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HOJADEABREVIATURAS

SO2:SaturacióndeOxigeno

FiO2:FraccióninspiradadeOxigeno

PO2:PresiónparcialdeOxigeno

CO2:DióxidodeOxigeno

SvO2:saturaciónvenosadeoxígeno

SvCO2:SaturaciónvenosadeCO2

CaO2:ContenidoarterialdeO2

CcO2:ContenidocapilardeO2

CvO2:ContenidovenosodeOxígeno

ΔPCO2:DeltadeDióxidodecarbono(DiferenciaentreelCO2–CvO2)

ΔPavCO2/CavO2:índicemitocondrial

VO2:ConsumodeOxigeno

VCO2/VO2:cocienterespiratorio,QR:Cocienterespiratorio

DO2:AportedeOxigeno/DisponibilidaddeOxígeno

Hb:Hemoglobina

GC:Gastocardiaco

mmoL:Milimoles

SOFA:Evaluaciónsecuencialdeinsuficienciaorgánica

APACHE:EvaluacióndelaSaludCrónicayfisiologíaaguda
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RESUMEN

Antecedentes:Untercio depacientesadmitidosenUCI(UnidaddeCuidados

Intensivos)aproximadamenteseencuentranenestado dechoque,elcuales

definidocomountrastornogeneralizadoypotencialmentemortaldeinsuficiencia

circulatoriaagudaasociadaaunautilizacióninadecuadadeoxígenoporpartede

lascélulas.Esunestadoenelquelacirculaciónnopuedesuministrarsuficiente

oxígenoparasatisfacerlasdemandasdelostejidosloqueresultaendisfunción

celular.Elvínculo entre la hemodinamia sistémica y la microcirculación es

relativamentedébil,elflujomicrocirculatorioreducidoseharelacionadoconla

insuficienciayladisfunciónorgánicamultiple(Vincent,J.,&Backer,D.De.2005)

Lamonitorizaciónmultimodaldelaperfusión,queincluyeparámetrossensiblesal

flujocomolasaturaciónvenosacentraldeO2(ScvO2),elgradientedePCO2arterio

-venosocentral(PcCO2av),índicemitocondrial,ylaperfusiónperiféricamediante

llenadocapilar,puedenrevelarlapresenciadehiperlactatemiarelacionadaconla

hipoperfusióncuandoestasvariablessonanormales(Vincent& Backer2013,

JansenVan,Schoonderbeek,F.J.,Sleeswijk,VanDerKlooster,Lima,Bakker,2010,

Mekontso&Richard2002).

Objetivo:Determinarlaprecisióndiagnósticadelllenadocapilarcomovariable

hemodinamicaalternativaallactatoydelcocienterespiratoriocomoindicadorde

hipoperfusióntisular.

Materiales y Métodos:Es un estudio prospectivo,longitudinal,descriptivo,

Observacional,Proléctivo y Unicentríco.Se seleccionarón a los pacientes

ingresadosenelserviciodeterapiaintensivaenunperiodo02agosto2021al02

deoctubredel2022,coneldiagnóstico gasométrico dehiperlactatemia(≥2

mmol/L)condatosdesepsisocualquiertipodechoque, posteriormentese

clasificóungrupoconhiperlactatemiaysemediraelcomportamientodelíndice

mitocondrialyllenadocapilar,asuingresoalaunidaddecuidadosintensivos,24

horasy48horasdesuestancia.ParalaprecisióndiagnósticaseutilizócurvaROC
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yconsideraremosrelevanteunvalora0.5conIC95% ypvalorigualomenora0.05;

identificaremos elpunto de corte para elíndice mitocondrialasícomo su

sensibilidadyespecificidadparadetectarmortalidad.Seconcideróunamuestra

de80pacientes.

Resultados.Seconsideróunamuestrade80pacientes,reclutandoseduranteel

tiempoestimado26pacientes,deloscualesfueroneliminados3paraelanálisis

pordefunciónantesdelas48horas.Seanalizolacorrelaciónalas24horasentre

elllenadocapilarprolongado(>3segundos)conlactato>2mmol/L,r=0.8,p=

0.001.Lacorrelaciónquesepresentóentreelllenadocapilar(>3segundos)yel

índicemitocondrial(>1.4)alas24horasfueder=0.22,p=0.3,yalas48horasse

realizolacorrelaciónentreelllenadocapilarprolongado(>3segundos)ylactato>

2mmol/L,r=0.76,p=0.001.Lacorrelaciónentrellenadocapilarprolongado(>3

segundos)eíndicemitocondrial>1.4presentóunacorrelaciónder=-0.1,p=0.6.

Conclusión.Noseencontrocorrelaciónentrellenadocapilarprolongado(>3seg.)

yelíndicemitocondrialanormal(>1.4)enpacientesconhiperlactatemiaenestado

dechoque.Asícomoelusodevasopresornoafectoeltiempoenelllenadocapilar.

