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RESUMEN

Titulo: “VALOR DEL LACTATO COMO FACTOR PREDICTOR DE MORTALIDAD EN
PACIENTES CON CHOQUE SEPTICO EN EL SERVICIO DE URGENCIAS DEL HGZ No.1
TLAXCALA”

Introduccién: La hiperlactatemia estd relacionada con una mayor mortalidad en
pacientes de unidades de cuidados intensivos, asi como en el servicio de urgencias y se
puede asociar con sepsis, choque séptico, trauma y enfermedad critica; la hiperlactatemia
se ha considerado como un marcador de hipoxia, hipoperfusion tisular; sin embargo, su
bioguimica y funciones metabdlicas de lactato siguen sin ser claras. Ya que la
hiperlactatemia podria resultar no solo de hipoxia tisular o glucolisis anaerdbico, sino
también a un incremento de la glucdlisis aerébica como respuesta al estrés. El propdésito
de este estudio es analizar el factor pronéstico de lactato, en pacientes con choque
séptico, a fin de predecir la mortalidad hospitalaria en el servicio de urgencias y valorar los

resultados en pacientes con hiperlactatemia.

Objetivo General: Determinar el Valor del lactato como factor predictor de mortalidad en
pacientes con choque séptico en el servicio de Urgencias del Hospital General Zona No.1

Tlaxcala

Material y métodos: Area Clinica; disefio Observacional, descriptivo-analitico, transversal
y retrospectivo. Expedientes clinicos de pacientes que ingresaron al servicio de urgencias
del Hospital General Zona No.1 Tlaxcala en el periodo comprendido del 1° de enero al 30

de junio del 2023, con nivel de lactato mayor de 2 mmol/l y con choque séptico.

Resultados: se incluyeron 170 pacientes, 51 % fueron masculinos, 49% fueron
femeninos, el 76.5% de los pacientes tenian valor del lactato >2mmol, lo cual se
correlaciona con una mortalidad de hasta 31.2 %.

Conclusiones: El lactato mayor de 2mmol/l en pacientes con choque séptico se asocio
fuertemente como marcador de mortalidad. La proporcion por sexo fue equilibrada, sin

asociacion significativa con la mortalidad.

Palabras clave: Lactato, choque séptico, mortalidad.



ABSTRAC

Title: Value of Lactate as a Predictor of Mortality in Patients with Septic Shock in

the Emergency Department of HGZ No.1 Tlaxcala

Background: Hyperlactatemia is associated with increased mortality in patients
admitted to intensive care units and emergency departments. It is linked to critical
conditions such as sepsis, septic shock, and trauma, and is considered a marker of
hypoxia and tissue hypoperfusion. However, its pathophysiology is not yet fully
understood, as it may result not only from hypoxia or anaerobic glycolysis but also
from increased aerobic glycolysis as a stress response. The purpose of this study
was to analyze the prognostic value of lactate levels in patients with septic shock to
predict hospital mortality and to evaluate outcomes in patients with

hyperlactatemia.

General Objective: To determine the value of lactate as a predictor of mortality in
patients with septic shock in the Emergency Department of the General Hospital of

Zone No.1 Tlaxcala.

Material and methods: A clinical, observational, descriptive-analytical, cross-
sectional, and retrospective study was conducted. Medical records of patients
admitted to the Emergency Department of the General Hospital of Zone No.1
Tlaxcala between January 1 and June 30, 2023, were reviewed. All included

patients had a diagnosis of septic shock and lactate levels greater than 2 mmol/L.

Results: A total of 170 patients were included; 51% were male and 49% female.
Among them, 76.5% had lactate levels above 2 mmol/L, which was correlated with

a mortality rate of 31.2%.

Conclusions: A lactate level greater than 2 mmol/L in patients with septic shock
was significantly associated with increased mortality. No significant difference in

mortality was observed between sexes.

Keywords: Lactate, septic shock, mortality.



Marco tedrico

Antecedentes generales: El &cido lactico fue descubierto 1780 como producto
derivado de la leche, por el farmacéutico sueco Carl Wilhelm Scheeley, se
identificO en sangre durante el shock por el médico aleman Johann Joseph
Scherer en 1843 y en 1858 se asocio con el metabolismo anaerobio, por lo que el
lactato representa un biomarcador importante de la perfusion tisular, anuncia la
presencia de choque por sindrome de bajo gasto cardiaco. Los niveles de lactato
sérico se correlacionan con una mayor mortalidad en pacientes con choque.(4)

Es considerado el mejor marcador de hipoperfusién e hipoxia tisular, su obtencion
rapida, bajo costo, esté mismo se incluye en las recomendaciones de valoracion
de los pacientes con sepsis, su utilidad se centra en la hipoperfusion tisular y
valoracion de la respuesta al tratamiento, la produccion de lactato en humanos en
reposo se estima en 20mmol/kg, en 24 horas, de tejidos glagoliticos (musculos
esqueléticos).(4)

