reconocido que el aumento de dicho metabolito, en el contexto de shock séptico
puede darse ademas en condiciones aerdbicas, tales como: por ser producto del hipermetabolismo,
por hiperestimulacion adrenérgica, o secundario al metabolismo anaerobio de leucocitos [43].
Sumado a esto, en la sepsis predomina un estado proinflamatorio, lo que promueve un
metabolismo acelerado y la consecuente produccién excesiva de lactato, por esta otra razén mas se
justifica su uso como biomarcador.

Luego de una exhaustiva busqueda bibliografica no se han encontrado investigaciones cientificas
gue interrelacionan las tres variables principales consideradas. Si se puede inferir que existe
correspondencia entre el uso de VMI y el aumento de lactato. Por tal motivo, el equipo de
investigacion considera enriquecedor estudiar su relacion, mediante la incorporacion al estudio de
dichas variables en poblaciones de pacientes sépticos, por las caracteristicas especificas que las

condicionan [44].
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OBJETIVOS

GENERALES
e Comprobar la existencia de influencia entre lactatemia y exposicion a ventilacion
mecanica invasiva en pacientes septicos.
ESPECIFICOS
e Determinar la existencia de diferencias estadisticamente significativas en la lactatemia de
los grupos de pacientes sépticos sometidos 0 no a Ventilacién Mecénica Invasiva.
e Evidenciar la influencia de las siguientes variables: sexo, edad, estadia en emergencia,

ventilacion y escala APACHE 11 sobre niveles de lactatemia arterial.
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HIPOTESIS

La lactatemia arterial seré diferente en los pacientes sometidos a ventilacion mecéanica con respecto

a los pacientes que no la recibieron.

MATERIALES Y METODOLOGIA

Se realizé un estudio descriptivo, de tipo registros médicos, de caracter transversal, y retrospectivo.
Fueron incluidos todos los pacientes mayores de 18 afios con diagnéstico de sepsis que fueron
registrados y asistidos en el Departamento de Emergencia del Hospital de Clinicas en el periodo
comprendido entre 2017-2020. El estudio no cuenta con criterios de exclusion.

Se analizaron las caracteristicas epidemioldgicas (edad, sexo), estadia hospitalaria, puntuacion del
predictor de gravedad APACHE 11, valor de lactato sérico, y requerimiento de uso de ventilacion

mecanica invasiva.

PROCEDIMIENTO PARA LA RECOLECCION DE DATOS

El equipo de investigacion cuenta con una base de datos obtenida por personal del DE del Hospital
de Clinicas que releva las siguientes variables de los pacientes: edad, sexo, periodo de estadia en la
emergencia, escala APACHE Il y lactato sérico arterial al ingreso.

No se cuenta con el método, técnica, ni instrumentos de recoleccién de los datos, ya que el equipo
de investigacion trabajard con un registro particular dentro de una base de datos que fue avalada
por el Comité de Etica de Investigacion (CEI) en un estudio previo realizado por el mismo DE que

inicié en 2017, que esta en periodo de revision.

PROCEDIMIENTOS PARA GARANTIZAR LOS
ASPECTOS ETICOS

Con el objetivo de cumplir lo dispuesto por el Decreto N° 158/019 se realiza la siguiente
declaracion:

En la presente investigacidn se asegur6 el cumplimento de las pautas establecidas por la normativa
vigente.

Con respecto a la base de datos que utilizaremos, la misma fue aportada por el DE del Hospital de
Clinicas; su contenido fue registrado por el personal de salud en su practica clinica diaria, por lo

gue no se cuenta con un consentimiento retrospectivo de los pacientes.

En el siguiente estudio se excluiran datos personales identificativos de los pacientes, como son:
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nombre, cédula de identidad (C.1) y procedencia, toméandose un registro particular dentro de una
base de datos mayor. Asegurandose de esta forma el derecho de confidencialidad de datos
personales, expresados por la Ley de Proteccion de Datos Personales, Ley N° 18.331.

