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Niveles de lactato respecto
a la presion de pulso en
pacientes con choque
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Lactate levels with regards to the pulse pressure
in patients with shock

Background: Lactate is one of the most useful biomarkers to screen
patients with shock; therefore, the aim of this study was to establish the
levels of lactate regarding the pulse pressure in that sort of patients.
Methods: Observational, retrospective, cross-sectional and descriptive
study of patients over 18 years diagnosed with shock from an emergency
room of a tertiary care hospital. Lactate levels and pulse pressure were
used as biomarkers. We used descriptive statistics, Student’s t test and
Pearson correlation coefficient.

Results: We obtained 46 patients. The average age was 39.52
(SD 15.22), media initial lactate level was 5.88 mmol/L (SD 3.89) and
media final lactate level 3.31 mmol/L (SD = 3.12); initial pulse pres-
sure was 19.78 mmHg (SD 7.45) and final pulse pressure 31.52 mmHg
(SD 31.52). The relation of secundary diagnosis did show predominance
in chest trauma with 13 patients. There was a statistical significance in
initial lactate and final lactate of r = 0.83 (p = 0.00), and initial pulse
pressure and final pulse pressure: r = 0.57 (p = 0.001). There was not
a significant correlation between final lactate and final pulse pressure
(r=0.184, p = 0.222).

Conclusions: Even when several studies emphasize the clinical signifi-
cance of biomarkers in the diagnosis and management of patients with
hypovolemic shock, it is necessary to do more studies in order to find the
efficacy of the non-invasive screening in this type of pathology.
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1 estado de choque es una entidad clinica que tiene

grandes implicaciones en la atencion de pacientes

en estado critico. Se define por una inadecuada
perfusion tisular que conlleva a un desequilibrio entre
la demanda y el aporte de oxigeno, asi como entre otros
nutrientes, lo cual condiciona una disfuncion metabdlica a
nivel celular, falla organica y muerte, esto independiente-
mente de la etiologfa.' Los mecanismos fisiopatologicos en
el choque estan condicionados por la pérdida del volumen
intravascular, lo que origina de forma inicial una respuesta
sistémica mediada por alteraciones vasculares y alteracio-
nes del sistema neuroendocrino. Si la situacion clinica en
el paciente persiste, habra respuestas en los diversos siste-
mas, entre las que sobresalen las respuestas cardiovascular,
neuroendocrina, inflamatoria e inmunologica. Esto se tra-
duciré en diversas alteraciones a nivel celular.?

La causa del estado de choque puede ser variada; se
han propuesto clasificaciones con base en la fisiopatolo-
gia de cada una de ellas: choque hipovolémico, choque
distributivo, choque cardiogénico y choque obstructivo.

Asimismo el choque hipovolémico se puede sub-
clasificar en choque hemorragico y no hemorragico.
Dentro de las causas del choque hipovolémico no
hemorragico se encuentra la pérdida de liquidos via
gastrointestinal (vomito y diarrea), uresis incremen-
tada (uso de diurético), fuga a tercer espacio (ascitis),
entre otras. En cambio las causas del choque hemo-
rragico pueden ser el sangrado de tubo digestivo, el
sangrado de vias respiratorias (tuberculosis), la hema-
turia masiva (cancer de prostata, cistitis hemorragica,
etcétera) coagulopatias (hemofilia, trombocitopenias,
sobre anticoagulacion, etcétera) y traumas (este ultimo
es la causa mas frecuente de choque hipovolémico).?

El choque hipovolémico es una condicién produ-
cida por una rapida y significativa pérdida de volumen
intravascular, lo que puede conducir secuencialmente
a la inestabilidad hemodinamica, disminucion de la
perfusion tisular, hipoxia celular, dafio de 6rganos y
muerte.” Dependiendo de la magnitud de la lesién y
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Introduccion: uno de los marcadores mas destaca-
dos para monitorear pacientes en estado de choque es
el lactato sérico. El objetivo es determinar los niveles
de lactato respecto a la presion de pulso en pacientes
con estado de choque.