Metabolismo del Lactato

La glucdlisis que se produce en citoplasma, va a transformar la glucosa y el di
nucledtido de nicotinamida y adenina (NAD), en trifosfato de adenosina ATP y
piruvato. Cuando existe el suficiente oxigeno para el metabolismo aerobico, el
piruvato entra a las mitocondrias y produce ATP y regenera NAD para que se
continte la glucodlisis. Cuando el aporte de oxigeno es insuficiente para
soportar el metabolismo anaerdbico, el piruvato es derivado a lactato por la
lactato deshidrogenasa en la primera parte del ciclo de Cori, como via alterna para
generar NAD; posteriormente, el lactato se convierte en el higado, para regenerar
la glucosa.(3)

Es importante destacar que con el oxigeno en condiciones normales, el lactato se
produce a partir del piruvato después de la glucolisis en una proporcion de 10:1 de
lactato a piruvato; por lo tanto cualquier situacién que incremente la generacion
de piruvato incrementara también la produccion de lactato*. Cuando las demandas

de los tejidos superan el suministro de oxigeno, la fosforilacién oxidativa que



respalda el metabolismo aerdbico falla y el piruvato se acumula, por lo que se
celera la produccion de lactato.(4)

El lactato es metabolizado por el higado y los rifiones por oxidacion directa o0 como
fuente de glucosa, el higado representa el 70% del aclaramiento de lactato de todo
el organismo, el consumo y generacion de lactato son equivalentes, lo que se
traduce como una concentracién estable de lactato en sangre®. El lactato se libera
de los tejidos a la circulacién y se metaboliza en higado 60% y rifiones en 30%, es
filtrado directamente y reabsorbido en el riidon y solo un pequefio porcentaje en
orina.(5)

La mitad del lactato se metaboliza por oxidacion en reposo y el 70 a 80% durante
la actividad fisica; sin embargo, la producciéon de lactato por los masculos y otros
tejidos esta acoplada con su conversién en glucosa (gluconeogénesis), y el lactato
es precursor importante de la gluconeogénesis y aporte clave de glucosa. Por otra
parte, el lactato en condiciones de estrés actia como biocombustible que elimina
el uso de glucosa en sangre Yy proporciona glucosa adicional, la
hiperlactatemia puede indicar una respuesta protectora al estrés en condiciones
criticas.(5)

En la hipoxia del tejido, el lactato se genera en exceso y se desaprovecha debido
a oxidaciéon mitocondrial des perfecto, en su mayoria a través de la glucélisis
anaerobica, en un estado de estrés la glucdlisis aerGbica es un mecanismo
importante para la creacion de ATP. En estados inflamatorios, trauma severo,
shock cardiogénico y una etapa hiperdinamica de sepsis, la glucdlisis aerdbica
también puede estimular la dependiente de citocinas de la captacion de glucosa
celular.(5)

El lactato y el acido lactico a menudo se usan indistintamente, el lactato como
anién es una base débil formada directamente por la conversion de piruvato, es
como un tampon que acepta protones durante la hidrolisis de ATP a di fosfato de
adenosina. En tiempos de demanda, la glucélisis puede ocurrir en varios érdenes
de importancia mas rapido que el ciclo de Krebs y la fosforilacion oxidativa,
cuando el exceso de iones hidrogeno no puede ser utlizado por el

metabolismo  aerébico por el bicarbonato, el lactato y otros sistemas



amortiguadores producen acidosis. Por lo tanto, la hiperlactatemia es una
consecuencia de acidosis celular y no causa directa, cuando el pH arterial
desciende por debajo de su rango normal y es confluente con hiperlactatemia a
esto se denomina acidosis lactica.(4)

La acidosis lactica se clasifica como tipo A cuando se debe a hipoxia tisular o
hipoperfusion sistémica y el tipo B causada por otros factores. El tipo Bl
secundario a enfermedad subyacente, tipo B2 se asocia con toxinas o farmacos y
el tipo B3 con errores innatos del metabolismo.(6)

La glucdlisis anaerdbica suele aumentar en enfermedades graves, cualquier
estado de choque circulatorio generalizado como hipovolémico, cardiogénico |,
distributivo, obstructivo puede causar disminucion de la perfusion de los tejidos
gue conlleva a hipoxia tisular y acidosis lactica tipo A; la hipoperfusion regional
también es un factor comun de acidosis lactica, como la isquemia de un 6rgano
individual secundaria a trombosis arterial 0 venosa , sindrome compartimental,
traumatismo, quemaduras, infecciones necrotizantes de tejidos blandos,
rabdomidlisis.(6)

Las causas de bajo contenido de oxigeno en sangre pueden ser secundarias a
hipoxemia por insuficiencia respiratoria, anemia grave o intoxicacion por monoxido
de carbono; el aumento de trabajo de los musculos respiratorios también puede
contribuir a nivel elevado de lactato independientemente de la capacidad de
oxigenar. (7)