Cabe mencionar que la exclusion de los mismos no afecta el resultado del estudio y no tiene

relevancia a la hora de cumplir con los objetivos establecidos. (Ver Figura 4)

DEFINICION OPERACIONAL DE LAS VARIABLES

e Nombre: Edad

Definicion conceptual: Nimero de afios transcurridos entre el nacimiento y el momento

del estudio.

Operacionalizacion: Se realiza el célculo a partir de la fecha de nacimiento que consta en

la cédula.

Conjunto de valores: de 18 afios en adelante

Tipo y escala: Cuantitativa discreta, escala de razén

e Nombre: Sexo

Definicidn conceptual: Diferencia biolégica que define a los seres vivos sexuados.

Operacionalizacién: Sexo femenino / Sexo masculino.

Conjunto de valores: Sexo femenino=1 / Sexo masculino=0

Tipo vy escala: Cualitativa nominal, dicotémica.

e Nombre: APACHE II.

Definicion conceptual: Sistemade clasificacion de severidad de enfermedades

Operacionalizacién: Valores calculados a partir de la escala

Conjunto de valores: Todos los nUmeros enteros entre 0 y 67.

Tipo y escala: Cuantitativa discreta, escala de razon.

e Nombre: Lactato

Definicién conceptual: Cifra de lactato medida en sangre.

Operacionalizacion: Se realiza el calculo a partir de la cifra medida en emergencias.

Conjunto de valores:Lactato > 2 mmol/L = 1/ Lactato < 2 mmol/L = 0.

Tipo y escala: Cualitativa nominal, dicotomica.
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Nombre: Ventilacion Mecanica Invasiva

Definicion conceptual: Tecnologia terapéutica de soporte vital, con el objetivo de brindarle

asistencia a la funcion respiratoria

Operacionalizacion: Se valoraré en funcion de su exposicion o no a la ventilacion.

Conjunto de valores: Expuesto a ventilacion mecanica = 1 / no expuesto = 0.

Tipo y escala: Cualitativa nominal, dicotomica

Nombre: Estadia en Emergencia

Definicion conceptual: Tiempo transcurrido desde la internacion hospitalaria hastael alta,

fallecimiento, derivacion a otro centro hospitalario, u a otro sector.

Operacionalizacion: Se realiza a partir de la fecha de ingreso

Conjunto de valores: Todos los numeros reales positivos

Tipo y escala: Cuantitativa continua, escala de razon.
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RECURSOS NECESARIOS

Para la elaboracion del presupuesto de la investigacion se deberdn tener en cuenta
varios aspectos como son recursos materiales y humanos. En cuanto a los recursos
humanos los investigadores principales seran los estudiantes Anzalone Juan Manuel,
Barrios Joaquin, Borges Mateo, Cossaro Sofia, Dalméas Paula y de los Santos
Stephanie y junto a ellos cierran el equipo investigador el Dr. José Gorrasi.

Respecto a los recursos materiales, al ser un estudio descriptivo sobre una base de
datos no serén necesarios materiales de indole experimental. Los respectivos andlisis
seran realizados en computadoras brindadas por los investigadores.

Al ser un estudio realizado por estudiantes los Unicos recursos necesarios son el

tiempo de los participantes asi como los gastos informaticos que esto supone.

CRONOGRAMA

SEMANA

ENCUENTRO INICIO FINAL 3|4|5|6(7(8(9|20 (21 (12|13 |14 (15 |16 |17 |18 (19 | 20 | 21 (22| 23 (24 | 25 |26 | 27 (28 | 29 | 3p 21 32
Presentacion, establecer lasd| 22/04/2020 4/05/2020
del equipg, definicidnde
objetivos

Correccion del plan detrabajo | 05/05/2020 26/05,2020
Protocelo para CEl 27/05/2020 | 09/06/2020
Rezlizacian de protocolo de 10,/06,/2020 16/06,/2020

n dal protocolode 17/f06,/2020 30/06/2020
investizacian
Preparacionde losprogemas | 01/07/2020 | 07/07/2020
de computadon y codificacion

de base de datos.

Anilisisde los datos, revision | 08/07/2020 14/07/2020

de historias clinicas

Corraccion de |z base dedatos | 15/07/2020 21/07/2020
deteccion deincoherencias

internas.

