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Asesor de Tesis
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RESUMEN

El lactato es un subproducto del metabolismo anaerdbico después de la glucdlisis.
Un evento cerebro vascular (ECV) ocurre cuando el suministro de sangre a una
parte del cerebro se interrumpe repentinamente o cuando un vaso sanguineo en el
cerebro se rompe. Los diferentes factores de riesgo que se asocian a una mayor
probabilidad de sufrir un ictus se han clasificado en factores de riesgo no

modificables y en factores de riesgo modificables.

OBJETIVO: Determinar si la hiperlactatemia en el ingreso hospitalario es predictor

asociado a mortalidad en pacientes con evento cerebrovascular.

METODO: Estudio Probabilistico binario. Se determiné la probabilidad de
hiperlactatemia en el ingreso hospitalario como predictor asociado a mortalidad, asi

mismo factores de riesgo modificable y no modificable; en pacientes con ECV

RESULTADOS: De los 62 pacientes estudiados el 61.29% Fueron Femenino; La
edad media fue de 65.39 con una desviacion estandar de 13.39 afos. Los factores
de riesgo modificables de mayor frecuencia fueron: Hipertension Arterial (HTA) con
el 100%; Diabetes Mellitus (DM) con el 44.55%, Enfermedades coronaria 19.35%;
dislipidemia con un 14.52%. Hiperlactatemia en el ingreso hospitalario presento
asociacion a mortalidad en pacientes con Evento cerebrovascular probabilidad de

31.4% de fallecer un nivel de significancia de p<0.05.

CONCLUSION: La hiperlactatemia en el ingreso hospitalario se asocié a mortalidad

en pacientes con ECV

PALABRAS CLAVE: Hiperlactatemia, evento cerebrovascular, factor modificable,

mortalidad.



SUMMARY

Lactate is a by-product of anaerobic metabolism after glycolysis. A cerebrovascular
event (CVD) occurs when the blood supply to a part of the brain is suddenly
interrupted or when a blood vessel in the brain ruptures. The different risk factors
that are associated with an increased likelihood of stroke have been classified into

non-modifiable risk factors and modifiable risk factors.

OBJECTIVE: To determine whether hyperlactatemia on hospital admission is a
predictor associated with mortality in patients with cerebrovascular event.

METHOD: Probabilistic binary study. We determined the probability of
hyperlactatemia on hospital admission as a predictor associated with mortality, as

well as modifiable and no modifiable risk factors in patients with CVD.

RESULTS: Of the 62 patients studied, 61.29% were female; the mean age was
65.39 with a standard deviation of 13.39 years. The most frequent modifiable risk
factors were: Arterial Hypertension (AHT) with 100%; Diabetes Mellitus (DM) with
44.55%, Coronary heart disease 19.35%; dyslipidemia with 14.52%.
Hyperlactatemia at hospital admission was associated with mortality in patients with
cerebrovascular event with a 31.4% probability of death at a significance level of
p<0.05.

CONCLUSION: Hyperlactatemia at hospital admission was associated with mortality
in patients with CVD.

KEY WORDS: Hyperlactatemia, cerebrovascular event, modifiable factor, mortality.



l. INTRODUCCION
La enfermedad cerebrovascular (ECV) Es la lesidon neurolégica aguda que se
caracteriza por la presencia de una disfuncién focal del tejido cerebral (desequilibrio
entre el aporte y el requerimiento de oxigeno) es la tercera causa de muerte en

paises industrializados luego de las enfermedades cardiovasculares y el cancer. -2

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) define el accidente cerebrovascular
(ACV) o ictus como el desarrollo de signos clinicos de alteracion focal o global de la
funcién cerebral, con sintomas que tienen una duracion de 24 horas o0 mas, o que
progresen hacia la muerte y no tienen otra causa aparente, mas que la vascular @
La primera causa de discapacidad en el mundo, trayendo graves consecuencias
personales, familiares y sociales; descritas en los paises de América Latina como

un problema de salud publica. ©

Se afirma que esta enfermedad aumenta su incidencia después de los 60 afios,
cuando los procesos ateroesclerdticos alcanzan su maxima expresion. Segun datos
de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) para el afio 2050, el 46 % de la
poblacién ser4 mayor de 65 afios. A su vez, indica que en 2015 se produjeron mas
de 6 millones de muertes por accidente cerebrovascular en todo el mundo, de las
cuales 3 250 217 corresponden al sexo femenino; y 2 990 394, al sexo masculino
27

Existen factores que predisponen al desarrollo de ésta los cuales han sido en su

mayoria ampliamente estudiados. %9

La enfermedad cerebrovascular esta vinculada a habitos, estilo de vida y factores
de riesgo susceptibles de ser identificados tempranamente, para intervenir en su
prevenciony control. Ocurre aproximadamente cada 40 segundos, y cada 4 minutos

una persona muere a causa de esta patologia. ?®

La hiperlactatemia es un parametro de gravedad utilizado ampliamente en el ambito

clinico en unidades hospitalarias de cualquier nivel de atencion.



El lactato o acido lactico se describié en 1780 como producto derivado de la leche.
Su existencia en la sangre humana se document6 en 1843 y en 1858 se asocié con

el metabolismo anaerobio. ¥

La mayor parte de la glucosa en el cerebro es en ultima instancia oxidado a dioxido
de carbono y agua, pero la disponibilidad de oxigeno reducida debido a la perfusion

déficit da como resultado glucolisis anaerdbica y produccion de lactato. ©

Existen factores asociados con el sexo, la raza, la edad y comorbilidades que
modifican la produccién y depuracién de lactato en cada persona. En una revision
sisteméatica realizada por Kruse y colaboradores en 2011, se reportd una
concentracion normal de 0.5 a 1.8 mmol/L en poblacion general caucasica. En la
actualidad no existen puntos de corte establecidos ni escalas para estratificar la
hiperlactatemia, por lo que se propone como leve (menor a 2 mmol/L), moderada
(2.1 a 3.9 mmol/L) y severa (mayor a 4 mmol/L).® Con base en las concentraciones
normales y elevadas de lactato y su significado clinico, se considera que el lactato
puede ser un parametro para cribaje de pacientes en unidades hospitalarias. Se
sugiere un valor de corte entre 2.0 y 2.5 mmol/L como criterio de hospitalizacion y
valores menores para vigilancia estrecha de evolucion y enfermedades

subyacentes. )

En nuestro hospital segun registros estadisticos se destaca que entre las 10
primeras causas de morbilidad del departamento de medicina interna los ECV. No
existiendo un estudio que aporte datos actualizados en relaciéon a hiperlactatemia
al ingreso hospitalario como predictora mortalidad en paciente con evento
cerebrovascular, que reflejen la realidad de esta patologia; Por lo anterior nace la
importancia de esta investigacion. Se realizo Estudio Probabilistico binario. De los
62 pacientes estudiados el 61.29% fueron Femeninos; La edad media fue de 65.39
con una desviacion estandar de 13.39 afos. Los factores de riesgo modificables de
mayor frecuencia fueron: Hipertension Arterial (HTA) con el 100%; Diabetes Mellitus
(DM) con el 44.55%, Enfermedades coronaria 19.35%; dislipidemia con un 14.52%.

2



Niveles de lactato >2mmol/L probabilidad de 31.4% de fallecer por ECV un nivel de

significancia de p<0.05.

Las limitantes encontradas en el estudio fueron: expedientes clinicos incompletos,

falta realizacion de gases arteriales al ingreso hospitalario.



Il. ANTECEDENTES
La enfermedad cerebral vascular (EVC), representa un conjunto de entidades
clinicas que afectan la vasculatura cerebral, dentro de las cuales esta contenido el
evento cerebro vascular. El ictus, previamente conocido como “apoplejia” y descrito
por primera vez en por Hipdcrates, ocurre aproximadamente cada 40 segundos, y

cada 4 minutos una persona muere a causa de esta patologia. @

Para la medicina moderna, el Accidente Cerebrovascular (ACV) o la Enfermedad
Cerebrovascular (ECV) representa un reto. Actualmente, ha sido nhombrada asi
indistintamente en la literatura cientifica; porque produce limitaciones vy
discapacidades en los pacientes que sobreviven y constituye una de las primeras

causas de muerte a nivel mundial. (19

El 60% de estos eventos ocurren fuera del hospital. Aproximadamente el 87% de
los eventos cerebro vasculares son isquémicos y el 13% hemorragicos, y aunque el
primero es el mas frecuente, el segundo es el de mayor mortalidad, describiéndose
asi una mortalidad intrahospitalaria del 5%- 10% y del 40-60% respectivamente

El mayor riesgo de muerte ocurre durante el primer mes del ACV (17%-34%) y se
asocia con la edad y las condiciones de salud de la poblacion: es mayor para el ACV
hemorragico y va aumentando durante el primer afio. La mitad de las muertes son

una consecuencia directa de las secuelas neuroldgicas: ??