La acidosis lactica tipo B ocurre en usencia de suministro inadecuado de oxigeno
a los tejidos, el lactato elevado a la falta de aclaramiento se puede observar tanto
en la disfuncion hepatica como en la renal, pero sera mas pronunciado con la
cirrosis y la enfermedad hepética en etapa terminal, durante la intoxicacion por
metanol la alcohol deshidrogenasa genera nicotinamida adenina di nucleétido, que
aumenta  en relacion nicotina mida adenina  dinucledtido/ nicotinamida
favoreciendo la conversién de piruvato en lactato para alcanzar un equilibrio. ®

El mecanismo de la hiperlactatemia en la enfermedad critica es multifactorial, se
asocia con factores que, si bien llevan hipoxia, hipoperfusion tisular, demostrando

que pueden influir otros tipos de condiciones en enfermedad critica; la acidosis



lactica refractaria a la reanimaciéon es causada por aumento de la glucdlisis

aerdbica en el musculo esquelético. (7)

Antecedentes especificos

Existen datos sobre la utilidad clinica del lactato como marcador de recuperacion
temprana en sepsis; cuya definicion se describe como el valor de lactato sérico
>2 mmol/L, se asocid como marcador de anomalias circulatorias vy
celulares, metabdlicas para hacer una definicion de choque séptico, a las pautas
de la campana “sobreviviendo a la sepsis 2018" donde se hacia la
recomendacion de medir el lactato en una fase inicial, donde el valor se traducia
en hipoperfusion celular y por lo tanto ameritaba reanimacion, existe una
evaluacion de depuracion de lactato, con un valor mayor como se describe
en la campafia “sobreviviendo a la sepsis 2012”, se  indico que el
aclaramiento de lactato era un marcador de evaluacién de la eficacia de la
reanimacion, donde también se evalud la importancia de la monitorizacién del
lactato y la reanimacion , el tratamiento se establecié en disminuir el lactato un
20% cada 2 horas durante las 8 horas iniciales, se observo disminucion de la
mortalidad hospitalaria y la falla organica mejoro con la monitorizacién de
lactato.(8)

La sepsis es una entidad clinica que se agrupa tanto con la acidosis lactica tipo A
como el tipo B. La sepsis y el choque séptico por una respuesta desregulada al
huésped dan como resultado alteraciones macro circulatorias, mico circulatorias a
nivel celular, el dafio endotelial capilar afecta la capacidad de los eritrocitos para
descargar oxigeno aun cuando la hemodinamica es normal.(8)

La sepsis y la enfermedad critica puede resultar en un estado adrenérgico tanto en
la liberacion de catecolaminas enddégenas como de la administracion exogena
que estimula la glucdlisis, el lactato es el producto final mas importante del
metabolismo anaerdbico, la privacibn de oxigeno del tejido conduce a una
hiperproduccion de lactato, ya que el piruvato no se oxida en el inicio del ciclo de

Krebs por deficiencia de oxigeno, la concentracion de este biomarcador no debe



considere una medida directa de perfusion tisular, ademas la hiperlactatemia
puede ser inducida por medicamentos como metformina, propofol y paracetamol.
(9)

El choque séptico es un subtipo de sepsis que aumenta el 40 % la mortalidad e
incluye alteraciones circulatorias con anormalidades del metabolismo celular. El
choque séptico es considerado un problema de salud, su incidencia documentada
hasta 2013 era de 1.8 millones de casos al afo, esta situacion determina los altos
costos hospitalarios, estancia prolongada, uso de servicios como terapia intensiva,
asi como disminucién de calidad de vida de los pacientes sobrevivientes.
Anteriormente se consideraba el choque séptico como la sepsis que induce
hipoperfusion persistente a pesar de una adecuada resucitacion con fluidos,
presencia de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica de origen infeccioso
mas criterios de hipotensién inducida por sepsis, definida como una presion
sistolica <90mmHg, PAM< 70mmHg, disminucion de tension arterial sistolica
>40mmHg, e hiperlactatemia mayor de 4mmol/L. (9)

Actualmente se define como hipotension, requerimiento sostenido de
vaospresores para mantener una presion arterial media PAM>65mmHg y un nivel
de lactato sérico mayor de 2mmol/L.(10)

El choque séptico es la principal causa de en la unidad de cuidados intensivos, el
reconocimiento temprano de la hipoperfusion tisular resulta, en la disminucién de
la de la presién de perfusion atribuida a hipotensiéon, también a la distribucion
anormal del flujo sanguineo en la microcirculacion, porque la adecuada
reanimacion requiere de atencién de la perfusion global y regional (11)

La respuesta inflamatoria inicial origina un sindrome de respuesta inflamatoria
compensatorio en donde ambos mecanismos antiinflamatorios y pro inflamatorios
pueden contribuir a balance entre la infeccidén y el restablecimiento tisular, lesion
organica e infeccion secundaria. (12)