En3lizisde los datos 22/07/2000 | 04/08/2000

Prepzraciondelinforme 05,/08/2020 11/08,/2020

Evacuzcion de dudss 12/08/2020 | 18/08/2020

lzeneralas

Correccion del informe 19/08/2020 01/09/2020

Finzlizzcian delinforme 02/09/2020 i

Realizacion del poster D2/11,2020 24/11/2020

Correccion final del paster 25112020

RESULTADOS:

La base de datos aportada por el Dpto. de Emergencias del Hospital de Clinicas, consta
de una cohorte de 151 pacientes con diagndstico de sepsis, en cumplimiento con los
restantes criterios de inclusion, no se tomaron en cuenta 29 pacientes por tener datos

inconclusos en sus registros.

Test de normalidad
Se uso el test de Shapiro-Francia para comprobar si existe una distribucion normal de

los niveles de lactato en las poblaciones de pacientes sometidos a VMI (n=72),
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obteniendo un W'= 0.905; Z=3.659; valor-p= 0.000, y los pacientes que no necesitaron
VMI (n=51), W'=0.812; Z=4.344; valor-p=0.000 (Tabla 1). Se procede a realizar los
graficos qq que se anexan a continuacién(Ver Figuras 5y 6).

VMI n W' Estadistico Z |Valor p
72 0,905 3,659 0

No VMI n W' Estadistico Z |Valor p
51 0,812 4,344 0

Tabla 1. Resultados del Test de Normalidad Shaphiro — Francia.

Yalores observados

=l

2

Grafico qq (VMI)

3 4 5
Cuantiles de |a distribucidn normal

Figura 5. Resultados del grafico qqg del nivel de lactato arterial en pacientes

con VMI.

YWalores observados

1.0
Cuantiles de |a distribucidn normal

Grafico qq (No VMI)

20 25

o

Figura 6. Resultados del grafico qq del nivel de lactato arterial en pacientes
sin VMI.
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Contraste de medianas

Dado que la poblacion estudiada no cumple una distribucion normal se realiza el test de

suma de rangos de Wilcoxon (Mann-Whitney), del mismo se obtiene un valor
Estadistico Wilcoxon=3.49; U de Mann-Whitney=836; Z=-5.002; valor-p=0.000. (Ver

Tablas 2y 3)

VMI 72 3.491,000 4.464,000
No-VMI 51 4.135,000 3.162,000
Total 123 7.626,000 7.626,000

Tabla 2. Suma de rangos de Wilcoxon (Mann-Whitney).

3.491,000 863,000 -5,002 0,000

Tabla 3. Resultados del Test de Wilcoxon (Mann-Whitney).

Regresion logistica

Se planteé un modelo de regresién logistica multiple, se analizaron las variables por medio del
programa estadistico Epidat versién 4.2 de acceso libre y gratuito.

Para el analisis estadistico se codificaron las variables en estudio, los

Del total de la poblacién resultaron 68 pacientes (p=0.56) con un lactato mayor o igual a 2
mmol/L y los 54 pacientes restantes (p=0.44) con un valor de lactato menor de este punto de
corte. (Ver Tabla 4)
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Edad 57,4 19,63
Estadia en emergencia 2,5 2,5
APACHE II 15,75 8,81
VMI 1 50 41
Sexo 1 52 43

Tabla 4. Categorizacion de las variables.
Cuantitativas expresadas en media £DE.
Cualitativas expresadas en frecuencia absoluta y frecuencia relativa porcentual.

La poblacién presenta una media de edad de 57.40 afios (DE + 19.63 afios), un promedio de
estadia en emergencia de 2.5 dias (DE + 2.5 dias) y un promedio de puntuacion en la escala
APACHE Il de 15.75 (DE + 8.81 puntos). Del total de pacientes 52 corresponden al sexo
femenino (p=0.43), y 70 al sexo masculino (p=0.57), a su vez 50 pacientes requirieron uso de
VMI (p=0.41), y el restante 72 no la necesitaron (p=0.59).