Se clasifica en dos grandes grupos: isquémico y hemorragico. El ACV isquémico
agudo se genera por oclusion de un vaso arterial e implica dafios permanentes por
isquemia; no obstante, si la oclusiébn es transitoria y se autor resuelve, se
presentaran manifestaciones momentaneas, lo cual haria referencia a un ataque
isquémico transitorio, que se define como un episodio de déficit neuroldgico focal
por isquemia cerebral, de menos de 60 minutos de duracion, completa resolucion

posterior, y sin cambios en las neuroimagenes.



Por otro lado, el ACV de origen hemorragico es la ruptura de un vaso sanguineo
gue lleva a una acumulacién hematica, ya sea dentro del parénquima cerebral o en

el espacio subaracnoideo. ©®

La principal causa del ACV es la hipertensién no controlada, pero otros factores de
riesgo contribuyen a esta entidad, como la fibrilacion auricular, obesidad,
tabaquismo, diabetes cardiopatia isquémica, la dislipidemia y el sedentarismo. ©

El ACV agudo es una emergencia neurologica frecuente, con 17 millones de casos
anuales en el mundo y es la segunda causa de muerte después de la enfermedad

coronaria con 6,5 millones de pérdidas al afio.

La incidencia promedio mundial es de 200 casos por cada 100 000 habitantes cada
afo, y una prevalencia de 600 casos por cada 100 000 habitantes. Los estudios de
incidencia muestran que las enfermedades cerebrovasculares han declinado en los
paises de altos ingresos en mas de un 40 % en las pasadas cuatro décadas, pero
en el mismo periodo se han duplicado en los paises de bajos y medianos ingresos
.

Las enfermedades cerebrovasculares (ECV) representan un significativo problema
social y sanitario, dado que afectan directa, aguda y de manera incapacitante a

personas de cualquier edad.

Debe considerarse que los factores determinantes de los resultados, tanto en la
mortalidad como en la funcién, son la severidad y la evolucion del dafio neuroldgico.
No obstante, el grupo etario de mas de 70 afios sobresale con la cifra mas alta de
fallecidos por ECV a nivel mundial. Si se estima que en la actualidad 7,7 %y 1,6 %
de la poblacibn mundial superan los 65 y 80 afios, respectivamente, con una
proyeccién de incremento a 15,6 % y 4,1 % para el afio 2050, se puede inferir por

qué es un reto para el sistema de salud. (")

El accidente cerebrovascular (ACV) es una de las principales causas de muerte en

Guatemala. ® De acuerdo con datos del departamento de epidemiologia del



ministerio de salud publica y asistencia social (MSPAS), la mortalidad por ACV ha
incrementado desde 11 muerte por cada 100,000 habitantes en 2008, hasta 21
muertes por cada 100,000 habitante en 2013y 2014, y 18 muertes por cada 100,000
habitantes en 2017y 2018(Sam Colop 2016, 2017,2020), con tasas similares para

hombres que mujeres. ®

Los departamentos con tasa de mortalidad mayores son Jutiapa, Zacapa, El
Progreso, Baja Verapaz Chiquimula, Guatemala, Santa Rosa, Huehuetenango,
Sacatepéquez, (Sam Colop 2018,2020). ®

Mas que una enfermedad, el ACV es un evento derivado de una serie de factores
de riesgo como la hipertension arterial, tabaquismo, hiperglicemia, obesidad,
hipercolesterolemia, y falta de actividad fisica, entre otros (Mendis et al., 2011).
Todos estos factores de riesgo van en franco aumento en Guatemala (De Ledn,
2005; USAC, 2010; Guzman, 2013; WHO CVD Risk Chart Working Group, 2019).
Guatemala es uno de los paises en los que el ACV tiene un mayor impacto en
DALYs (Ouriques Martins et al., 2019; Feigin et al., 2020; IHME, 2020a) y en
mortalidad (IHME, 2020b; Moscoso y Flores, 2008). ®

FISIOPATOLOGIA
Para mantener un adecuado aporte de oxigeno — glucosa al tejido cerebral es

necesario mantener un flujo sanguineo cerebral (FSC) constante y adecuado. ®
Autorregulacion cerebral El flujo sanguineo cerebral (FSC) esta determinado por la
resistencia vascular cerebral, directamente relacionada con su diametro. Es el
proceso por medio del cual el FSC se mantiene constante a pesar de variaciones
en la presion de perfusion. ©

El mantenimiento del FSC ocurre dentro de un rango de presion arterial media de
60 a 150 mm Hg. Fuera de este rango, el cerebro no puede compensar los cambios
en la presion de perfusion, ya que aumenta el riesgo de isquemia a bajas presiones

y edema a altas presiones).®



Cuando este flujo cerebral es mayor a 17 mmHg se produce un area de oligohemia
benigna la cual es completamente reversible; si decae por debajo de 10-17 mmHg
se produce un area de penumbra en el cual la membrana celular continta integra,

sin embargo, al haber apoptosis es irreversible. ©)

Por debajo de 10 mmHg hay desequilibrio hidroelectrolitico, con aumento de calcio
intracelular y potasio extracelular y, por ende, necrosis, dandole paso al Core del
infarto cerebral. Para evitar que la zona de penumbra caiga por debajo de los 10
mmHg de perfusion necesarios, se debe reinstaurar el FSC lo mas rapido posible,
lo que se traduce en la clinica como el periodo de ventana. Si este se logra
restablecer el FSC en menos de 24 horas de forma espontanea y sin que ocurra

necrosis de los tejidos. ©

Figura 3
Areas de isquemia

Oligohemiabenigna
Penumbra

Core

Fuente: Reyes AM, Garcia V, Torres |, Coral J. 0041-9095-Unmed-60-03-00041.
2019;(3):3—

Todo este proceso de isquemia cerebral es mediado por un desequilibrio de los

neurotransmisores como glutamato, relacionados con GABA, dopamina y moléculas

proinflamatorias que son liberadas desde las células en isquemia, con la

consecuente acumulacién de calcio y sodio intracelular, activandose las vias de

necrosis y apoptosis; la reserva de estos iones, principalmente el calcio, disminuye

la produccién de ATP y se ha identificado como la primera causa de muerte celular.
®



El 10% de los eventos cerebrovasculares se clasifican como malignos por la
presencia de edema cerebral, el cual estd compuesto por dos tipos fisiopatolégicos:

vasogeénico y citotoxico.

El primero se caracteriza por una disrupcion de la barrera hematoencefélica que
permite el paso de macromoléculas, producido por el aumento de la permeabilidad

vascular como consecuencia de la liberacion de mediadores inflamatorios.

El segundo, por otra parte, se produce como respuesta a la isquemia por estrés
oxidativo, expresando canales no selectivos como el tipo 1 para sulfonilureay NCca-
ATP que permiten la entrada masiva de sodio a la célula. Son la respuesta a la
disminucion de ATP intracelular y ocurre aproximadamente 2 a 3 horas posterior a

la lesién isquémica inicial

FACTORES DE RIESGO

Pueden ser clasificados como no modificables y modificables, siendo los

modificables su mayoria. Dentro de los no modificables, la edad corresponde al
factor de riesgo de mayor peso y de los modificables, se identifica a la hipertension

arterial (HTA) como el factor asociado con mayor prevalencia. %%

Diabetes es un factor de riesgo para ACV, tanto para enfermedad macro vascular
como micro vascular al ocasionar disfuncion endotelial encontrandose entre 15 - 33
por ciento de los pacientes con ACV.

Fibrilacion auricular esta alteraciéon del ritmo cardiaco, en su forma cronica, es un

potente factor de riesgo para el ACV. Su incidencia se incrementa con la edad.