Seobtuvounvalorcorte delíndicemitocondrialde2.7,elquepareceserun

marcadorconfiableparamortalidad,conunasensibilidaddel100%yespecificidad

del66%.
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INTRODUCCIÓN

AproximadamenteunterciodelospacientesadmitidosaUCIpresentan

estado de choque (Vincent,J.,& Backer 2005),de los cuales elséptico

corresponde a un 60% de los casos aproximadamente,cardiogénico 17% e

hipovolémico16% (Cecconi,M.,&Pinsky,M.R.2014).Elestadodechoquees

definidocomountrastornogeneralizadoypotencialmentemortaldeinsuficiencia

circulatoriaagudaasociadaaunautilizacióninadecuadadeoxígenoporpartede

lascélulas.Esunestadoenelquelacirculaciónnopuedesuministrarsuficiente

oxígenoparasatisfacerlasdemandasdelostejidosloqueresultaendisfunción

celular.Elresultadoesladisoxia,esdecirlapérdidadeindependenciafisiológica

entreelsuministroyelconsumodeoxígeno,estoasociadoaincrementode

nivelesdelactatoyotrossíntomasquesugierealteraciónenlamicrocirculación,

incluidoelllenadocapilar,pielmoteada,acrocianosiseincrementodelgradiente

detemperaturacentral(Lactate,B.1961).

Elvínculoentrelahemodinamiasistémicaylamicrocirculaciónesrelativamente

débil,elflujomicrocirculatorioreducidoseharelacionadoconlainsuficienciayla

disfunciónorgánicamultiple(Kompanje,E.J.O.,Jansen,T.C.,VanDerHoven,B.,&

Bakker,J.2007),yestehasidoasociadoaldesenlace,porloquesepueden

observaralteracionesmicrocirculatoriasinclusocuandolahemodinamiasistémica

seencuentradentrodelosobjetivossatisfactorios(Cecconi,&Pinsky2014),porlo

tantolareanimacióntempranadirigidaamantenerunahemodinamiasistémicay

microcirculatoriaesunfactorclaveimportanteparalimitarlaprogresióndela

disfunción orgánica en los pacientes con choque (Lactate,B.1961).La

monitorizaciónmultimodaldelaperfusión,queincluyeparámetrossensiblesal

flujocomolasaturaciónvenosacentraldeO2(ScvO2),elgradientedePCO2arterio

-venosocentral(PcCOav2),índicemitocondrial,ylaperfusiónperiféricamediante

llenadocapilar,puedenrevelarlapresenciadehiperlactatemiarelacionadaconla

hipoperfusióncuandoestasvariablessonanormales(Vincent& Backer2013,

Jansen,Cols 2010,Mekontso & Richard 2002),asícomo otros métodos

disponiblesparalamedicióndelahipoperfusióntisularincluidoslatonometría
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gástrica, capnometría sublingual, espectroscopia (NIRS), videomicroscopia:

orthogonalpolarizationspectral(OPS)ysidestream darkfield imaging (SDF).

Hastaeldíadehoyencontrarlasvariablesadecuadas,asícomoloscriterios

macroymicrocirculatoriosparaunaóptimareanimaciónhansidoelmayorretoen

el paciente críticamente enfermo, parámetros que logren valorar la

microcirculación de forma rápida yobjetiva para orientarla reanimación en

pacientesenestadodechoque.
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ANTECEDENTES

ANTECEDENTESGENERALES

Desdejunio1843dondesedescribeporprimeravezlapresenciadeácido

lácticoensangreporJohannJosephScherer,enpacientesgravessedemuestra

hasta118añosdespuéslaimportanciadelamedicióndellactato sérico en

pacientesquepresentabanacidosismetabólicasevera;estoocurríadeforma

espontáneadurantelaadmisiónhospitalariaporotrascausas,culminandoenla

muerte de los pacientes (Ford,Systems,& Re 2001).Porlo que desde el

desubrimientodeJohanJosephasidodevitalimportanciaparaguiarelmanejo

terapéuticoeidentificarelestadodehipoperfusióntisular.Elchoquecirculatorio

es común yse asocia con una alta morbilidad ymortalidad.Eltratamiento

apropiado delchoquesebasaenunbuenconocimiento delosmecanismos

fisiopatológicossubyacentesalmismo(Vincent,Cecconi&Backer2020).

Elácidoláctico

Elvalordelasmedicionesenseriedellactatoenelmanejodelshockha

sidoreconocidopormásde30años.Elincrementodelosnivelesdelactatoen

sangre reflejan una función celularanormal,sin embargo,entre las diversas

causasdehiperlactatemiasinhipoperfusiónseencuentranenfermedadhepática,

cáncer,desordenesgenéticosmitocondriales,deficienciadevitaminas(B1)ouso

excesivodecatecolaminas,enestasituaciónellactatogeneralmenteessolouna

variablealteradasinoexistenotrossignosdehipoxiatisular(R.Rimachi,Bruzzi,

Carvahlot,Jimenez,Cotton,DeBaker2012).

Enestadosdebajoflujo,elmecanismoprimariodehiperlactatemiaesla

hipoxiatisularcondesarrollodemetabolismoanaerobio,definiéndoseesteúltimo

porunaumentodellactatoarterialporencimade2mmo/l.Enelcasodechoque

distributivolafisiopatologíaesaúnmáscomplejaypuedetambiéninvolucrar

incrementodelaglucolisiseinhibicióndelapiruvatodeshidrogenasa.Aunquelos

cambiosenlosnivelesdelactatotienenlugarmáslentamentequeloscambiosde
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lapresiónarterialoelgastocardiaco,losnivelesdelactatodeberíandisminuiren

unperiododealgunashorasconunaterapiaefectiva.Dosestudiosproponen

tratamientobasadoenlactato.Jansenetal,encontróquedirigirladisminuciónde

losnivelesdelactatoensangreenun20%enunperiodode2horasdurantelas

primeras 8 horas parecía estarasociado a la reducción de la mortalidad

intrahospitalaria.Jonesetal,estudioa300pacientesdeloscualesmásdel80%

teníanshockséptico,fuerontratadosparanormalizarlapresiónvenosacentral

(PVC)ylapresión arterialmedia,eltratamiento adicionalparanormalizarel

aclaramientodelactatocomparadaconlanormalizacióndelaScvO2nomostro

resultados diferentesen la mortalidad hospitalaria.(Jones,Shapiro,Trzeciak,

Arnold,R.C.,Claremont,H.A.,& Kline,2015;Jansen,Van,Schoonderbeek,

SleeswijkVisser,VanDerKlooster,Lima,Willemsen,&Bakker2010)