El sistema inmune aloja mecanismo humorales, celulares y neurales que
disminuyen los efectos dafiinos de la respuesta pro inflamatoria; el endotelio
vascular es el principal protagonista en la patologia del choque séptico. La

manifestacion mas grave es el choque hiperdinamico, caracterizado por aumento



del gasto cardiaco y una pérdida de la resistencia vascular periférica,
acompafiados de una disminucion de distribucion del flujo sanguineo en la
microcirculacion y un aumento de los cortocircuitos arteriovenosos.(12)

En condicion normal , la mayor parte del O2 consumido por la célula es utilizado
por la mitocondria en la generacion de adenosina trifosfato(ATP) durante la
fosforilacion oxidativa, cuando el suministro de O2 hacia los tejidos se ve
disminuido , los niveles de ATP son insuficientes para mantener la funcionalidad
celular normal, lo que conlleva un estado de crisis metabdlica e hipoxia tisular, una
vez que se dafa la autorregulacién del flujo sanguineo tisular, el gasto de oxigeno
periférico que es independiente del abastecimiento , se convierte dependiente de
esté, y se altera por mala distribucién del flujo sanguineo, provoca aumento de
la SvO2 y disminuye la diferenciacion arteriovenosa y esto a su vez da lugar a
incremento del gasto cardiaco para mantener el consumo; asi mismo conduce
a una depresion de la funcion miocardica debido al aumento de la resistencia
vascular pulmonar , con evolucion que origina falla organica multiple y muerte.(13)
Los tejidos pueden mantener su actividad metabdlica, en condiciones de consumo
de O2 a pesar de disminuciones en el aporte de O2, por medio de mecanismos
adaptativos que provocan mayor extraccion de O2 trasportado en sangre, por otro
lado, a pesar de ciertos valores, la extraccion de oxigeno, se produce descenso de
la actividad metabdlica del tejido y del VO2 pasa a ser dependiente de DO.(13)
Desde el punto de vista fisiol6gico, se deben mantener referencias de TAM
mayores a 65mmHg ya que por debajo de esta cifra los lechos vasculares
desperdician su capacidad de autorregulacion local, excepto en dos
situaciones especiales: a) hemorragia incontrolable en pacientes traumaticos
en las que se recomienda mantener la TAM en 40mmHg hasta la resolucién de
la hemorragia quirargicamente y b) en traumatismo craneoencefélico grave sin
hemorragia sistémica , en donde se reporta mantener TAM. Por encima de
90mmHg hasta que se pueda monitorizar y asegurar una correcta presion de
perfusion tisular. (14)

La mala perfusion tisular conlleva a disocia celular que se caracteriza por

aumento del metabolismo anaerobio, aumento de lactato , iones hidrogeno y



fosfatos inorgénicos en la célula, no reconocer una hipoperfusion tisular aumenta
el desarrollo de falla organica multiple , existen diferentes métodos para
determinar la hipoperfusion tisular , de la cual se puede guiar la reanimacion
hemodinamica, desde la clinica del sujeto con hipotension: piel moteada,
acrocianosis, llenado capilar retardado y disminucion de la temperatura,
marcadores de hipoxia tisular global y regional, como lactato, saturacion venosa
central o mixta de oxigeno , diferencia veno- arterial de dioxido de carbono,
hasta tonometria gastrica, manometria sublingual, espectroscopia, video
microscopia ortogonal y microscopio de campo oscuro.(15)

Las recomendaciones de la Campafia Sobreviviendo a la sepsis indican
monitorizar del lactato en sangre en pacientes con sepsis o choque séptico
guiando la reanimacién para disminuir el lactato sérico en pacientes con elevacion
del mismo. La combinacién de hiperlactatemia con PCo2, son marcadores de
hipoxia tisular proporcionan una sefial de prondstico mas evidente que cualquiera
de ellos medidos por separado. (16)

La explicacion para la hiperlactatemia en la sepsis es un desajuste entre el
suministro de oxigeno y la demanda de oxigeno por lo que la hipoxia tisular induce
la liberacién de lactato, esto se origina probablemente en la teoria de la deuda de
oxigeno de Hill, ya que la liberacion de lactato puede considerarse una
consecuencia del déficit de oxigeno causado por la hipoperfusion relativa local y la
anaerobica. (17)

Otra explicaciébn para la hiperlactatemia inducida por sepsis es la disfuncion
mitocondrial, enfatizando al lactato como producto normal de la glucdlisis en la
célula como lo que ocurre durante la realizacién de ejercicio. En la mitocondria
el lactato cruza la membrana mitocondrial externa, donde se convierte en
piruvato, dentro ciclo de Krebs, para liberar ATP, H,0, y CO,, por eso la disfuncién
mitocondrial asociada a la sepsis en un érgano que normalmente convierte el
lactato en energia, podria resultar en un incremento de lactato a través del érgano
afectado causando hiperlactatemia. (18)

Las concentraciones de lactato sérico elevado se encuentran en comorbilidades

como cirrosis hepatica, insuficiencia renal cronica, diabetes mellitus, céancer,



convulsiones, collera, pancreatitis aguda y uso de farmacos (biguanidas,
isoniazida, nitro prusiato, etanol, salicilatos, etcétera), por lo que dichas
condiciones pueden alterar la interpretacion del valor prondstico de la

hiperlactacidemia en pacientes con sepsis severa y choque séptico (19)

Justificacion

La hiperlactatemia puede ocurrir en todas las situaciones en las que existe una
disminucién de nutrientes a nivel celular (estado de choque hipovolémico, sepsis,
trauma craneoencefalico etc.).