Métodos: estudio observacional, retrospectivo, trans-
versal y descriptivo de pacientes mayores de 18 afos
de edad con diagnostico de choque del servicio de
Urgencias de un hospital de especialidades. Se utiliza-
ron niveles séricos de lactato y presion de pulso como
marcadores. Se empled estadistica descriptiva, prueba
t de Student y coeficiente de correlacion de Pearson.
Resultados: se obtuvieron 46 pacientes, la edad en
afos promedio fue de 39.52 (desviacién estandar
[DE] 15.22), la media de lactato inicial fue de 5.88

mmol/L (DE 3.89) y la final de 3.31 mmol/L (DE 3.12); la
presién de pulso inicial fue de 19.78 mmHg (DE 7.45)
y la final de 31.52 mmHg (DE 31.52). La relacion de
diagnéstico secundario mostré predominio en trauma
de térax en 13 pacientes. Existid una significacion
estadistica en lactato inicial y final de r: 0.83 (p = 0.00)
y presion de pulso inicial y final r: 0.57 (p = 0.001). No
existio correlacion significativa entre el lactato final y la
presion de pulso final (r: —0.184, p 0.222).
Conclusiones: Aun cuando diversas investigaciones
enfatizan el significado clinico de los marcadores en
el diagndstico y manejo de los pacientes con choque
hipovolémico, es necesario continuar con estudios que
permitan encontrar la eficacia del monitoreo no inva-
sivo en este tipo de patologia.

Resumen

de los mecanismos compensatorios, la respuesta a
nivel celular puede ser de adaptacion, disfuncion y
lesion o muerte; asimismo, se producen cambios en la
microcirculacion tisular, lo que puede contribuir a una
disfuncion organica y al desarrollo de secuelas sisté-
micas por hipoperfusion severa.*

Tisherman et al. diseiaron recomendaciones para uti-
lizar los denominados puntos finales (end points). Para
esto, evaluaron los niveles de lactato y déficit de base
en la reanimacion de pacientes en estado de choque. De
aquellos se encuentra descrito el exceso de base, el nivel
de lactato y el pH gastrico como parametros fundamen-
tales para monitorizar y con ello guiar el curso de la rea-
nimacion con liquidos.> También con los niveles tisulares
de oxigeno y de dioxido de carbono se pueden identificar
pacientes que requieren una reanimacion adicional y tie-
nen riesgo de sindrome de disfuncion organica multiple;
por lo tanto, las tendencias actuales se enfocan en la nor-
malizacion de los parametros indicados de preferencia en
las primeras seis horas posteriores al evento de choque.?

El médico en el servicio de urgencias diagnostica y
maneja pacientes en estado critico y uno de los com-
ponentes esenciales de esta labor va encaminado al
monitoreo integral de estos pacientes mediante diver-
sas modalidades tanto invasivas como no invasivas.
Estas modalidades son principalmente utilizadas para
detectar la magnitud del compromiso hemodinamico,
iniciar tratamiento y monitorizar la respuesta a las tera-
pias establecidas.®’ El monitoreo de la presion arterial
es una piedra angular para mantener una adecuada
perfusion a organos y esta puede ser determinada por
dos métodos: el no invasivo y el invasivo. El primero
es el mas utilizado mediante el uso de un esfigmoma-
németro y auscultando los sonidos de Korotkroff; el
segundo consiste en la colocacion de un catéter arterial,
aunque no es un procedimiento de rutina.® A pesar de
los diversos métodos establecidos para el monitoreo de
los pacientes en estado de choque, actualmente el enfo-
que se ha encaminado a evaluar la microcirculacion
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mediante marcadores globales y regionales de hipoxia
tisular. Entre los mas destacados se encuentra el lactato
sérico, el cual proporciona informacién con respecto al
metabolismo anaerdbico. Su valor normal en sangre es
menor a 2 mmol/L; sin embargo, niveles de lactato por
encima de 4 mmol/L han sido fuertemente asociados
con un peor pronodstico. Diversos autores han afirmado
que mantener valores elevados de este marcador por
mas de 48 horas conlleva un alto riesgo de infeccion,
mortalidad, disfuncion organica y muerte.