Estadodechoque

Elestadodechoquedesdeañospasadosyenlaactualidad,siguesiendoun

síndromepotencialmentemortal,provocandofallaorgánicamúltipleyconellola

muerte(Cecconi,M.,&Pinsky,M.R.2014).Debedecumplircontrescomponentes,

elprimero,hipotensiónarterialsistémica(PAM menorde65mmHg)conosin

taquicardia asociada(mayor100 latidosporminuto),datosdehipoperfusión

tisular,quesonevidentesanivelclínico,basándonosenlasventanasdechoque;

renal(diuresismenorde0.5ml/k/h),cutánea(pielfríayhúmeda,vasoconstricción

ycianosis)yneurológica(estadomentalalterado,caracterizadodelsomnolencia,

obnubilación,desorientaciónyconfusión)yentercerlugar,lahiperlactatemia

sérica(mayorde1.5mmol/L)(Vincent,J.,&Backer.2013). Sinembargo,de

acuerdo altercerconsenso deladefinicióndesepsis,esteparámetroseha

modificado,siendo actualmentemayor2 mmol/L asociado a presión arterial

mediade65mmHgmásunacargadelíquidointravenosodealmenos20ml/kg

durante60minutos(Shankar,Phillips,Levy,Seymour,Liu,Deutschman,Singer.

2016),considerando a la hiperlactatemia como un predictorde mortalidad,

demostrandolaimportanciadelamonitorizacióndurantelareanimación,yaqueal

mejorar o reducir sus niveles durante eltratamiento inicialen pacientes
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críticamenteenfermosmejoraeldesenlacedelosmismos(Jansen&Cols2010).

Hipoperfusióntisular

Eldiagnóstico dehipoxia tisularglobalesdesuma importanciaen el

pacientecríticamenteenfermo,infiriendo una disminución en elconsumo de

oxígenotisular,asociadaaunadisminucióndeldióxidodecarbono(CO2)aérobico,

porloqueelCO2venosodeberásermenorqueelconsumido,enotraspalabras,la

relación delconsumo de CO2 yconsumo de oxígeno (VCO2/VO2)(cociente

respiratorio)debería aumentar.Según la ecuación de Fick,VO2 es igualal

productodelgastocardiacoporladiferenciadelcontenidoarterio-venoso(CavO2),

delmismomodoelVCO2esproductodelgastocardiacoporladiferenciadel

contenidoarteriovenosodelCO2(CavCO2)(HernandezG.TosconOspinaGA,

DiamaniLP.2019).fórmulaempleadaenocasionesparainferirelgastocardiaco.

El estudio ANDROMEDA-SHOCK plantea como una estrategia de

reanimación dirigida la normalización del tiempo del llenado capilar en

comparaciónconellactatosérico,conunperiododeintervenciónde8horas,

midiendocada2horaslosvaloresdelactatosérico,tomandocomovalorcortede

hiperlactatemia(>2mmol/L)ycada30minutoselllenadocapilar,porsutasade

recuperaciónrápida.

Reanimaciónenelestadodechoque

Lareanimaciónenlospacientescríticamenteenfermos,durantelosaños

hasidounreto,antesdelprotocolopropuestoporelDr.Rivers,nosecontabacon

metasuobjetivosenlaadministracióndelaterapiahídrica.Sedemostróuna

eficaciadelaterapiadurantelareanimacióntempranaconelincrementodelgasto

cardiacoduranteelestadodechoquecirculatorio,basándoseenelincrementode

SvO2,diuresis,perfusióncutánea,presiónarterialmedia(Ford,H.,Systems,H.,&

Re-,C.W.2001)Porloquelaadministracióndelíquidospuedeasociarseconun

beneficio potencial,sin embargo,en los pacientes críticamente enfermos el

volumenóptimoaúnsiguesindeterminarseunarecomendaciónfuerteuniversal,

ya que la capacidad de tolerancia delmismo dependerá de cada paciente,



13

encontrandoendiversosestudioslapresenciadecomplicacionesasociadasala

administracióndevolúmeneselevados,teniendoconsecuenciasmultiorgánicas,

entrelasquedestacaelsíndromedepermeabilidadglobalincrementada.Aunado

aelloenlosúltimosañossehanrealizadosestudiosmúltiplesquerefutany

demuestranquenoexistebeneficioenelmanejohídricodereanimaciónguiado

pormetas.
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PLANTEAMIENTODELPROBLEMA

En la Unidad deCuidadosIntensivosseatienden múltiplespatologías,

estandopresenteenunporcentajeconsiderabledeellasestadosdehipoperfusión.