Se obtienen los siguientes resultados: “Edad” OR 1.011 (IC 95% 0.987 a 10.35), valor p= 0.377
(EEx 0.012); “APACHE II” OR 1.092 (IC 95% 1.026 a 1.162), valor p= 0.006 (EE £0.032);
“Estadia en emergencia” OR 0.851 (IC 95% 0.716 a 1.012), valor p= 0.067; EE + 0.088);
“Sex0” OR 0.642 (IC 95% 0.275 a 1.499), valor p= 0.306 (EE + 0.432); “VMI1” OR 2.998 (IC
95% 1.183 a 7.592), valor p= 0.021 (EE+ 0.474). (VerTabla 5).

1.026-1.162
0.306 0.432 0.642 0.275- 1.499
0.067 0.088 0.851 0.716- 1.012
0.377 0.012 1.011 0.987 - 10.35
0.021 0.474 2.998 1.183- 7.592

Tabla 5. Primer Regresion Logistica con las variables APACHE I, Sexo, Estadia en emergencia, Edad y
VMI 1.

Del analisis multivariado surge que las variables “Edad”, “Estadia en emergencia” y “Sexo” no
son significativas (considerando un valor p > 0.05 para un IC 95%) por lo que se excluyen y se
procede a realizar una segunda regresionlogistica con las variables significativas (“APACHE
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II” y “VMI 17). Esto traduce que su exclusion permite reafirmar la existencia de relacion con la

variable dependiente, aportando los siguientes resultados “APACHE II” OR 1.087 (IC 95%
1.029 a 1.149), valor p= 0.003 (EEx 0.028), “VMI 1” OR 2.394 (IC 95% 1.005 a 5.706), valor
p= 0.049 (EEx 0.443), de esto se reafirma la significancia estadistica de los valores obtenidos.
(Ver Tabla 6y Figura 7)

Tabla 6. Segunda Regresién Logistica con las variables APACHE Il y VMI 1.

0,50
0,45
0,40
0,35
0,30
0,25

Densidad

0,20
0,15
0,10
0,05
0,00

1.029-1.149

0.873 0.049

0.443

2.394

1.005-5.706

o5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 7.5

LACTATO

Figura 7.Histograma de frecuencias de lactato arterial.
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DISCUSION:

El resultado obtenido del test Shapiro-Francia fue significativo para el valor W, concluyendo asi
que la distribucién de las poblaciones en relacion a los niveles de lactato en sangre arterial no
cumplen una distribucién normal.

Se optd entonces por utilizar métodos no paramétricos para comprobar las diferencias
significativas entre los niveles de lactato de las poblaciones de pacientes sometidos a VMI y los
pacientes que no la requirieron. Para esto se utilizd el test de Mann-Whitney, el cual valora la
diferencia  significativa de las medianas de ambos  grupos  estudiados.
El resultado concluyd que existe una diferencia significativa entre las medianas de las
poblaciones, con una mediana mayor de los niveles de lactatemia en el grupo de los pacientes
con VMI, por lo tanto se podria asegurar que las dos muestras no pertenecen a la misma

poblacién esto permite inferir que las medias entre la poblacién con VMI y sin VMI difieren.

Con el fin de establecer las variables influyentes se realiza un andlisis multivariado, para
determinar el valor pronéstico de la lactatemia, tomando un valor umbral de lactato mayor o
igual a 2 mmol/L, coincidiendo con el reporte bibliografico en pacientes sépticos sometidos a

ventilacion mecanica invasiva.

En base a los resultados de la primer Regresién Logistica se decidié excluir aquellas variables
gue no mostraban una influencia significativa sobre los niveles de lactato en los pacientes,
siendo que el valor p de las variables “Edad”, “Sexo” y “Estadia en emergencia” era mayor al
valor alfa utilizado. Esto traduce que el aumento de lactato no se ve influenciado por el sexo, la

estadia hospitalaria ni la edad del paciente.