La presion de pulso como monitor se define como
la diferencia entre la presion arterial sistolica (PAS)
y la presion arterial diastolica (PAD) y se expresa en
mmHg; est4 considerada como un indicador de disten-
sibilidad arterial. Una presion de pulso se considera
anormalmente baja si es menor al 25 % del valor sis-
tolico. Aunque en la actualidad no es posible definir
la presion de pulso normal, diferentes estudios pobla-
cionales han puesto de manifiesto que una presion de
pulso > 65 mmHg se asocia con una mayor morbimor-
talidad cardiovascular, lo cual constituye un marcador
independiente de riesgo cardiovascular. La presion de
pulso tiene relacion con los niveles de presion arterial;
en el choque hipovolémico ambas se encuentran dismi-
nuidas y son un pardmetro clinico caracteristico de este
estado. Finalmente la hipotension persistente condi-
ciona el incremento de los valores normales de lactato
como marcador de lesion celular en el paciente critico.

El presente estudio tiene como propoésito evaluar y
determinar el comportamiento de los marcadores glo-
bales de perfusion tisular (como el lactato sérico) en
relacion con los parametros hemodinamicos (como la
presion de pulso) en pacientes con estado de choque.

Métodos

Se hizo un estudio clinico, observacional, retrospec-
tivo, transversal, descriptivo, el cual se llevé a cabo en
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Cuadro | Caracteristicas del nivel de lactato sérico y la presion de pulso

Media DE Rango
Lactato inicial (mmol/L) 5.88 3.89 1.9-15
Lactato final (mmol/L) 3.31 3.12 0.2-12.6
Presion pulso inicial (mmHg) 19.78 7.45 0-30
Presién pulso final (mmHg) 31.52 6.65 20-40

DE = desviacién estandar

el servicio de Urgencias del Hospital de Especialida-
des 17 “Adolfo Ruiz Cortines” del Instituto Mexicano
del Seguro Social (IMSS) en Veracruz, México, por
un periodo de tres meses durante el 2013. Se revisaron
todos los expedientes clinicos de pacientes mayores
de 18 afios de edad con el diagndstico de choque hipo-
volémico; se compararon los niveles séricos de lactato
a su ingreso y posteriormente a las seis horas con las
cifras calculadas de la presion de pulso tras el manejo
estandar con reanimacion hidrica sin discriminar uso
de coloides, cristaloides o hemoderivados y se descar-
taron los pacientes que requirieron manejo con vaso-
presores.

Este articulo estuvo sujeto a las normas ¢éticas de
la Declaracion de Helsinki de 1975, al acuerdo que al
respecto emitio la Secretaria de Salud y publicé en el
Diario Oficial de la Federacion el viernes 4 de enero
de 2013 (NOM-012-SSA3-2012) y a las normas del
Comité sobre Experimentacion Humana del IMSS y
del centro médico mencionado. El estudio esta regis-
trado con el nimero R-2013-3001-44 y fue aprobado
por el Comité Local de Investigacion y Etica en Inves-
tigacion en Salud namero 3001 del IMSS.

Cuadro Il Prevalencia de diagndstico secundario en los pacientes incluidos

Diagnéstico secundario Pacientes
(n=46) %
Trauma de térax 14 30.5
Trauma de abdomen 8 17.4
STDA 5 10.9
GEPI/Deshidratacién 4 8.7
Politraumatizado 3 6.5
Traumatismo craneoencefalico 3 6.5
Gastroenteritis 2 43
Sindrome postquimioterapia 2 4.3
Quemadura 2 4.3
Insuficiencia suprarrenal 1 2.2
Acidosis tubular/Deshidratacién 1 2.2
Quemadura eléctrica 1 2.2

STDA = sangrado de tubo digestivo alto; GEPI = gastroenteritis probable-

mente infecciosa
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Se utilizaron medidas de tendencia central (media)
y de dispersion (desviacion estandar). Se empleo ¢ de
Student para evaluar las diferencias entre variables
continuas con distribucion normal y se aplico el coe-
ficiente de correlacion de Pearson. Se utilizo el soft-
ware SPSS 20 para el analisis estadistico.