Lahipoperfusióntisularglobalesunretoparamédicointensivista,continuamosen

la búsqueda de herramientas que permitan detectar de forma temprana

alteraciones en la microcirculación,que brinden la oportunidad de realizar

intervencionestempranasydarseguimiento a lasmismas.Son conocidasy

abordadasenlosúltimosañoslasalteracionesenlacoherenciahemodinámica,

demostrándoseendiversosestudioslaexistenciadecambiostempranosenla

microcirculaciónsincambiosevidentesenlamacrocirculación,siendoestosde

gran relevancia porsu asociación con los desenlaces no favorables de los

enfermosquelapresentan.Sebuscaenlaactualidadqueelmanejoseadirigidoa

lasnecesidadesdecadaenfermo,identificandodeformatempranacambiosenla

macroymicrocirculaciónconlaintencióndedartratamientooportunoaellas,

mejorandoasíelpronósticodenuestrosenfermos,lamentablementelosrecursos

conloquesecuentaenlosdiferentescentroshospitalariospodríanlimitarestas

recomendaciones,porlo quenaceelinterésderetomarparámetrosclínicos

disponibles universalmente y demostrar su asociación con estados de

hipoperfusión.Porloanteriorproponemoslasiguientepreguntadeinvestigación:

¿Cuáleslaprecisióndiagnósticadelacorrelaciónentreelllenadocapilary

elíndicemitocondrialenpacientescríticamenteenfermosconhiperlactatemiaen

launidaddecuidadosintensivosdelHospitalRegionalISSSTEPuebla?
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OBJETIVO

OBJETIVOGENERAL

Determinarsiexistecorrelaciónentreelllenadocapilaryelíndice

mitocondrialenpacientescríticamenteenfermosconhiperlactatemiaenlaunidad

decuidadosintensivosdelHospitalRegionalISSSTEPuebla.

OBJETIVOSESPECÍFICOS

Determinarlaasociacióndelllenadocapilaryelíndicemitocondrialconla

mortalidad.enpacientesconhiperlactatemia.

Discriminarelvalordellenadocapilarquemássecorrelacionaalvalordel

índicemitocondrial

Identificarelpunto decortetanto delllenado capilarcomo delíndice

mitocondrialparadiscriminarhiperlactatemia.

Determinarlasensibilidadyespecificidaddiagnósticadehiperlactatemia

tantodelíndicemitocondrialcomodelllenadocapilar.
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METODOLOGIADELAINVESTIGACION

DISEÑOYTIPODEESTUDIO

PorsuObjetivo:Correlación

Porsumaniobra:Descriptivo

Porlaasignacióndemaniobra:Observacional

Porlatemporalidad:Longitudinal

Porladireccionalidad:Prospectivo

Porlaobtencióndeinformación:Proléctivo

Porlaubicacióndelestudio:Unicentríco

Conformacióndegrupos:Homodémico

Poblacióndeestudio:PacientescríticamenteenfermosdelaUnidadde

CuidadosIntensivo.

Universodetrabajo:PacientescríticamenteenfermosdelaUnidaddeCuidados

Intensivosconaccesovenosocentral(conabordajeyugularosubclavio)ycon

hiperlactatemia(valordelactato≥2mmol/L).

Tiempodeejecución:Periodo01agosto2021-31octubre2022.

ESQUEMADESELECCIÓN

-Definicióndelgrupocontrol:Noaplica

-Definicióndelgrupodeestudio:Pacientesenestadodechoquedecualquier

etiologíaenelserviciodeUnidaddeCuidadosIntensivosdelHospitalRegional

ISSSTEPuebla,duranteelperíododeestudio.
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Criteriosdeinclusión

1)Mayoresde18años.

2)Pacientesingresadosenlaunidaddecuidadosintensivoscon

hiperlactatemia(>2mmol/L).

3)Pacientesconaccesovenosocentralyugularosubclavio.

4)Pacientesenlosquesecuentecongasometríaarterialyvenosa.

Criteriosdeexclusión

1)Embarazo.

2)Enfermedadhepática.

3)Desordenesgenéticosmitocondriales.

4)Deficienciadevitaminas(B1).

5)Cáncer.

Criteriosdeeliminación

1)Pacientesconpérdidadedatosparasuanálisis

Tipodemuestreo.

-Muestreoprobabilístico

Muestreoprobabilístico

MuestreoProbabilístico:todoslossujetosqueconformaránpartedelos

estudios,seseleccionarándeformaaleatoriaabaseaunmuestreoaleatorio

simple.

Aleatoriosimple.Esunatécnicaenlaquetodosloselementosqueformanparte

deununiversoestánincluidosenelmarcodemuestra,concaracterísticas

idénticas.

Muestreonoprobabilístico

Noaplica



18

Metodologíaparaelcálculodeltamañodelamuestraytamañodelamuestra

n=80

Fórmula:

n= 4(za)2(pq)

………………………………IC2

n=Tamañodelamuestra

za=Eláreabajolacurvadelosverdaderoscasosyelvaloresde95%=

1.96

p=Eslasensibilidaddelestudiointerpretadoendecimales(75%=0.75)

q=1–pinterpretadoendecimas(1-0.75)=0.25

IC=Intervalodeconfianzaerror(2%=0.2)

Setomaronlosvaloresdeacuerdoelestudio
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Descripciónoperacionaldelasvariables

Variable

Dependiente

Definición

operacional

Definición

conceptual

Escala de

Medición

Valor Instrumento

demedición

Lactato

Medición:

Se obtiene con

la toma de

gasometría

arterial (puede

obtener de la

arteria radial,

femoral o

braquial)

Ellactatoesun

producto final

delaglucolisis

anaeróbica.