La prevalencia entre los mayores de 65 afios es cercana a 6 por ciento y cada afio
75.000 casos de ACV en EEUU son atribuidos a esta causa. En el estudio
Framingham el riesgo de ACV fue 20 veces mayor en pacientes con fibrilacion
auricular y con enfermedad valvular y cinco veces mayor en pacientes con fibrilacion

auricular no valvular. Este riesgo es independiente de la edad, la hipertensién



arterial y otras anomalias cardiacas. Ademas, en el mismo estudio se encontré un
incremento dramatico del riesgo segun la edad, siendo de 1.5 por ciento en
personas entre 50 - 59 afios y de 23.5 por ciento para aquellos entre 80 - 89 afios.
Otros predictores de riesgo incluyen ACV o AIT previos, hipertension sistélica (PAS
mayor de 160 mmHg), compromiso de la funcidn ventricular izquierda, diabetes

mellitus y mujeres mayores de 75 afios.

Enfermedad coronaria los pacientes con enfermedad coronaria (EC) tienen el doble
de riesgo de padecer un ataque cerebrovascular comparados con los que no tienen
enfermedad coronaria. La presencia de hipertrofia ventricular izquierda triplica el
riesgo y la falla cardiaca congestiva lo cuadriplica. Loh y col en 1997 encontraron
gue la tasa de ACV cinco afios después de un infarto agudo de miocardio era de
8.1 por ciento con riesgos aun mayores en pacientes de edad o con fraccion de

eyeccion menor de 28 por ciento. @9

Género: los estrégenos tienen un factor protector en la mujer para ACV, una vez la
mujer entra en su fase menopadusica estos disminuyen y se incrementa la incidencia
de la ACV en la mujer igualando la del hombre. La terapia de reemplazo hormonal
gue se creia disminuia el riesgo de eventos cardiovasculares, se ha reconocido
recientemente, como un factor que incrementa el riesgo de padecerlos.

Factor genético: en el estudio de Framingham se ha encontrado que los hijos de
pacientes que han un sufrido una ACV tienen 1.5 veces mayor riesgo de sufrir un
ACV- 9



| TABLA 1. Factores de Riesgo asociados
a la enfermedad cerebral vascular

Modificables | No Modificables

HT.A 1. Edad (= 55)
D 2 2. Sexo
Tabaquismo masculino
Sedaentarismo

Hiparcolestaerolaemia

lctus previo

ACE A

Enfermedad

vascular previa

o Cardiopatias

10. Anemia falciforme

ONOOA N

| HT.AC hipertensian arterial, DM 2. diabetes
mellitus tipo 2, ACFAC armitmia cardiaca por
fibrilacion atrial

| FUENTE: Walls, R; Hockberger, R; Gausche-Hill, M. Rosen's
Emergency Medicine: Concepts and Clinical FPracitice. Wol. 2. 9
Ed. Elsevier. 2017 v Gutierrez, R, Fuentes, B, Diez. E. Ictus
isquémico. Infarto cerebral y aStague isguémico transitorio.
Medicine.

Fuente: Carranza AJ, Gutiérrez Y, Chang D. Evento cerebro vascular isquémico
agudo. Rev Medica Sinerg [Internet]. 2020;5(5). Available from:
https://revistamedicasinergia.com/index.php/rms/article/view/476/820.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Son muy variables por lo complejo de la topografia cerebral. Si el ictus ocurre en la

arteria cerebral anterior es probable que el paciente se vaya a presentar con reflejos
primitivos presentes, incontinencia fecal y urinaria, paralisis contralateral a la lesion.
Por otro lado, déficit motor y sensitivo marcado se asocian mayormente a la arteria
cerebral media. Igual que con la cerebral anterior se presentan del lado contralateral
a la lesibn y en este caso es peor en las extremidades superiores y cara, y
acompafandose generalmente de parestesias. Puede encontrarse hemianopsia o
ceguera en el campo visual ipsilateral a la lesion. La afasia aparece cuando se

afecta al hemisferio dominante.

Los sintomas relacionados a la circulacion posterior son aun mas amplios y a
diferencia de los anteriores pueden presentar alteracion del estado de conciencia
por la afectacion directa del tallo, donde se encuentra el sistema reticular activador
ascendente y déficit cruzados: motor de un lado y sensitivo del otro lado del cuerpo.
Se observa frecuentemente vértigo, vomitos, sincope, diplopia, hemianopsia

homoénima, disfagia, disartria y nistagmos ®
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El compromiso de la arteria carotida interna (ACI) produce manifestaciones clinicas
muy variables sea que ocurra en su porcion cervical 0 en su segmento terminal
supraclinoideo. El espectro va desde la total ausencia de sintomas hasta el infarto
masivo hemisférico que involucra los dos tercios anteriores del hemisferio cerebral
incluyendo los ganglios basales, condicion frecuentemente mortal. La manifestacion
clinica mas frecuente, sin embargo, corresponde a un cuadro que semeja a la
oclusion de la arteria cerebral media: hemiplejia contralateral, hemihipoestesia y

afasia cuando se compromete el territorio dominante *8

Arteria cerebral media La ACM irriga tanto el territorio cortical como el profundo del
hemisferio correspondiente. La oclusion de la ACM en su tronco (M1) bloquea el
flujo de las arterias penetrantes o talamo-estriadas al igual de las ramas corticales
superficiales en todas sus divisiones. El cuadro clinico clasico de la oclusién total
es de hemiplejia contralateral, hemianestesia y hemianopsia homénima con
desviacion de la cabeza y los ojos hacia el lado de la lesion, con afasia global en las

lesiones izquierdas y amorfas sintesis en las lesiones derechas 8

Arteria basilar. Region proximal y media La estenosis avanzada y la oclusion de la
arteria basilar comprometen el flujo de los territorios de las arterias penetrantes
medias del puente; esta circunstancia se debe a que la circulacion colateral
proveniente de la PICA pasa a través de la arteria cerebelosa superior y de la arteria

cerebelosa antero inferior (AICA) a un segmento de la basilar distal a la lesién. ®

METODOS DIAGNOSTICOS

Existen escalas que evalian la posibilidad de estar frente a un evento
cerebrovascular. A nivel pre hospitalario se utilizan las escalas de Cincinnati o de
LAPSS (Los Angeles Prehospital Stroke Screen) que han demostrado un 87% de
sensibilidad y un 60% de especificidad para el diagndstico de ictus, sin hacer

diferencia entre el isquémico y el hemorragico. ®

A nivel intrahospitalario la AHA recomienda (Nivel de evidencia IB) utilizar la escala
de NIHSS (Nacional Institutes of Health Stroke Scale) (TABLA 2) la cual se cred con
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el fin de cuantificar la gravedad del déficit neuroldgico y se puede utilizar para
determinar las opciones terapéuticas. Se he demostrado ademas que el puntaje
NIHSS correlaciona bien la cantidad de tejido infartado visto por tomografia axial

computarizada (TAC). @

Todo paciente debe contar con una neuroimagen para confirmar el diagndéstico o
bien para realizar diferenciales, asi como para guiar el tratamiento y valorar

complicaciones posteriores.

La TAC es el estudio de eleccién para iniciar con el diagndstico, por su facil acceso,
su capacidad para determinar cambios isquémicos versus hemorragicos. Los signos
prematuros de isquemia pueden descubrirse en la TAC, incluso tres horas después
de iniciado el ictus @ Sin embargo, se describe que menos del 50% de los pacientes
con un infarto menor presentaran cambios visibles en la TAC durante las primeras
horas de evolucion. Los signos tempranos son: borramiento de la cipsula interna,
pérdida de la nitidez del nucleo lentiforme, signo de la cuerda (arteria cerebral media
hiperdensa), falta de diferenciacién entre sustancia gris y blanca (borramiento de
cisura insular y asimetria leve de surcos corticales). Estos signos se pueden
encontrar en el 80% de los pacientes en las primeras 6 horas de la oclusién de un
vaso mayor. La resonancia magnética (RM) es también un util en el diagndstico, y
se recomiendan las secuencias de difusién por su mayor sensibilidad para la
deteccion de signos de precoces de infarto que la TAC y es ventajosa para el

diagnéstico de infartos de tronco, cerebelo y/o lacunares. ©

No se recomienda su uso de primera instancia por la dificultad de acceso y su mayor
costo, aunque tiene la ventaja de no emitir radiacién y ser mas sensible que la TAC.
(Nivel de evidencia I-B). La meta es realizar una TAC en menos de 20 minutos desde
gue el paciente ingresa para descartar un evento hemorragico y aumentar la

cantidad de pacientes que se puedan beneficiar del tratamiento trombolitico. ¢
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TABLA 2. Escala da NIHSS
Parametra Evaluacian Puntaje Parametra Evaluacian Puntaje
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Conducta inicial en el servicio de emergencias

El tratamiento agudo del ACV esta dirigido fundamentalmente a salvar la penumbra
isquémica. Este tejido no funcionante es potencialmente viable si se restituye el flujo
sanguineo dentro de cierto lapso. La penumbra se reduce minuto a minuto, dando
paso a un infarto cerebral consolidado e irreversible, este proceso solo se puede
detener si la intervencion temprana es oportuna y adecuada. Esta se basa en dos
principios basicos: reperfundir el vaso ocluido y aumentar el flujo colateral Para la
evaluacién y estabilizacién inmediata se sugiere seguir los lineamientos ABCDE:
permeabilidad de la via aérea, respiracion-ventilacion, circulacion y déficit
neuroldgico, en virtud del orden de riesgo vital. 9

A. Via aérea permeable

B. Mantenimiento de la ventilacion y respiracibn — Monitoreo continuo de la
frecuencia respiratoria y de la saturacion arterial de oxigeno.