De acuerdo a literatura mundial se ha demostrado la supervivencia, del 100% de
pacientes traumatizados y en estado de choque cuyo lactato sérico se normalice
antes de las 24 horas a partir de la lesion. La tasa de supervivencia cayo al 78%
entre aquellos con los que el lactato se normalizo entre 24 - 48 horas, mientras
gue solo sobrevivieron el 14% de los pacientes en los cuales el lactato alcanzo
valores normales después de las primeras 48 horas. Asi mismo, también se ha
documentado que la tasa de supervivencia se eleva draméaticamente con paciente
en los cuales los niveles do lactato disminuyen al menos 5% durante la primera
hora posterior a la reanimacién, y en un segundo estudio, so demuestra que existo
mayor supervivencia en pacientes con estado de choque, quienes presentan una
normalizacion de los niveles de lactato sérico y de la relacién Lactato/Piruvato en
las primeras 24hrs, mientras que los que no sobrevivieron presentaron niveles
persistentemente elevados.

Debido a que la hiperlactatemia es una entidad patologia y esta se traduce como
el producto final de una disminucion de nutrimentos a nivel celular, consideramos
que es un indicador de mortalidad ya que de no disminuirse a niveles normales el
dafo celular es irreversible con progreso a la muerte celular y sus repercusiones
sistémicas que conlleva. No se cuentan con datos que establezcan una relacion
del valor de lactato y la relacion que guarda con la mortalidad posterior en los

pacientes con choque séptico.



El propésito de este estudio es analizar valor del lactato como factor pronostico, en
pacientes con choque séptico para predecir la mortalidad hospitalaria en el
servicio de urgencias de Hospital General Zona No.1 Tlaxcala.

Magnitud: La importancia de este trabajo es demostrar que el aumento de lactato
en pacientes con choque séptico, se puede utilizar como marcador que prediga de
forma directa la mortalidad.

Trascendencia: El siguiente estudio fue de facil acceso y aplicacion, ya que es un
resultado de laboratorio de uso comudn

Vulnerabilidad: Ninguna

Factibilidad: Se cuenta con equipo de gasometrias hospitalario para la medicion

del lactato y su aclaramiento.

Planteamiento del problema

La sepsis es una importante causa de mortalidad y morbilidad especialmente
cuando evoluciona a choque séptico y disfuncion multiorganica, representando
altos costos hospitalarios, estadias prolongadas tanto en la Unidad de Terapia
Intensiva, como hospitalaria y una disminucion en la calidad de vida de los
sobrevivientes, actualmente se ha demostrado la asociacion una mortalidad 40%
la presencia de hiperlactatemia en pacientes con shock séptico, y su ausencia
predice una sobrevida >90%. Aun no hay resultados epidemiolégicos, por lo cual

se establece la siguiente pregunta de investigacion:

Pregunta de investigacion:

¢,Cual es el valor del lactato como factor predictor de mortalidad en pacientes con
choque séptico en el servicio de urgencias del Hospital General de Zona No.1
Tlaxcala?



Objetivo General

Determinar el Valor del lactato como factor predictor de mortalidad en pacientes
con choque séptico en el servicio de Urgencias del Hospital General Zona No.1

Tlaxcala

Objetivos Especificos

-ldentificar el nivel de lactato en pacientes con choque séptico en el Hospital
General de Zona No.1 Tlaxcala

- Cuantificar la mortalidad en pacientes con choque séptico

- Asociar los niveles de lactato en pacientes con choque séptico y mortalidad de

los mismos.

Hipotesis

HO: El valor de lactato mayor a 2 mmol/l.es factor predictor de mortalidad en

pacientes con choque séptico

Hi: El valor de lactato mayor a 2 mmol/l. no es factor predictor de mortalidad en

pacientes con choque séptico



Material y método:

-Tipo de estudio:

A) Tipo de estudio
Area Clinica; disefio Observacional, descriptivo-analitico, transversal y
retrospectivo

B) Universo:
Expedientes clinicos de pacientes que ingresaron al servicio de Urgencias del
Hospital General Zona No.1 IMSS Tlaxcala.

C) Muestra:
Fue un censo de todos los expedientes clinicos que cumplieron con los criterios de
Inclusion

Tipo de muestreo: No probabilistico, intencional.