Aumentan sus

niveles en

estado de

hipoxia tisular,

utilizado como

marcador.

Milimol/Litro

(mmol/L)

Sedescribe

comonormal

unvalor˂2

Cuantitativa Gasometria

Variable

Independiene

Definición

operacional

Definición

conceptual

Escala de

Medición

Valor Instrumento

demedición

Llenadocapilar

Medición

aplicandopresión

firmeala

superficieventral

delafalangedistal

deldedoíndice

derechoconun

portaobjetosde

microscopiode

vidrio,con

aumentode

presiónhastaque

lapielquedóen

blancoyluegose

mantuvodurante

10segundos.El

tiempode

recuperacióndel

colornormaldela

pielseregistrócon

uncronómetroyel

tiempodellenado.

Tiempode

perfusión

periféricaconuna

técnica

estandarizada

Cuantitativa

continua

Milisegundos

3˂segundos

Milisegundos

(tiempo)

Cronómetro

Diferencia

ΔPCO2

Es la diferencia

entre el

Sedefinecomo

traduccióndela

Cuantitativa
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venoarterial/

diferencia

ContenidodeO2

arteriovenoso

resultado

ΔPCO2 y el

contenido

arteriovenoso

Subrogadoentre

la producción

del VO2 y

consumo O2,lo

que se asocia

con

anormalidades

de la

microcirculación

,hipoxia celular

ydisoxiacelular

hipoxia global

(hipoperfusión

o hipoxia

celular)

Milímetrosde

mercurio

(mmHg)
Sedescribe

comonormal

unvalor˂1.4

Gasometria

DaVO2:

Diferencia de

contenido

arterialyvenoso

dePO2

(CaO2-CvO2)

Es la diferencia

arterial-venosa

de Oxigeno

(DaVO2),es un

indicadorde la

cantidad de O2

que es

consumida por

los tejidos, a

mayordiferencia

mayordemanda

deO2tisular.

Porcentual

Cuantitativo

Sedescribe

comonormal

4-5%

Gasometria

Diferencia de

presiónvenosay

CO2(ΔPCO2)

Es la diferencia

entre la PCO2

venoso y PCO2

arterial

Medición:

Se obtiene con

la toma de

gasometría

venosacentraly

unaarterial

Milímetrosde

mercurio

(mmHg)

Cuantitativo

Sedescribe

comonormal

2-6mmHg

Gasometria

Genero Género

gramatical

propio del

hombreo dela

mujer

Conjunto

características

porlas que se

distinguenentre

individuos

masculino y

femenino

Masculino

Femenino

Cualitativo Cualitativa

Edad Años

cronológicos

que refiera el

paciente o que

se recabe en

expediente

Tiempo

transcurrido a

partir del

nacimiento de

unindividuo

Numérica Edadenaños Expediente

Comorbilidades Se tomarán Enfermedades Cualitativa Presenteo Expediente
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comopresenteo

ausente las

enfermedades

con las que

cuentan el

paciente de las

siguientes:

Diabetes,

Hipertensión

Arterial

Sistémica,

Enfermedad

Renal Crónica,

Embarazo,

Enfermedad

Pulmonar

Obstructiva

Crónica, Asma,

Insuficiencia

Hepática,

Cardiopatía

isquémica,

cáncer,

desordenes

genéticos

mitocondriales

conlasqueya

se conocía el

paciente

dicotómica Ausente

SAPSII

Escaladiseñada

paramedirla

gravedaddela

enfermedaden

pacientes

ingresadosen

unidadesde

terapiaintensiva

de15añoso

más

Conjunto de

variables

fisiológicas y

bioquímicas

que estiman la

mortalidad de

acuerdo a la

gravedad de la

enfermedad

Cuantitativa Puntaje

0-15

Expediente

SOFA

Escalade

valoración

(Sequential

OrganFailure

Assessment)de

severidadde

fallaorgánicas

enlaunidadde

terapiaintensiva

como

pronósticode

mortalidad.

Incluyenlas

principales

fallasorgánicas

Neurológica,

Respiratoria,

Cardiovascular,

Hepática,Renal

yHematológica

alingresodelos

pacientesala

terapia

intensiva.

Cuantitativa Puntaje

0-24

Expediente

Escalade

valoraciónAcute

Seincluiráel

puntaje
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APACHEII

Physiologyand

ChronicHealth

EvaluationII

parael

pronósitcode

mortalidad.

establecido

mediantela

calculadora

MDCALC.

Cuantitativa Puntaje

0-71

Expediente

Egreso

Decisiónde

egresoal

pacientedela

unidadde

cuidados

intensivos.

Eselretirode

unpaciente

hospitalizado,

queimplicala

conclusióndel

periodode

hospitalización

ocamaenun

servicioyasea

pormejoríao

fallecimiento

Cualitativa

nominal

dictómica Si/No

Expediente

Variable

Confusión

Definición

operacional

Definición

conceptual

Escala de

Medición

Valor Instrumento

demedición

Vasopresor Soporte

farmacológico

queayudaa

mantenerodar

unsoportepor

diferentes

mecanismosala

presiónarterial

sistémica,con

finalidadde

sostener

presiones

perfusoriaspara

losórganos

Fármacoquese

titúla de

acuerdo su

posologíaytipo

devasopresor.