Colocar oxigeno suplementario si presenta saturacion arterial de oxigeno < 94%
Evaluar requerimiento de intubaciéon segun Score de Coma Glasgow < 8 puntos y
colocacién de sonda nasogastrica.

C. Circulacion: Valores a tener en cuenta — Control estricto de la frecuencia cardiaca
y de la presion arterial (PA limite 185/110 mmHg en los que van a ser sometidos a
trombolisis mientras que se acepta PA limite 220/110 mmHg a los que no sean
candidatos a dicho tratamiento).

Colocacion de 2 vias periféricas de preferencia en regién antero-cubital en brazo no
parético, Monitoreo continuo del ritmo cardiaco.

Realizar ECG, aunque no debe retrasar la neuroimagen, Comenzar hidratacion con
soluciones osmoticas al 0.9% manteniendo la euvolemia.

No se recomienda la administracién de soluciones glucosadas en los no hipo
glucémicos — Prueba de glucemia por puncion digital con tira reactival9, 45, 46, con
correccion inmediata de la hipoglucemia (< 60 mg/dl) o de la hiperglucemia,
sugiriéndose atencion en las primeras 24 horas con objetivo entre 140-180 mg/dl48
Laboratorio con recuento de plaquetas, glucemia, urea, creatinina, ionograma,

coagulograma, marcadores de isquemia cardiaca (troponina). En relacién a los

14



gases arteriales, solo serd realizada en vasos que puedan ser compresibles
(arterias radial o pedia) — Control estricto de la temperatura. (19)

Recibiendo tratamiento si es superior a 37.5 °C5. La hipotermia terapéutica no tiene
evidencia para su uso en esta enfermedad — “Nada por boca”, inicialmente hasta la

evaluacion de la deglucién por técnica validada como parte del tratamiento inicial.
(19)

LACTATO

El lactato es el producto del metabolismo anaerobio en el cual el piruvato,
proveniente de la glucdlisis, no ingresa al ciclo de Krebs como normalmente ocurre
en condiciones aerdbicas, sino que en su lugar pasa a convertirse en acido lactico
a través de la enzima lactato deshidrogenasa, por estimulo del factor inducible por

hipoxia tipo 1 (HIF-1) que a su vez inhibe la enzima piruvato deshidrogenasa. %

Durante la gluconeogénesis el lactato es convertido nuevamente a piruvato por la

reversion de esta reaccién quimica para después transformarse en glucosa.

Piruvato + NADH « lactato + NAD+

El lactato es un &acido fuerte y se encuentra casi en su totalidad disociado en forma

de lactato e i6n hidrogeno. 12

La relacion lactato a piruvato normal es, aproximadamente, 20:1. Los niveles de
lactato pueden estar incrementados por aumento en su produccién o por
disminucion en su eliminacion. Por tanto, los niveles plasmaticos de lactato son un
reflejo de ese balance entre la produccién y la eliminacién, y su aumento por
cualquiera de estas dos causas esta relacionado linealmente con la mortalidad.
Monitorizar el lactato podria detectar a aquellos pacientes con un peor prondéstico

que se pudieran beneficiar de un tratamiento méas agresivo. *?
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CONCENTRACIONES NORMALES DE LACTATO

Existen factores asociados con el sexo, la raza, la edad y comorbilidades que
modifican la produccion y depuracién de lactato en cada persona. En una revision
sisteméatica realizada por Kruse y colaboradores en 2011, se reporté una
concentracion normal de 0.5 a 1.8 mmol/L en poblacion general caucasica. En la
actualidad no existen puntos de corte establecidos ni escalas para estratificar la
hiperlactatemia, por lo que se propone como leve (menor a 2 mmol/L), moderada
(2.1 a 3.9 mmol/L) y severa (mayor a 4 mmol/L). Con base en las concentraciones
normales y elevadas de lactato y su significado clinico, se considera que el lactato

puede ser un parametro para cribaje de pacientes en unidades hospitalarias.

Se sugiere un valor de corte entre 2.0 y 2.5 mmol/L como criterio de hospitalizacién
y valores menores para vigilancia estrecha de evolucidbn y enfermedades

subyacentes.

Un valor de corte menor no tiene correlacion clinica bien definida y puede llevar a la
sobre admisidbn de pacientes y en algunos casos a tratamientos agresivos

innecesarios (1%

HISTORIA

Fue descrito por primera vez en 1780 por Karl Wilhelm Scheele como un
subproducto de la leche. Trasaburo Araki demostré que aumentaba en estados de
deprivacion de oxigeno; sin embargo, sélo fue en 1843 cuando el quimico aleméan
Joseph Scherer demostré la presencia de lactato en la sangre humana de dos
mujeres moribundas por fiebre puerperal. Posteriormente, Carl Folwarczny, en
1858, describid niveles elevados de lactato en la sangre de un paciente vivo con

leucemia.

Veinte afios después, en 1878, Salomon observé también el aumento de los niveles
de lactato en pacientes con EPOC, neumonia, tumores solidos y falla cardiaca.
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Transcurrié casi un siglo para que Fletcher describiera cdmo el musculo esquelético
en condiciones anaerdébicas producia acido lactico por y qué cuando el oxigeno se

encontraba disponible nuevamente éste disminuia. V)

Ha sido numerosos los estudios planteados que nos han dado luces en la
comprensién de la dindmica y entendimiento de las implicaciones reales del lactato.
En este sentido, Brooks menciona: “para comprender mejor el concepto de la
dinamica del lactato se debe tener en cuenta que continuamente hay una tasa de
aparicion y a la vez una tasa de remocion de lactato debido a la reversibilidad de la

reaccion. 3

Esto crea un balance entre la tasa de aparicion y la tasa de remocion, que se ha

denominado equilibrio reversible del lactato o lactate tournover”.

Este balance entre la aparicidén y la remocion de lactato determina que incluso en
condiciones basales de normalidad, en individuos sanos y con niveles optimos de
oxigenacién se produzca en el organismo cantidades de lactato suficientes para

mantener niveles sanguineos de 0.7 a 1 mmol/l.

Debemos mantener clara esta misma premisa: es este balance entre la produccion
(tasa de aparicién) y el catabolismo (tasa de remocion) del lactato el que va a

determinar también su incremento.

Aunque para Brooks el musculo esquelético es el principal sitio de produccion de
acido lactico, también manifiesta que existen otros lugares capaces de producirlo;

cerebro, hematies, intestino y piel.

La produccion aproximada de lactato es de 1.400 mmol/dia de los cuales el 25% se
produce en el musculo esquelético, 25% en la piel, 20% en el cerebro, 20% en los

hematies y 10% en el intestino.

Habra que considerar, ademas, que en los pacientes en estado critico la produccién
de lactato puede realizarse también en sitios diferentes de los habituales; v.gr.:

pulmon vy sitios de infeccion-inflamacion. 43
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Funcién fisiolégica del lactato En tiempos de descanso y ejercicio, el lactato
cumple dos funciones importantes: mantener la glucosa en sangre actuando como
un sustrato de carbono para la gluconeogénesis y actuando como un agente
oxidable que puede transportarse desde areas de alta glucdlisis y actividad de

glucogenolisis a areas de alta respiracion celular 4

Participar en la fosforilacion oxidativa. La captacion y el uso de lactato aumentan en
el corazon y el cerebro en momentos de estrés metabdlico, que incluyen sepsis y
shock; el corazon utiliza lactato para hasta el 60% de su demanda metabdlica y el

cerebro hasta el 25%. 14

El miocardio oxida el lactato como fuente de carbono para la fosforilacion oxidativa
y es un consumidor neto de lactato. Durante los estados de ejercicio moderado, la
captacion miocardica de lactato aumenta proporcionalmente con la carga de trabajo.
De manera similar, las neuronas y los astrocitos en el cerebro absorberan lactato y
lo oxidaran como fuente de combustible para generar energia tanto en reposo como

en momentos de hipoglucemia, ejercicio y reanimacion cardiopulmonar 4

El papel del lactato en el cerebro ha sido objeto de una importante reevaluacion en
los ultimos veinte afios. Originalmente clasificado como un metabolito derrochador
de la glucdlisis anaerdbica cuya acumulacion causa acidosis y dafio tisular (Siesjo,
1992), el lactato ahora se considera un compuesto potencialmente beneficioso que
puede reemplazar la glucosa como combustible cerebral, al menos en condiciones

especiales como la hipoglucemia G?