Aunque la variable edad por si sola no tiene un nivel de significancia relevante, cobra
significancia en la escala APACHE II. (18)

Con el fin de eliminar variables confusoras, se decidié realizar una segunda regresion logistica
con las variables “VMI 17 y “APACHE II”, obteniéndose que ambas variables son
estadisticamente significativas como predictores del nivel de lactato sérico, reafirmando la

hip6tesis planteada.
Si bien la variable de interés en el estudio VMI mostré disminucién en su contribucién a

explicar el modelo, sigue siendo significativa como factor determinante de los niveles de lactato

en pacientes con diagndstico de sepsis.
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Los resultados reafirman la bibliografia consultada, al establecer un aumento de lactato en los

pacientes mas graves y con mayores disfunciones organicas.

LIMITACIONES:

-Estudio retrospectivo.

-No se cuenta con el método, técnica, ni instrumentos de recoleccion de los datos.

-Se desconoce la estadia hospitalaria completa de los pacientes y el destino final
dentro del centro hospitalario.

-Se desconoce el tiempo ni caracteristicas de la VMI empleada.

-Se cuenta con un Unico registro de lactatemia arterial.

-Registro de pacientes con diagndstico de sepsis que debieron ser despreciados por no
tener dosificacion de lactato arterial.

-No hay conflicto de intereses.

CONCLUSIONES Y PERSPECTIVAS:

En cuanto a la hipotesis planteada se comprueba que el nivel de lactato arterial en pacientes

ventilados es diferente en comparacién con los pacientes que no recibieron VMI.

En base a los resultados obtenidos se indica que existe un aumento de 8,7% de probabilidad de

que el paciente presente valores de lactatemia > 2 mmol/L por cada punto que sume la escala

APACHE 11 (valores de 0 a 67) y se vio que el requerimiento de VMI implica un aumento del

139,4 % de probabilidad de tener un lactato mayor a 2 mmol/L con respecto a quienes no

requirieron de este soporte vital.
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Figura 1. Escala SOFA.
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Figura 2. Escala MODS.
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Figura 3. Escala APACHE II.
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Figura 4. Carta de autorizacion del Comité de Etica del Hospital de Clinicas.

UNIVERSIDAD DE LA REPUBLICA
HOSPITAL DE CLINICAS

‘DR. MANUEL QUINTELA"

SECRETARIA GENERAL

DEPARTAMENTO DE COMISIONES
COMITE DE ETICA DE LA INVESTIGACION

Montevideo, 24 de Junio de 2020

Se transcribe resolucion del Comité de Etica del Hospital de Clinicas de fecha 24 de
Junio de 2020

En relacién al proyecto presentado por el Departamento de Emergencia

“Efecto de la ventilacion mecanica invasiva sobre lactatemia en pacientes con
sepsis que consultaron en el Depto de Emergencia del Hospital de Clinicas en el
periodo 2017-2020”

Investigadores Responsables: Dr. José Gorrassi; Bres. Juan Manuel Anzalone,
Joaquin Barrio, Mateo Borges, Sofia Cassaro, Paula Dalmas, Stephanie de los
Santos

El Comité de Etica de la Investigaciéon del Hospital de Clinicas resuelve aprobar la
realizacion de este proyecto en esta Institucion.

La aprobacién otorgada por este Comité de Etica es desde el 24 de Junio de 2020
hasta la fecha de finalizacion del mismo.

Coordinador del Comité d&Etica de la Investigacion
/

Integrantes del Comité de Etica del Hospital de Clinicas

Prof. Dr. Raul Ruggia Coordinador — Ex Director de Neuropediatria
Dra. Gabriela Ballerio Abogada- Asistente Académica de Direccion
Prof. Adj. Dra. Aurana Erman ~ Ex- Profesora Adjunta de Neurocirugia

Especialista en Medicina Legal

Prof. Agda. Lic. Enf. Inés Umpiérrez Integrante Licenciada en Enfermeria

Prof. Adj. Dra. Leticia Cufetti Ex- Profesora Adjunta de Farmacologia y
Terapéutica

Especialista en Nefrologia y Farmacologia
Lic. Psic. Sandra Torres Secretaria Administrativa
Lic. C. P Nadia Almeida Secretaria Administrativa
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