D) Criterios de seleccion:

Inclusion:

1. Expediente de Pacientes mayores de 18 afios

2. Expediente de pacientes ingresados con diagnostico de choque séptico
3. Expedientes que cuenten con gasometria
4

Expediente completo.
Exclusion:

1.-Expedientes sin criterios de choque séptico, pacientes atendidos fuera

del periodo de estudio, paciente con tratamiento previo a su ingreso.

Eliminacion: expedientes clinicos incompletos, que no cuenten con
gasometria o con otros diagndsticos (cetoacidosis, epilepsia, insuficiencia
cardiaca, infarto etc.) paciente con hospitalizacion previa en otra unidad.

E) Variables:
Variable dependiente: valor elevado de lactato.

Variables independientes: choque séptico, mortalidad.



Variables demogréficas: sexo, edad.
Mediciones (Anexo Cuadro de variables y hoja de recoleccion e instrumentos)

-Tamafio de muestra y Muestreo.

De acuerdo al disefio metodolégico del presente estudio y tras la obtencion de la
informacion se analizaron los resultados de acuerdo a las medidas
epidemioldgicas de frecuencia, porcentajes, de asociacion, razén de momios.

Se asocio valor predictivo con prueba de chi cuadrada

Un valor p<0.05 fue considerado estadisticamente significativo

Instrumento de recoleccion: hojas de calculo Excel

Consideraciones éticas.

El proyecto fue aprobado por el CLI(Anexo), autorizado por el personal directivo
(Anexo) todos los participantes dieron su consentimiento (Anexo)

El presente protocolo se ajust6 a los lineamientos de la ley general de salud de
México promulgada en 1986 y al cddigo de Helsinki de 1975 y modificado en 1989,
respecto a la confidencialidad de los participantes en el estudio, por lo que se
solicitara el permiso por escrito al comité de Bioética del Instituto Mexicano del
Seguro Social, asi como al comité de Investigacion.

Para el presente protocolo de investigacion se cumple lo establecido en los
articulos 2 y 96 de la Ley General de Salud para contribuir a la investigacion que
genere beneficios a la sociedad.

De acuerdo al manual de operaciéon y funcionamiento del fondo de investigacion
en salud I.M.S.S en el punto 5.31 protocolo de investigacion en salud, establece
un conjunto de actitudes, principios y valores que emana de los ideales morales
inherentes a la profesion médica y de la observancia y respeto a los derechos
humanos de las personas sanas y enfermas que requieran de atencion médica.

El presente estudio conto con la autorizacién de la directora del Hospital General
de Zona No.l, para tener acceso a las instalaciones. Se consideran los
lineamientos éticos para la investigacion establecidos en la Declaracion de

Helsinki.



Aspectos de bioseguridad

El presente estudio no pretende evaluar a las soluciones como farmacos, por lo
que no requiere de cuidados de bioseguridad constante, en caso de pacientes
criticamente enfermos se valorara por entidad clinica y se seguiran los protocolos
de atencién previamente establecidos por el Instituto Mexicano del Seguro Social
sin repercutir en la atencién del paciente, asi como el seguimiento de la NORMA
Oficial Mexicana NOM-087-ECOL-1995.

Analisis estadistico

El andlisis estadistico se llevd a cabo con el programa stata version 15.

Resultados

Se analizaron 170 paciente quienes ingresaron al servicio de urgencias con
diagndstico de choque séptico durante el periodo de estudio.

El 51% corresponde a pacientes del sexo masculino y 49% a paciente del sexo
femenino. (Figura 1)

Figura 1. Distribucion por sexo de paciente con choque séptico.
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De este total de paciente se observé una mortalidad general (figura 2) de la
siguiente manera fueron egresados vivos 117 pacientes (69%) y 53 pacientes
fueron egresados muertos 31%)

Figura 2 distribucion por defuncion de pacientes con choque séptico (117
sobrevivio, 53 defuncion).
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La distribucion del lactato en los 170 pacientes se observo que 130 pacientes
tuvieron >2mmol de lactato)76%-=y solo 40 pacientes <2mmol normal, lo que
corresponde a 24%.) figura 3.



Figura 3. Distribucién de lactato de pacientes con choque séptico.

140

120 -

100 -

80

M ELEVADO >2MMOL

m NORMAL <2MMOL

20

ELEVADO >2MMOL NORMAL <2MMOL

MEDIDAS DE ASOCIACION
Sexo vs Defuncion:

Del subgrupo de paciente del sexo femenino fueron egresados vivos un total de 59
pacientes y un total de 24 defunciones.



Figura 4. Distribucion mortalidad de pacientes del sexo femenino
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Del subgrupo de paciente del sexo masculino fueron egresados vivos un total de
58 pacientes y un total de 29 defunciones.

Figura 5. Distribucion mortalidad de pacientes del sexo masculino
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Por lo que OR =1.23, x2=0.21, p = 0.65 No hay asociacion significativa.
Lactato alto vs Defuncion:

El resultado primario buscado en este estudio fue en el andlisis del valor de
lactato al ingreso a urgencias con pacientes con choque séptico.