Resultados

Se obtuvieron 46 expedientes de pacientes con diag-
noéstico de choque hipovolémico. Fueron 32 hombres
(70 %) y 14 mujeres (30 %). El promedio de edad en
afios fue de 39.52 (desviacion estandar [DE] 15.22,
rango 18-65). Se obtuvo una media de nivel de lactato
sérico inicial de 5.88 mmol/L en comparacién con la
final, que fue de 3.31 mmol/L. La presion de pulso
inicial fue de 19.78 mmHg, que si se compara con la
final, increment6 31.52 mmHg (cuadro I). El diagnés-
tico secundario de trauma de torax fue el que se pre-
sentd con mayor frecuencia en 14 pacientes (30.5 %)
(cuadro II). Existi6 una significacion estadistica entre
el nivel de lactato sérico inicial y el final: » = 0.83
(p = 0.00), asi como en la presion de pulso inicial y la
final: »=0.57 (p = 0.001) (cuadro III).

No existi6 correlacion significativa entre el nivel de
lactato sérico final y la presion de pulso final (» =-0.184,
p=0.222), con una relacion inversa. El diagrama de dis-
persion del nivel de lactato sérico final y la presion de
pulso final mostrd una r lineal de 0.034 (figura 1).

Discusion

El estado de choque es una entidad clinica de rele-
vancia significativa con base en las cifras de mor-
bilidad y mortalidad que se asocian a ella y se ha
convertido en una patologia bien estudiada con
diversos enfoques de estudio. En el campo clinico la
determinacion del grado de choque y su comporta-
miento con base en el manejo establecido es de suma
importancia. Para ello contamos con diversos méto-
dos de analisis y calificacion de objetivos, asi como
de su manejo (medicion de lactato sérico, exceso de
base, uresis, etcétera), tal y como mencionan Tisher-
man ef al.’ Entre estos marcadores el mas estudiado
y con fuerte evidencia cientifica en caso de choque
con hipoperfusion tisular es el lactato sérico, el cual
no solo cuenta con un nivel de evidencia claro como
valor diagnéstico, sino también con un alto valor pro-
ndstico en pacientes con trauma, como lo mencionan
en su estudio Winters et. al.® En nuestro estudio el
trauma fue la primera causa de choque hipovolémico
y se puede apreciar que los niveles séricos de lactato
se utilizan como marcador de correccion de liquidos.
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Cuadro Il Comparacion del nivel de lactato sérico y la presion de pulso

Media DE I.C. 95% p*
Inferior superior
Lactato inicial y final 2.5696 217 1.9238 3.2153 0.00
Presion de pulso inicial y final -11.73 6.51 -13.69 -9.8 0.001

*Se empled t de Student

DE = desviacion estandar; IC 95 % = intervalo de confianza al 95 %

De acuerdo con los estudios realizados por Cruces et.
al.,” lapresion de pulso es un marcador estatico confia-
ble de choque ¢ hipoperfusion que puede ser la diver-
gente en el uso racional de liquidos para la reposicion
de volumen aun cuando encontremos cifras de PVC
elevadas y uresis dentro de limites normales con datos
bioquimicos de choque, tesis que ha sido comprobada
por Michard.® De la misma forma, en nuestro estudio
el 96 % de los pacientes presentd un incremento en la
presion de pulso a la administracion de volumen y de
estos 73.9 % recuperaron una presion de pulso 6ptima
al menos del 25 % de la PAS. En cuanto a la relacion
entre el lactato y la presion de pulso nuestro estudio
arrojo una » =—0.187, por lo que hubo una correlacion
negativa que se traduce en la relacion inversamente
proporcional entre ambos marcadores, como ha ase-
gurado Michard?® en su estudio.

Marik y Baram® han considerado una variable dina-
mica como la variacion de presion de pulso como un
marcador de choque en pacientes en terapia intensiva,
pero ain queda la duda de si la implementacion de
dicho marcador es igualmente efectiva en los pacientes
que son atendidos en el departamento de urgencias.

Conclusién
Aunque diversas investigaciones hacen énfasis en el

significado clinico de estos marcadores en el diagnds-
tico y manejo de los pacientes con choque hipovolé-
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Figura 1 Diagrama de dispersion del nivel sérico de lactato final frente a
presion de pulso final

mico, se hace necesario continuar con estudios que
permitan encontrar la eficacia del monitoreo no inva-
sivo en este tipo de patologia.
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