HOMEOSTASIS DEL LACTATO

Tradicionalmente, el lactato se ha considerado un producto final del metabolismo
anaerobico principalmente en el musculo esquelético, un concepto conocido como
" modelo de deuda de oxigeno " que fue pionera en la década de 1920. En el
contexto de una disponibilidad disminuida de oxigeno, el piruvato se produce a partir

de la glucosa a través de la glucdlisis y luego se reduce a lactato por la L-lactato
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deshidrogenasa. Esta reaccién permite que el dinucledtido de nicotinamida y

adenina (reducido) se oxide a nicotinamida. ¥

La comprension mas contemporanea reconoce al lactato como un actor clave tanto
en el uso de energia como en las reacciones de oxidacion / reduccion, incluso en
condiciones aerObicas. Varios estudios han demostrado que el lactato se produjo
por glucdlisis en reposo cuando el musculo esquelético estaba completamente
oxigenado y durante periodos de actividad en los que no se habia alcanzado el

umbral anaerdbico ¥

Glucose

NAD NADH, H*

Pyruvaw Lactate
Lactate

Pyruvate dehydrogenase
dehydrogenase
(+ thiamine)

Acetyl-CoA

w

Figura 1. Via bioquimica de Ia glucosa que muestra la creacion de lactato.

Fuente: Wardi G, Brice J, Correia M, Liu D, Self M, Tainter C. Demystifying Lactate
in the Emergency Department. Ann Emerg Med [Internet]. 2020;75(2):287-98.
Available from: https://doi.org/10.1016/j.annemergmed.2019.06.027

Medicion
La medicién de la concentracion de lactato se realiza por técnicas basadas en

fotometria, usadas en los laboratorios clinicos, o con biosensores especificos de

sustrato que estan implementados en los analizadores de los puestos de atencion.
(12)

Debido a que los procedimientos de laboratorio estan sujetos a procesos que
evallan su calidad, los procedimientos fotométricos aun se consideran el estandar
de oro, pero la determinacion del lactato por biosensores se ha encontrado

aceptable para el uso clinico, si bien al mismo tiempo hay una amplia variabilidad

19



gue limita la determinacion de una sola muestra y su comparacion con diferentes

procedimientos. (*?

Los niveles de lactato se pueden medir en sangre arterial y venosa central o venosa
periférica, ya que los estudios han mostrado una buena correlacion entre los valores
obtenidos de los diferentes sitios. La via venosa periférica, en un contexto de
urgencias, es la mas accesible, pero se recomienda tomar la muestra sin torniquete

ya que puede elevar falsamente los niveles de lactato. (*?

El patron de referencia para la medicién de lactato es la gasometria de sangre
arterial; sin embargo, conlleva obstaculos para el personal de salud, principalmente
por la dificultad técnica, y para el paciente, porque es dolorosa y comunmente

requiere varias punciones. ®

La sangre capilar contiene mayor cantidad de lactato que la sangre venosay arterial,

por lo que no debe utilizarse para su medicion en el ambito clinico.

Existe bibliografia que correlaciona la medicién del lactato arterial con el venoso sin

obtener diferencias importantes.

Se ha establecido una diferencia de 0.18 a 0.22 mmol/L de lactato méas elevado en
sangre venosa tomada de cualquier vena periférica que en muestras de sangre
tomadas de la arteria radial. Esta diferencia es minima y si se considera ese valor,
la gasometria venosa puede utilizarse de manera confiable para medir lactato de
ingreso y de manera subsecuente en los casos en que la toma de sangre arterial no

pueda ser 6ptima o sea inaccesible. ¥

CLASIFICACION DE LA ACIDOSIS LACTICA

“Acidosis Lactica " refiere especificamente a un nivel elevado de lactato sérico con

un pH menor o igual a 7.35. 19

Por el contrario, la hiperlactatemia tiene varias definiciones, pero mas comunmente
se refiere a un nivel de lactato sérico mayor o igual a 2 mmol / L,
independientemente del pH. En 1976, Cohen y Woods categorizo la acidosis lactica

en 2 grupos (tipo A y B) segun la presencia o ausencia de evidencia clinica de
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hipoxia tisular, y proporcioné un marco util para desarrollar estrategias de manejo
(tabla 1). La causa de la acidosis lactica puede ser multifactorial y puede no caer

exclusivamente en el tipo A o B.

La acidosis lactica tipo A es debido a la acumulacién de lactato en el contexto de
una mala perfusion u oxigenacion tisular. Las entidades clinicas comunes que
conducen a la acidosis lactica tipo A incluyen shock, paro cardiaco, hipoxemia
severa, anemia severa, hipo perfusion tisular regional o contraccién muscular

excesiva. 149

En estos escenarios, la demanda de oxigeno supera el suministro de oxigeno
disponible, ya sea a nivel sistémico o regional, lo que conduce a la acumulacién de
lactato. La acidosis lactica tipo B se refiere a la elevacion del lactato en ausencia de
hipoxia celular. Las causas comunes de acumulacién de lactato tipo B en el servicio
de urgencias incluyen medicamentos (p. Ej., Albuterol, epinefrina) o estados del
proceso patolégico subyacente (p. Ej., Sepsis, neoplasia maligna, enfermedad

hepética en etapa terminal, cetoacidosis diabética. 4

IMPLICACION PRONOSTICA DE LA HIPERLACTATEMIA

El valor de hiperlactatemia al ingreso se correlaciona de manera proporcional con
la mortalidad en pacientes hospitalizados, independientemente de su estabilidad

hemodinamica @

Se presume que la hiperlactatemia esta relacionada con la respuesta al estrés y el

aumento del riesgo de mortalidad en pacientes criticos. 9

En estudios previos llevados a cabo mediante espectroscopia de resonancia
magnética y microdidlisis, el lactato parecié acumularse en el sitio de las lesiones

en pacientes con accidente cerebrovascular isquémico.

Brouns y col. demostraron que los niveles de lactato en el liquido cefalorraquideo
se correlacionaron con los resultados a largo plazo en pacientes con accidente

cerebrovascular isquémico agudo, ataque isquémico transitorio y crisis metabdlica.
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Horn y col. encontré que el lactato se usaba como fuente de energia y exhibia

propiedades neuroprotectoras en el tejido cerebral dafiado e isquémico

En 2010, Soliman y colaboradores realizan un estudio en unidades de cuidados
intensivos meédico-quirdrgicas, reclutando 433 pacientes; definieron la
hiperlactatemia con valores de lactato medido en sangre igual o mayor de 2 mmol/I.
Sus resultados mas importantes dan cuenta de que 45% de los pacientes que
intervinieron en el estudio tenian hiperlactatemiay establecieron que hay asociacion

directamente proporcional entre las concentraciones de lactato y la mortalidad.

Asi, pudo observarse que aquellos pacientes con concentraciones de lactato entre
2 a 4 mmol/l habia una mortalidad de 17%, aquellos con concentraciones mayores

de 8 mmol/l la mortalidad llego a 67%.*3)
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I OBJETIVO
3.1 Objetivo General:

Determinar si la hiperlactatemia al ingreso hospitalario es predictor de mortalidad en

paciente con evento cerebrovascular.
3.2 Objetivos Especificos:

3.2.1 Determinar la probabilidad de factores de riesgo modificable y no modificable

asociado a mortalidad en pacientes con evento cerebrovascular.

3.2.2 Detectar elevacion de niveles de lactato en paciente con Evento

cerebrovascular.