Cualitativa

nominal

dictómica Si/No Expediente

Ventilación

Mecánica

Soporte

respiratorio

externoquese

utilizacon

finalidadde

realizarlas

funcioneso

mecanismos

fisiológicosdeal

respiración

Procedimiento

derespiración

artificial

aportadoo

suplidopara

realizarlas

funciones

respiratoriasy

conelloel

transportede

O2haciael

alveolo,

Cualitativa

nominal

dicotómica Si/No Expediente
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proporcionado

poruna

maquina

llamada

Ventilador

mecánico

.

Índicedesobre

cargahídrica

Sedefinecomo

elbalancede

líquidos

aportadosa

medidainicialde

lareanimación

.

Sedefineose

representaen

unporcentaje

siendo≥10%

delpeso

corporalo

índicedesobre

carga

Cualitativa

nominal

dictómica

Si/No

Expediente

Técnicasyprocedimientosaemplear

Se seleccionarán a los pacientes ingresados en elservicio de terapia

intensiva en un periodo 02 agosto 2021 al31 de agosto del2002,con el

diagnósticogasométricodehiperlactatemia(≥2mmol/L)lamedicióndelactato

arterialsemidieronalutilizarGEM® Premier™ 5000iQM2,quecuenteconlos

criteriosdeinclusión(accesovascularcentral,gasometríaarterialyvenosa),con

tomademuestrasdegasesarterial(quesepodráobtenerdelaarteriaradial,o

braquialensudefecto)conunapuncióndirectadelaarteria,conunaprevia

asepsiadelazonaapuncionarasicomolavadocorrectodemanosdelejecutor,la

punciónrequeriráunaangulacióndependiendolaarteriaaintervenir(radial45°o

braquial60°),se obtendrá flujo retrogrado de sangre,con previa jeringa

heparinizada (utilizara jeringa de 1 mlcon aguja de insulina,se preparará

aspirandode0.1-0.2mldeheparinade1000UI,conobjetivodebañarlasparedes

deldispositivoyposteriormenteretirarlo,conlafinalidaddeevitarformaciónde

coágulos)se procesará muestra de manera inmediata en gasómetro GEM®

Premier™5000iQM2,quecuentacontecnologíaIntraSpect™condocumentación

devaloreentiemporeal(gasesvenosos,arterialycapilar),consistemadeanálisis

gasesensangre,pH,electrolitos,metabolitos,cooximetríayotrosparámetros.La
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sangrevenosacentraldelcatétervenosocentralconlapuntaconfirmadaenla

venacavasuperiorenlaentradaoenlaaurículaderechamedianteradiografía

(obtienedellumendistal,ensutomadeberánestarcerradoslosdemáslúmenes,

delcualse extraerán los primeros 3-5 mlde sangre y se desecharán,

posteriormenteseobtendrámuestraconjeringaheparinizadayprocesadaen

gasómetrodelaunidaddeterapiaintensiva,asutérminoseprocederáalavado

dellumencon10mldesoluciónsalina0.9%oaguainyectable,contécnicaestéril),

posterioraelloseobtendrávalordeíndicemitocondrialdeacuerdofórmulade

Diferencia ΔPCO2 venoarterial/ diferencia Contenido de O2 arteriovenoso:

DVO2/ΔCO2,ElΔCO2secalcularácomoladiferenciaentrelatensióndedióxido

decarbonovenosocentralylatensiónarterialdedióxidodecarbono,DVO2serála

diferenciadelCaO2yCvO2,porloqueelCaO2seobtienedelaformula(Hb•1.34•

SO2%)+(00031•PaO2),CvO2seobtendrá(Hb•1.34•SvO2%)+(00031•PvO2)

Serealizaramedicióndellenadocapilardeacuerdotécnicapropuestay

estandarizadaenelestudiodeANDROMEDA-SHOCK,(Técnicademedicióndel

llenadocapilar;aplicandopresiónfirmealasuperficieventraldelafalangedistal

deldedo índice derecho con un portaobjetos de microscopio de vidrio,con

aumentodepresiónhastaquelapielquedóenblancoyluegosemantendrá

durante10segundos,poreltiempoderecuperacióndelcolornormaldelapielse

registraráconuncronometró quesetraduciráel tiempo dellenado capilar,

esperandoobtenerunvalores≥2ssegundos)

Se incluirán pacientes que cuenten con los criterios de inclusión,variables

hemodinámicas,llenado capilar,Diferencia ΔPCO2 venoarterial/ diferencia

ContenidodeO2arteriovenoso,lactatoarterial,parámetrosbioquímicos,escalas

demortalidadalmomentodeingresar,posteriormenteseclasificaráungrupocon

hiperlactatemiaysemediraelcomportamientodelíndicemitocondrialyllenado

capilar,asuingresoalaunidaddecuidadosintensivos,24horasy48horasdesu

estancia,porlo que se correlacionará de acuerdo lasvariantes,severidad e

incoherenciahemodinámica.SevaciarándatosenformatoExcelparadespuésser

analizadosporelprogramaSPPS25.
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RESULTADOS

Seincluyerona26pacientes,deloscualesfueroneliminados3paraelanálisis

pordefunciónantesdelas48horas.Laedadenaños fuede52.5±18,con

predominio en elgénero femenino en un 53.8 % y46.15 % para elgénero

masculino.(Tabla1)

LacormobilidadmásfrecuentefuelaDiabetesMellitustipo2enun50%,

seguidadelaHipertemsiónarterialsistemica42.3%yenun26.9%cardiopatias.