Pacientes con lactato normal (<2mmol) 39 sobrevivieron y 1 fallecio figura 6.
Pacientes con valor de lactato alto >2mmol, fueron 78 pacientes que
sobrevivieron, pero 52 fallecieron, figura 7, por lo cual tuvo una asociacion
altamente significativa.

Figura 6. Pacientes que tuvieron lactato normal 2mmol.
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Figura 7. Pacientes que tuvieron lactato mayor 2mmol.
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Por lo que se obtuvo un OR = 26.0, x> =18.34, p <0.001 : Asociacion
altamente significativa.



Discusion

En cuanto al resultado primario, se observa que el promedio del lactato >2
mmol/L, lo cual se correlaciona con una mortalidad general al egreso del paciente
de hasta 76 %,; esto con lo establecido en la literatura que el lactato se
correlaciona con la mortalidad final del paciente que se presenta al area de
urgencias con el diagnostico de choque séptico.

En este estudio observacional retrospectivo se analizaron 170 pacientes con
diagnoéstico de choque séptico ingresados al servicio de urgencias del hospital
General Zona 1 Tlaxcala. Segun datos obtenidos del expediente clinico, Se
encontrdé una tasa de mortalidad general del 31%, lo cual es consistente con la
literatura actual, donde la mortalidad por choque séptico puede variar entre 25% y
50%, dependiendo del contexto clinico y los recursos disponibles.

En cuanto a la distribucion por sexo, no se encontré una asociacion
estadisticamente significativa entre el género y la mortalidad (OR =1.23, p = 0.65).
Aunque se observo un numero ligeramente mayor de defunciones en hombres (29
vs 24 en mujeres), esta diferencia no alcanzé significancia estadistica. Este
hallazgo coincide con estudios previos en los que el sexo por si solo no constituye
un factor prondstico altamente fuerte en choque séptico, aunque se han reportado
diferencias en la respuesta inmune entre hombres y mujeres que podrian influir en
la evolucién clinica.

Uno de los hallazgos mas relevantes del presente estudio fue la asociacion entre
niveles elevados de lactato (>2 mmol/L) y mortalidad. De los pacientes con lactato
normal, solo 1 falleci6 (2.5%), mientras que, en el grupo con lactato elevado, 52
fallecieron (40%). Esta diferencia fue estadisticamente significativa (OR = 26.0, x?
= 18.34, p < 0.001), lo que sugiere que la hiperlactatemia al ingreso es un
predictor muy fuerte de mortalidad en pacientes con choque séptico.

Este resultado refuerza el valor clinico del lactato como biomarcador prondstico en
sepsis, respaldando su uso como parte de las estrategias de evaluacion temprana,
tal como se recomienda en las guias internacionales de manejo de sepsis
(Surviving Sepsis Campaign). El lactato elevado puede reflejar hipoperfusion
tisular y disfuncion metabdlica, lo cual se asocia con un peor prondstico si no se
corrige oportunamente.

La evidencia encontrada en este estudio subraya la importancia de una evaluacién
temprana del lactato en pacientes con sospecha de choque séptico, no solo como



criterio diagndstico, sino también como herramienta prondstica que puede ayudar
a estratificar el riesgo y priorizar intervenciones terapéuticas.

Entre las limitaciones del estudio se incluye su disefio retrospectivo y el hecho de
que no se controlaron otras variables que podrian influir en la mortalidad, como
comorbilidades, tiempo de inicio del tratamiento, tipo de infeccion, o necesidad de
soporte vasopresor. Ademas, la muestra fue tomada de un solo centro, lo que
puede limitar la generalizacion de los resultados a otras poblaciones.

En comparacion con estudios con umbrales mayores (>4-5 mmol/L), este estudio
usa un corte méas bajo (>2 mmol/L), lo que puede afectar comparabilidad.

No se consideraron otros factores prondsticos importantes (comorbilidades,
severidad clinica, momento de inicio de tratamiento, soporte hemodinamico,
aclaracion de lactato.

Los resultados de este estudio estan en consonancia con la evidencia nacional e
internacional que respalda al lactato como biomarcador pronéstico en choque
séptico. Aun cuando el corte de >2 mmol/L podria parecer modesto comparado
con algunos estudios que emplean >4 mmol/L, la asociacién tan fuerte que se
observd indica que este nivel ya representa un riesgo aumentado en esta
poblacién Hospital General Zona 1 Tlaxcala. Esto tiene implicaciones para
fortalecer protocolos de urgencias, priorizar lactatos tempranos, y posiblemente
adaptar guias locales con base en estos datos.

Propuesta

De acuerdo a los hallazgos encontrados en el presente estudio, y debido a que el
lactato alto tomado de manera aislada como Unico biomarcador de mortalidad
demostré tener una adecuada correlacion con la mortalidad de pacientes con
choque séptico, por lo cual se recomienda que el lactato al ingreso sea usado
como marcador pronéstico de mortalidad en pacientes con choque séptico en el
area de urgencias.