3.2.3 Determinar la mortalidad de los pacientes con evento cerebrovascular que

presentaron hiperlactatemia en el ingreso hospitalario.
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V. MATERIAL Y METODO
4.1 Tipo de estudio

Probabilistico Binario
4.2 Poblaciéon o Universo

Pacientes masculinos y femeninos mayores de 18 afios hospitalizados servicio de

Medicina Interna Hospital de Escuintla.
El modelo empirico puede ser expresado de la siguiente forma:

y=BO+B1 Genero+

B, Edad+B,Estado Civil +,Presion Arterial+B, Hiperlactatemia+@3, Diabetes+

B,Dislipidemia+ 35 Enfermedades Coronarias
Se generan las observaciones binarias y; donde:

1siy” >0,
Yi:{ ())/‘ Y

La mortalidad de pacientes con ECV es interpretada de la siguiente manera:

o {1 si el paciente fallece por ECV
Yi=losiel paciente no fallece por ECV

4.3 Seleccion y Tamafio de la Muestra

De la poblacion a estudiar se aplicara el instrumento de recoleccion de datos a todos
los pacientes ingresados en servicio de Medicina Interna Hospital de Escuintla que

cumplan con los criterios de inclusién para el estudio.
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4.4 Unidad de anélisis

Pacientes mayores de 18 afios de edad que presentan diagndéstico de Evento
cerebrovascular e hiperlactatemia al ingreso del servicio de Medicina Interna

Hospital de Escuintla en el periodo comprendido de 1 enero 31 diciembre 2019.

4.5 Hipoétesis

HO: La Hiperlactatemia en el ingreso hospitalario no estd asociada a

mortalidad en pacientes con accidente cerebrovascular.

H1: La Hiperlactatemia en el ingreso hospitalario esta asociada a mortalidad

en pacientes con accidente cerebrovascular.

4.6 Criterios de Inclusion

Pacientes mayores de 18 afios de edad que presentan como diagnéstico Evento
cerebrovascular confirmado por neuroimagen e hiperlatatemia al ingreso

hospitalario.
e Pacientes de ambos sexos.
4.6 Criterios de Exclusiéon

Pacientes mayores de 18 afios de edad que no presentan Evento cerebrovascular
e hiperlactatemia como diagnéstico de ingreso servicio de Medicina Interna del

Hospital de Escuintla de 1 enero al 31 diciembre 2019.

e También se excluyen a pacientes que no estén dentro del rango de edad de
estudio

e Historias clinicas de acceso restringido.

e Historias clinicas con datos incompletos.

e Pacientes con diagnostico de cancer en cualquier estadio, con cortica

terapia mayor a 5 dias y con infeccion por VIH.
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Pacientes con Evento Cerebrovascular origen Traumatico

4.7 Variables Estudiada Diabetes

Edad Dislipidemia

Género Enfermedades Coronarias
Estado civil Hiperlactatemia

Hipertension Arterial
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4.8 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Descripcién | Definicion Tipo de Escala Instrumento

Variable conceptual Operacional | variable de

dela medicion
variable

Situacion
personal en
que se
encuentra o
no una
persona
fisica en

Estado civil relacion a Casado(a) Cualitativa Nominal | Boleta de
otra, con Soltero (a) nominal recoleccion
quien se de datos
crean lazos
juridicamente
reconocidos
sin que sea
Su pariente.
Tiempo que | NUumero de
una persona | afios
ha vivido a referidos por
contar desde | el paciente al
gue nacié y la | momento de

Edad fecha en que | la entrevistay | Cuantitativa | Razon Boleta de

se respondié | segun recoleccion
la encuesta documento de datos
expresada en | Unico de

ano

identificacion
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Condiciones

fisicas que
Género Diferencia determinan al | Cualitativa Nominal | Boleta de
fisica ser humano | nomina recoleccion
constitutiva como hombre de datos
del ser 0 mujer
Humano
Presion que
ejerce la Diagnostico Boleta de
Hipertension sangre sobre | previo y/o Cualitativo Nominal | recoleccion
Arterial la pared de con Si No de datos
las arterias tratamiento
antihipertensi
VO
La diabetes
(DM) es un
grupo de | Diagnéstico Boleta de
trastornos previo y/o Cualitativo Nominal | recoleccion
Diabetes metabdlicos | con SiNo de datos
Mellitus caracterizado | tratamiento

s por la
hiperglucemi
a resultante
de los
defectos de la
secrecion o la
accion de la
insulina, o]

ambas.

Paciente con

valores altos
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Dislipidemia

de
triglicéridos
y/o colesterol.
diagnosticado
por médico o
en

tratamiento

Diagnéstico
previo y/o
con

tratamiento

Cualitativo

Nominal
SiNo

Boleta de
recoleccion

de datos

Enfermedades

coronarias

La
enfermedad
coronaria es
causada a
menudo por
la
acumulacién
de placa, una
sustancia
cerosa,
dentro del
revestimiento
de las
arterias
coronarias
mas

grandes.

Diagnadstico
previo y/o
con

tratamiento

Cualitativo

Nominal
SiNo

Boleta de
recoleccién

de datos

Variable

Independiente

La

Hiperlactatem
ia es el
aumento del
lactato en
sangre. Se

propone

Cuantitativa

Continua

Si: > 2mmol/L
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Hiperlactatemia

como leve

al ingreso (menor a 2
Hospitalario mmol/L),
moderada
21 a 3.9
mmol/L) y
severa
(mayor a 4
mmol/L)
Variable Cualitativo Nominal | Boleta de
Dependiente Si No recoleccion
de datos

Mortalidad en
ECV
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4.9 Instrumentos utilizados en la recoleccién de informacion

Se tomaron pacientes adultos mayores de 18 afios con diagndstico de Evento

cerebrovascular que consultaron a Hospital Escuintla.

e Se llenaron las boletas de recoleccion de datos, una a una por el
investigador.

e La ficha consto de dos partes; en la primera parte se recolecto los
datos generales del paciente y en la segunda parte se recolecto los

datos especificos.

4.10 Procedimiento para la recoleccion de informacion

1. Se acudi6 a la Unidad de Estadistica y a la Oficina de archivo clinico del
Hospital de Escuintla para evaluar y designar las historias clinicas a
estudiar de acuerdo a los criterios de seleccion planteados.

2. serealizé la coordinacion necesaria con el personal encargado de archivo
para la revisidn de las historias clinicas.

3. Se procedio a obtener los datos requeridos de cada historia clinica, los

cuales fueron registrados en las fichas de recoleccion de datos (Anexo N° 1).

4. El dato de lactato sérico se tomé del resultado del papel impreso del

analisis de gases arteriales (AGA) obtenida de la primera muestra de sangre

dentro de las primeras 24 horas al ingreso hospitalario.

5. Se registr6 la mortalidad hospitalaria segun la condicion al alta siendo vivo

o fallecido registrado en la hoja documentacion.

6. Materiales se utilizaron; computadora, lapiceros, impresiones de boleta de

recoleccion, maquina de gases arteriales.

7. Posteriormente los datos fueron trasladados a una base de datos para su

procesamiento.

8. Se redacto el informe final de la aplicacion del proyecto de investigacion.
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4.11 Procedimiento de analisis de la informacion

La revision bibliogréafica se realiz6 con la ayuda de Microsoft Word y el sistema de

ayuda bibliografico Mendeley.

e Se analizaron los resultados determinando: las variables cualitativas y
cuantitativas.

e Se ordend en una base de datos segun el programa de Excel version 10,
paquete estadisticos R studios.

e Presentacién de Tablas y analisis estadistico

e Se utiliz6 promedio y desviacion estandar corresponden a las variables
continuas mientras que las variables discretas estan constituidas en
porcentajes.

e Se aplic6 modelo probabilistico Binario variables cualitativa y cuantitativa,
los pacientes que presentaron niveles altos de lactato (2mmol/L) presentan
una probabilidad de fallecer por ECV. Esta variable presenta un nivel de
significancia de p<0.05.

e Se realizé prueba de correlacion entre mortalidad e Hiperlactatemia al
ingreso hospitalario mediante chi2, esta variable representa significancia

estadistica.
4.12 Procedimientos para garantizar aspectos éticos de la investigacion

Dado que el lactato es un factor prondstico Util en el paciente gravemente enfermo
y su medicién es parte de la asistencia del paciente critico, no se solicitara

consentimiento informado.

e Lainformacion recolectada fue utilizada con confiabilidad, sin divulgacion.
e EIl estudio se hizo en los niveles éticos de la investigacion cientifica no

conlleva ningun riesgo para los pacientes.
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V. RESULTADOS
Tabla No. 1

Caracteristicas generales de la poblacién Y fallecidos con ECV, en Hospital de

Escuintla, enero a diciembre 2019.