(Tabla1)

El96.15%delospacientesasuingresorequirieronusodevasopresor,57.7

% con uso de norepinefrina como vasopresorde primera elección,11.5 %

norepinefrinamásvasopresina,7.7% usodobutamina,3.8% delospacientes

requirionorepinefrinamásvasopresinamásdobutamina,ydeltotaldel95.15%el

23% requirioelusodecorticoesteroide(hidrocortisona)porchoquerefractario.

(Tabla1)

El65%delospacientesrequirieronventilaciónmécanicainvasiva,conuna

mediadedíasdeventilaciónde3.2días±8.5,unamediadeusodevasopresor3.5

días±8.5.Lamortalidadfuedel19.2%enlaUnidaddeCuidadosIntensivosyel

80%fueegresadopormejoríaycontencióndefallasorgánicaspresentadasenla

UnidaddeCuidadosIntensivos.(Tabla1)
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Tabla1.CarácteristicasgeneralesenlospacientesconchoquedelaUnidadde

CiudadosIntensivosHospitalRegionalISSSTEPuebla.

Variable Total=(n=26)

Fcia(%)

Sexo

Hombre

Mujer
12(16.15)

14(53.8)

DiabetesMellitus 14(53.8)

HipertensiónArterial 13(50)

Cardiopatia 7(26.9)

InsuficienciaCardiaca 1(0.9)

HipertensiónArterial

Sistemica

43(37.7)

TipodeChoque

Séptico

Hipovolémico

Cardiogénico

Neurogénico

14(53.8)

10(38)

1(3.8)

1(3.8)

Ventilaciónmecánica 17(65)

Vasopresor 25(96.15)

Egreso

Mejoría

Defunción
21(80)

5(19.2)
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Seanalizólacorrelaciónalas24horasentreelllenadocapilarprolongado(>3

segundos)conlactato>2mmol/L,r=0.8,p=0.001.Lacorrelaciónquesepresentó

entreelllenadocapilar(>3segundos)yelíndicemitocondrial(>1.4) alas24

horasfueder=0.22,p=0.3.(Tabla2)

Tabla2.Correlaciónentrellenadocapilarconlactatoeíndicemitocondrialde

pacientesenestadodechoque,alas24horasdeingresoenlaUnidadde

CuidadosIntensivosHospitalRegionalISSSTEPuebla.

Variable Coeficientede

correlación

*p

Lactato 0.8 0.001

Indice

mitocondrial

0.22 0.3

*p<0.05

Lacorrelacionalas48 horasentreelllenado capilarprolongado (>3

segundos)ylactato>2mmol/L,r=0.76,p=0.001.Lacorrelaciónentrellenado

capilarprolongado (> 3 segundos)e índice mitocondrial> 1.4 presentó una

correlaciónder=-0.1,p=0.6(Tabla3)

Tabla3.Correlaciónentrellenadocapilarconlactatoeíndicemitocondrialde

pacientesenestadodechoque,alas48horaasdeingresoenlaUnidadde

CuidadosIntensivosHospitalRegionalISSSTEPuebla.

Variable Coeficientede

correlación

*p

Lactato 0.76 0.001

Indice

mitocondrial

-0.1 0.6

*p<0.05
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Se estudio la relación delllenado capilar y elíndice mitocondrial

encontrandoqueel56%(14/25)delospacientescontabanconunllenadocapilar

normal(<3segundos)yuníndicemitocondrial<1.4,conun58.3%(28/48)con

unllenadocapilarprolongadayuníndicemitocondrial>1.4[OR1.1(IC95% 0.4-2.9,

p=0.6)].(Tabla4).

Tabla4.Relacióndellenadocapilarconíndicemitocondrial

Variable Indice

mitocondrial

normal

n=25

Fcia(%)

Índice

mitocondrial

prolongado

n=48

Fcia(%)

OR(IC95%) *p

Llenadocapilar

Prolongado 14(56) 28(58.3) 1.1(0.4a2.9) 0.6

*LadiferenciadefrecuenciasfueanalizadaconChicuadradayseconsiderósignificancia

estadísticaunvalordep<0.05.OR(RazóndeMomios).

Seanalizólarelaciónentreelusodevasopresoryelllenadocapilar;asu

ingresoalaUnidaddecuidadosIntensivossepresentoun8.6%(2/23)deusode

vasopresoryllenadocapilarnormal,conun91.3%(21/23)conusodevasopresory

llenadocapilarprolongado(>3segundos)[OR0.3(IC95% 0.96-1.2,p=0.6)].Alas

24horassepresentoun47% (8/17)delospacientesconusodevasopresory

llenadocapilarnormal,contraun52.9%(9/17)conusodevasopresoryllenado

capilarprolongado(>3segundos)[OR6.7(IC95% 0.6-68.8,p=0.08)].Yalas48

horas,conun55.5% (5/9)conusodevasopresoryllenadocapilarnormalyun

52.9%(9/17)conusodevasopresoryunllenadocapilarprolongado[OR2(IC95%

0.3-11.5,p=0.8)].(Tabla5)
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Tabla5.Relacióndelusodevasopresorconllenadocapilar

Variable Llenadocapilar

normal

Fcia(%)

Llenadocapilar

prolongado

Fcia(%)

OR(IC95%) *p

Vasopresoral

ingreso

2/23(8.6) 21/23(91.3) 0.3(0.96

a1.2)

0.6

Vasopresoral

ingreso24h
8/17(47) 9/17(52.9) 6.7(0.6a

68.8)

0.08

Vasopresoralas

48h

5/9(55.5) 4/9(44.4) 2(0.3a11.5) 0.4

*LadiferenciadefrecuenciasfueanalizadaconChicuadradayseconsiderósignificancia

estadísticaunvalordep<0.05.OR(RazóndeMomios).