Los hallazgos respaldan la utilizacion rutinaria del lactato sérico al ingreso en
pacientes con sospecha de choque séptico como parte del protocolo de
evaluacion rapida.

Ademas, sugiere que niveles >2 mmol/L deberian considerarse como alerta
temprana, quiza combinados con otros marcadores o puntuaciones de riesgo, para
priorizar intervenciones (resucitacion con fluidos, uso temprano de antibidticos,
soporte hemodinamico).



Seria también relevante hacer seguimiento de la aclaracién del lactato a las
primeras horas, ya que estudios internacionales muestran su utilidad prondstica.

Establecer protocolos diagnosticos y tratamientos en este tipo de pacientes
basados en las guias actuales, tanto internacionales como nacionales, para el
diagndstico y tratamiento de choque séptico adaptados a nuestros pacientes.

Recursos, Financiamiento Y Factibilidad

Recursos Humanos.

En la presente investigacion participo solo el investigador con asesoria del director

de tesis.
Recursos Materiales y Financieros.

Los recursos necesarios fueron costeados por el investigador como:
+ Computadora
* Toner
« Encuadernacion
* Hojas blancas
» Boligrafo

+ Alimentos
Factibilidad.

Se cuenta con equipo de gasometrias hospitalario para la medicion del lactato y su

aclaramiento.
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Anexos:

1)
2)

3)
4)
5)
6)
7)
8)

Cronograma de actividades

Carta de consentimiento Informado o solicitud de excepcidon de

consentimiento

Hoja de aprobacion por el CLIS, CEl
Hoja de recoleccion de datos

Cuadro de variables

Instrumentos (en su caso)

Carta de confidencialidad (en su caso)
Carta de no inconveniente

1) Cronograma de actividades

ACTIVIDAD

MESES

MARZO | ABRIL | MAYO | JUNIO | JULIO | AGOSTO

SEPTIEMBRE

OCTUBRE

NOVIMEBRE

Realizacion del
protocolo de
investigacion

Presentacion al
comité de
investigacion

Recoleccién de
datos

Tabulacion
analisis y
resultados

Presentacion de
resultados

Escrito final y
Difusién de
resultados




2) Carta consentimiento Informado o solicitud de excepcidn de
consentimiento




3) Hoja de aprobacion por el CLIS, CEI



4) Hoja de recoleccion de datos

RECOLECCION DE DATOS

INVESTIGADOR | GABRIELA SANCHEZ ZAMORA
LUGAR DE HOSPITAL GENERAL DE ZONA NO.1 TLAXCALA
INVESTIGACION

EXPEDIENTE CLINICO

NO. PACIENTE:

EDAD:

SEXO:

DIAGNOSTICO
DE INGRESO

DIAGNOSTICO
DE EGRESO

VALOR
DE
LACTATO

TIPO DE EGRESO

MEJORIA

DEFUNCION

10

11

12

13

14

15




5) Cuadro de variables

Variable | Definicién Definicion Categoria Unidad de | Instrumento
conceptual operacional medida de medicion
Edad Tiempo Afos de vida | Cuantitativa | Afios Expediente
trascurrido a | cumplidos del | discreta
partir del | sujeto al
nacimiento de | momento del
un individuo. | estudio
Sexo es el conjunto | Femenino: cualitativa Femenino/ | Expediente
de género nominal Masculino
caracteristica | gramatical;
S fisicas, | propio de la
bioldgicas, mujer. Masculino:
anatomicas género
y fisiolégicas | gramatical,
de los seres | propio del
humanos, hombre.
que los
define como
hombre o]
mujer
Choque | Es una | Enfermedad mas | cualitativa Nivel de | Expediente
séptico subcategoria | grave con mucha | nominal Lactato
de la sepsis | mayor
Uso de
en la que | probabilidad de
incluye muerte que la vasopresor
No
alteraciones | sepsis sola.




circulatorias Choque séptico responde a
y del | necesitan fluido
metabolismo | vasopresores terapia.
celular, con |para  mantener
un una presion
considerable | arterial media de
mente riesgo | 65 mm Hg o mas
mayor de | y cifras de lactato
mortalidad mayores de 2

mmol/|

(>18mg/dI) en

ausencia de

hipovolemia.

Lactato Producto El lactato en | cuantitativa Leve<2 Expediente
del sangre en la | continua mmol
metabolismo | circulacion puede

Moderada2
celular que | usarse como
.1-3mmol
se acumula | marcador de
_ - Severa>4m
cuando las | hipoperfusion
. : . mol.
células no | tisular sistémicay
disponen de | refleja disfuncion
una unidad | celular en
suficiente de | pacientes con
oxigeno(hipo | sepsis
xia)
Mortalida | Poblacion Se tomara | cualitativa Presente/ Expediente
d fallecida en | como mortalidad | nominal Ausente

el tiempo

al reporte




estudiado

registrado como
tal en el
expediente

clinico.




6) Carta de confidencialidad (en su caso)
Carta de no inconveniente

arta de no inconvenie