Variables Definicion y Medicion Signo
Esperado

Variable Dependiente

Mortalidad EVC (Fallecimiento)

Variables Independientes

Variables

Mortalidad EVC Fallecimiento (si=1, no=0)

Género Paciente masculino (si=1, no=0) +/-
Edad Edad Paciente +/-
Estado Civil Soltero (si=1, no=0) +/-
Variables

Presion Arterial Presencia de P. Arterial (si=1, no=0) +/-
Hiperlactatemia Niveles de lactato >2 (si=1, no=0) +
Diabetes Presencia de Diabetes (si=1, no=0) +/-
Dislipidemia Presencia de Dislipidemia (si=1, no=0) +/-
Enfermedades Presencia E. Coronarias (si=1, no=0) +/-
Coronarias (0O=No)

Relacion esperada con las diferentes variables seleccionadas.
ECV: evento cerebrovascular
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Tabla No. 2

Descripcion de variables con analisis de promedio y desviacion Estandar

Variable Descripcién Promedio. DE % Si=1

Mortalidad Fallecimiento (si=1, no=0) - - 9.68

EVC

Género Masculino (si=1, no=0) - - 38.71

Edad Edad 65.39 13.39 -

Estado Civil Soltero (si=1, no=0) - - 11.29

Presion Presencia de P. Arterial (si=1, - - 100

Arterial no=0)

Hiperlactatemi Niveles de lactato >2 (si=1, - - 16.13

a no=0)

Diabetes Presencia de Diabetes (si=1, - - 43.55
no=0)

Dislipidemia Presencia de Dislipidemia - - 14.52
(si=1, no=0)

Enfermedades Presencia E. Coronarias (si=1, - - 19.35

Coronarias no=0)

DE: Desviacion Estandar.

La Tabla No.2 Presenta la descripcion estadistica de las variables de todo el
muestreo. Los resultados de promedio y desviacion estandar corresponden a las
variables continuas mientras que las variables discretas estan constituidas en

porcentajes.

Los pacientes masculinos representan una minoria en el muestreo realizado con
38.71%. En cuanto a la edad, el promedio se encuentra en 65.39 afios con una
desviacion estandar de 13.39 afios. En cuanto al estado civil del paciente, la

mayoria no son solteros con un 88.71%.

La totalidad de los pacientes presentaron presion arterial, mientras los de niveles de
lactato (>2) constituyeron el 16.13%. En cuanto a diabetes estos pacientes
representan el 44.55%. Por otro lado, los que presentan dislipidemia representan el
14.52% y finalmente los que tienen enfermedades coronarias son el 19.35% de los

pacientes.
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Tabla No.3

Modelo Probabilistico Binario

Variables Coeff. Error etd EM (dy/dx)
Género (1= masculino) -1.93520 1.60822 0.00364
Edad (afios) -0.06971 0.05835 -0.01435
Estado Civil (1= soltero) 4.42188 2.53741 0.23115
Presion Arterial (1= 11.28148 3956.1811 0.58974
presencia)

Hiperlactatemia (1= 6.01383 2.08554 0.31437**
presencia)

Diabetes (1= presencia) 2.62972 1.78855 0.13746
Dislipidemia (1= presencia) -0.48188 2.36301 -0.02519
Enfermedad  Coronarias 1.46502 1.63826 0.07658

(1= presencia)
Notas: *p<0.10, ** p<0.05, ***<0.01; La variable dependiente aqui es Fallecimiento
de pacientes con ECV=1, y No=0 (categoria omitida). Numero de observaciones=
62

Tabla No 3. En primer lugar, en la relacion a la variable género, el resultado mostro
tener una direccion positiva, si el paciente es masculino la probabilidad de fallecer
por ECV aumenta en un 3.4%; sin embargo, esta variable no indica significancia

estadistica.

En segundo lugar, adicional a la edad del paciente reduce la probabilidad de fallecer
por ECV en un 1.4%; no obstante, esta variable no representa significancia
estadistica. En tercer lugar, si el paciente es soltero su probabilidad de fallecer por
ECV incrementar en un 23.1%. Similar a género y edad, esta variable no represento

significancia estadistica.

Los pacientes con presién arterial expresan altas probabilidades de fallecer por ECV
en un 58.9%; no obstante, esta variable no representa significancia estadistica. En
segundo lugar, los pacientes que presentaron niveles altos de lactato (>2) presentan
una probabilidad de 31.4% de fallecer por ECV. Esta variable presenta un nivel de

significancia de p<0.05. En tercer lugar, los pacientes con niveles de diabetes
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presentan una probabilidad de 13.7% de fallecer por ECV; sin embargo, esta

variable no representa significancia estadistica.

En cuarto lugar, los pacientes con dislipidemia reducen sus probabilidades de
fallecer por ECV en un 2.5%; sin embargo, esta variable no presento significancia
estadistica. Finalmente, los pacientes con enfermedades coronarias presentan una
probabilidad de 7.6% de fallecer por ECV. No obstante, no se encontro significancia

estadistica.
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Tabla No.4

Pruebas de Correlacion Chi2 asociado con mortalidad de pacientes con ECV

Variables Chi2 Significancia
Género (1= masculino) 0.1394862 0.2720668
Edad (afos) 0.7528191 0.4616827
Estado Civil (1= soltero) 0.002333514 0.9853404
Presién Arterial (1= presencia) 0.05276165 0.6778157
Hiperlactatemia (1= presencia) 0.6907129 0.00000005***
Diabetes (1= presencia) 0.1921386 0.1303049
Enfermedades Coronarias (1= 0.02990785 0.81382484
presencia)

Notas: *p<0.10, ** p<0.05, ***<0.01;. La variable dependiente aqui es Fallecimiento

de pacientes con ECV=1, y No=0 (categoria omitida). Numero de observaciones=62

Tabla No. 4 prueba de correlacién entre mortalidad e Hiperlactatemia al ingreso
hospitalario mediante chi2, demuestra Hiperlactatemia (1= presencia) representa un

0.69 si existe correlacion, esta variable representa significancia estadistica
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VI.  DISCUSION Y ANALISIS
La enfermedad cerebrovascular es un grupo heterogéneo de condiciones
patoldgicas cuya caracteristica comun es la disfuncién focal del tejido cerebral por
un desequilibrio entre el aporte y los requerimientos de oxigeno y otros substratos.
Es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad a nivel mundial. Se
sitia en tercer lugar de frecuencia entre las causas de muerte, aunque en los
mayores de 60 afios puede representar la segunda causa de muerte. Sin embargo,
son las secuelas que genera las que lo convierten en una pesada carga para el

individuo, su familia y la sociedad *817

Se analiz6 Caracteristicas generales de la poblacion, asi como los factores de
riesgo no modificables, modificables evidenciandose de los 62 pacientes estudiados
el 61.29% fueron sexo Femenino; La edad media fue de 65.39 con una desviacion
estandar de 13.39 afios. En cuanto al estado civil del paciente, la mayoria no son
solteros con un 88.71%. Estos resultados similares reportados Morales —Plaza CD,

y col. ©®

Algunas publicaciones reportan la edad es el factor de riesgo no modificable mas
importante. Como se ha mencionado, la incidencia de ACV se incrementa de
manera exponencial con el aumento de la edad, que es mayor en personas de mas
de 65 afos, edad a la que corresponde 7 de cada 8 muertes por ECV. Puede
aseverarse que la incidencia de ictus se duplica cada década a partir de los 55 afios

de edad y mas de 70 % de los ictus ocurren después de los 65. (&7

En cuanto a los factores de riesgo modificables relacionadas a ECV se confirma que
la Hipertensién Arterial (HTA), después de la edad, es el factor de riesgo de mayor
importancia. *® encontrandose en nuestro estudio de los 62 pacientes estudiado
con el 100%; Diabetes Mellitus (DM) con el 44.55%, Enfermedades coronaria
19.35%; dislipidemia con un 14.52%. Son los factores de riesgo mejor definidos en
ECV. Hay, ademas, claras asociaciones con predisponentes como ataque
isquémico transitorio (AIT), fibrilacién auricular (FA), enfermedad arterial coronaria

y enfermedad estendtica de la valvula mitral. Se estima que cerca de la mitad de los
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accidentes isquémicos estan relacionados con los efectos vasculares de la