PrediccióndemortalidadíndicemitocondrialyescalaSOFA enpacientescon

estadodechoque

-Indicemitocondrial:ElAUC(áreabajolacurva)fuede0.72(IC95%0.6-0.9,p=0.08),

elpuntocorteparapredecirmortalidadfuede2.7,conunasensibilidaddel100%,

especificidaddel66%,unvalorpredictivopositivode41.6%yunvalorpredictivo

negativode100%.(p=0.007)(Tabla4)

-SOFA:ElAUC(áreabajolacurva)fuede0.75(IC95% 0.52-0.98,p=0.08),conun

puntodecorte8.5,unasensibilidaddel80%ysensibilidad67%,valorpredictivo

positivo36%yunvalorpredictivonegativodel93%.(p=0.05).(Tabla6)
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Tabla6.CurvaROCparapredecirmortalidadcondiversasescalasdepacientes

conestadodechoquedelaUnidaddeCuidadosIntensivosHospitalRegional

ISSSTEPuebla.

Variable AU

C

IC95

%

Punt

ode

corte

*p Sensibilida

d

Especificida

d

VP

P

VPN *p

Indice

mitocondri

al

0.7

2

0.6

a

0.9

2.7 0.0

8

100% 66% 41.

6%

100

%

0.00

7

SOFA 0.7

5

0.52

a

0.98

8.5 0.0

8

80% 67% 36

%

93% 0.05

.
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DISCUSIÓN

Eldiagnósticodehipoxiatisularglobalenelpacientecríticamenteenfermo

esdereelevanciaclínica,porloquesecreequealnoserreconocidanitratadaa

tiempocontribuyealdesarrollodefallaórganicamultipleymuerte.Porloquese

haconsideradoqueladiferenciadelapresiónCO2arterialyvenosasobrela

diferenciadelosContenidosarterialyvenosadeO2[ΔPCO2/ΔCavO2(Índice

Mitocondrial)]estarelacionadocomounmarcadordemetabolismoanaerobio

global. (Mallat,J.,Lemyze,M.,Meddour,M.,Pepy,F.,Gasan,G.,Barrailler,S.,

Durville,E.,Temime,J.,Vangrunderbeeck,N.,Tronchon,L.,& Vallet,B.2016).

DemostradotantoenelestudiodeMonnetetal.yMallat&Cols.,queelíndice

mitocondrialesunmarcadorconfiabledeanaerobismo globalenunperiodo

tempranoenpacientesconchoqueséptico.AunqueestudioscomoeldeMallt&

Cols,describenquelahiperlactatemianosiempredebedeconsiderarsecomoun

reflejodehipoxiatisular,elestudiodeANDROMEDASHOCK,quehacereferenciaa

lahiperlactatemia,perfusiónperiferica (llenadocapilar)yreanimacióndirigida,el

cualtuvounarelaciónconlanormalizacióndelllenadocapilarenpacientescon

choque,porloqueennuestroestudioquisodemostrarsiexistiaunacorrelación

entrelospacientesconhiperlactetemia,elllenadocapilaryelíndicemitocondrial,

buscandoqueelllenadocapilarprolongadofueraunmarcadordehipoperfusióne

hipoxiatisularcomoreflejodeuníndicemitocondrialalterado,sinembargonose

encontrounacorrelaciónentreelíndicemitocondrialyelllenadocapilar.

AdiferenciadelestudiorealializadoporTeboul,Vicent(2002)enelcual

determinarón un valorcorte óptimo de 1.4 delíndice mitocondrial(ΔPCO2

/ΔCavO2)parapredecirlapresenciadehiperlactatemiaconunasensibilidaddel

79%,especificidaddel84% conunvalorpredictivopositivode86% yunvalor

predictivonegativodel80%,nuestroestudiodemostroqueunvalorcorteumbral

de2.7ΔPCO2/ΔCavO2(índicemitocondrial)pareceserunmarcadorconfiable

paramortalidadconunasensibilidadsensibilidaddel100%,especificidaddel66%,

valorpredictivopositivode41.6%yunvalorpredictivonegativode100%.
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CONCLUSIÓN

Noseencontrocorrelaciónentrellenadocapilarprolongado(>3segundos)

yelíndicemitocondrialanormal(>1.4)enpacientesconhiperlactatemiaenestado

dechoque.Elusodevasopresornoafectoeltiempoenelllenadocapilar.

Elvalorcorte delíndicemitocondrialfue2.7,pareceserunmarcador

confiableparamortalidad,conunasensibilidaddel100%yespecificidaddel66%.

LIMITACIONES

Elestudiotienevariaslimitaciones,entreellasylamásimportantesfueel

númerodepacientesreclutadosduranteeltiempoplaneadoparaelestudio,porloque

puedeexistirunsesgoenlosresultados.Ensegundolugar,dadoqueseutilizosangre

venosaynomixta,existelaposibilidaddequenohayamosestimadolaoxigenación

globaldetodoslosórganos,yenúltimolugar,larelaciónentreellapCO2yCavO2,

dependedevariosfactores,comolaSO2,pHarterial,temperaturayconcentracionesde

hemoglobina,porendedichoresultadopuedesernolinealalmomentoqueexistan

parametrosanormales.
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