hipertension, el tabaquismo, y la diabetes. 8

Diferentes estudios epidemioldgicos han mostrado que la hipertension arterial es el
principal factor de riesgo para sufrir un ACV. En el estudio INDANA se demostré
gue al disminuir las cifras de presion arterial diastolica (PAD) en 5-6 mmHg se
lograba una disminucién en el riesgo de sufrir un primer ACV entre 35-40 por ciento
y con la disminucién de 5-6 mmHg en la presién arterial sistélica y de 10-12 mmHg
en la presién arterial sist6lica en pacientes con ataque isquémico transitorio (AIT) o
con ACV previo se lograba disminuir el riego anual de sufrir un ACV de 7 a 4.8 por

ciento.?9

Diabetes Mellitus (DM) con el 44.55%, de poblacion en estudio, siendo este el
segundo factor de riesgo de mayor frecuencia; se sabe que la gravedad y mortalidad
del infarto cerebral son mayores en pacientes diabéticos y es mayor en mujeres que
en hombres, en presencia de diabetes. Aumenta la posibilidad de que las personas
menores de 40 afos desarrollen una ECV. La hiperglucemia contribuye a acelerar
la aterogénesis y, de esta manera, al aumento de la ECV a través de diversos y

complejos mecanismos, hasta ahora poco comprendidos. %3

El factor de riesgo de menor frecuencia fue el de la dislipidemia con un 14.52%.
Varios estudios han demostrado que las personas con niveles altos de colesterol
LDL corren un mayor riesgo de enfermedad arterial coronaria y tienen sintomas
precoces de ECV. El hipercolesterolemia como factor de riesgo ha generado
bastante informacién acerca de su impacto como factor independiente, o en

combinacion con otros factores. 3

Existen evidencias importantes que indican que existe alguna relacion entre la ECV
isquémica y el incremento del colesterol total y de las proteinas de baja densidad
(LDL) y una disminucion de las de alta densidad (HDL). El antecedente de fibrilacion
auricular aumenta el riesgo de ECV de un 4 a 6 % y un 15 % de los pacientes. La
fibrilacion auricular aislada se asocia con un incremento entre 3 y 4 veces el riesgo

de sufrir un ictus, aun después de ajustar otros factores de riesgo @
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Los pacientes que presentaron niveles altos de lactato (>2mmol/L) al ingreso
hospitalario con diagndstico de ECV constituyeron el 16.13%. Presentan una
probabilidad de 31.4% de fallecer por ECV. Esta variable presenta un nivel de

significancia de p<0.05.

De los pacientes con accidente cerebrovascular isquémico, este hallazgo es similar
al reportado en las investigaciones realizadas por Nichol et al(24) en el 2010,
guienes encontraron que un 25% de los pacientes con problemas neurolégicos en
el ingreso a emergencia presentaban el nivel de lactato entre 1.4 a 4.4 mmol/L y por
Jo et al(16) en el 2012, quienes hallaron un 24% de hiperlactatemia inicial en
pacientes con ACV isquémico y postularon que la hiperlactatemia era una respuesta
directa a la isquemia cerebral. En tales estados de hipo perfusion, el lactato puede
ser producido por la glucdlisis anaerdbica en las neuronas, astrocitos y células
griales afectadas y, posteriormente, salir fuera de esas células. El lactato sobre
producido permeabiliza la barrera hematoencefélica a través de transportadores de

monocarboxilato, dando lugar en ultima instancia a hiperlactatemia.

También observamos que el 31.4% de los pacientes fallecidos con accidente
cerebrovascular tuvieron lactato elevado en el ingreso hospitalario, hallazgo similar
encontrd el estudio de Merchan et al® en el 2014, quienes observaron que un
39.4% de pacientes criticos fallecieron con hiperlactatemia presentando mayor
grado de disfuncion orgénica; sin embargo, contrasta con las frecuencias obtenidas
en los estudios de Nichol et al® en 2010 y Jo et al*® en el 2012, quienes observan
un 10% y 20% de pacientes fallecidos con accidente cerebrovascular isquémico,
respectivamente. Al parecer este aumento de mortalidad se debe a la demora en
las intervenciones especificas en este tipo de pacientes dado que muchos de estos

pacientes no cuentan con los recursos necesarios en su tratamiento. ?4-26)

Por otro lado, nuestros resultados revelan que hay asociacion entre la
hiperlactatemia en el ingreso hospitalario y la mortalidad en pacientes con accidente
cerebrovascular lo que guarda semejanza con los estudios realizados por Jo et al
(16) en el 2014, Tobias et al 7
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El trabajo de Khosravani et al. Corrobora estudios clinicos previos que muestran
gue incluso una hiperlactatemia leve tiende a un mal pronéstico en pacientes
criticamente enfermos. Estudios mas recientes que muestran tasas de mortalidad
de casi el 70% asociadas de forma independiente con niveles de lactato de al menos
3,5 mmol / L. ?®

La hiperlactatemia ocurre en aproximadamente la mitad de los pacientes ingresados
enla UCI. La presentacion o el desarrollo de hiperlactatemia después de la admisién
en la UCI se asocian con un aumento de la mortalidad. Los niveles elevados de
lactato al ingreso se asocian paso a paso con un mayor riesgo de muerte después

de controlar la gravedad de la enfermedad, la edad y el diagndstico. 2

Sugiere que otros mecanismos ademas del hipo perfusion tisular son responsables
de la hiperlactatemia de la enfermedad critica. Entre otros factores que influyen en
la acumulacién de lactato en entornos celulares no hipoxicos se encuentran una
regulacion positiva del flujo glicolitico inducida por la inflamacion, alteraciones en

los mecanismos de eliminacién del lactato y aumentos en el trabajo respiratorio. 8

Las elevaciones de la concentracién de lactato en sangre también pueden deberse
a un desequilibrio entre las tasas de produccion y de eliminacion. El higado elimina
eficazmente el lactato de la sangre, convirtiendo el lactato en glucdégeno (ciclo de
Cori). @8

En individuos sanos hay un ciclo continuo de produccion y metabolismo de lactato,
lo que asegura que las concentraciones de lactato en sangre sean normalmente
bajas. Las concentraciones de lactato en sangre mas altas ocurren cuando la
produccion de lactato excede el aclaramiento, cuando la capacidad de aclaramiento
disminuye o con mayor frecuencia cuando ambos ocurren simultaneamente.
Concentraciones de lactato en sangre elevadas por encima de las aceptadas.
Normal El rango de referencia (hiperlactatemia absoluta) es comun y se asocia con

un aumento de la mortalidad hospitalaria en los enfermos criticos ?%
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Hoy en dia, el lactato esta facilmente disponible y se mide de forma rutinaria incluso
al lado de la cama en la mayoria de los pacientes criticamente enfermos en la unidad
de cuidados intensivos (UCI) y el departamento de emergencias (SU). Es un fuerte

predictor de mortalidad en diversas. 439

Se ha informado que el aclaramiento de lactato es mayor confiable desde el punto
de vista clinico que el valor absoluto del lactato para la estratificacion del riesgo en

diferentes condiciones criticas 9

Las limitantes del estudio fueron: La falta de recursos para realizacion de estudios
de imagen cerebral; ya que a falta de tomografo en hospital la familia debia pagar
el costo particularmente del estudio, conllevando a demorarlo ya que esto requiere

esperar un tiempo no determinado en coordinacion con Trabajo Social del Hospital.

Falta de realizacibn de gases arteriales paciente con diagndstico de Evento
cerebrovascular ingreso hospitalario. No se logré obtener el valor del lactato de las

historias clinica
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6.1. CONCLUSIONES

6.1.1 Los 62 pacientes estudiados el 61.29% fueron Femeninos; La edad media fue

de 65.39 con una desviacion estandar de 13.39 afios.

6.1.2 Los factores de riesgo modificables de mayor frecuencia fueron: Hipertensién
Arterial (HTA) con el 100%; Diabetes Mellitus (DM) con el 44.55%, Enfermedades

coronaria 19.35%; dislipidemia con un 14.52%.

6.1.3 El 16.13%. De los pacientes con accidente cerebrovascular presentaron

hiperlactatemia en el ingreso hospitalario.

6.1.4 31.4 % de los pacientes fallecidos con accidente cerebrovascular presentaron

hiperlactatemia en el ingreso hospitalario significancia de p<0.05.

6.1.5 No hubo discriminacion en relacién a la mortalidad en pacientes con evento

cerebrovascular isquémicos, hemorragico.
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6.2.

RECOMENDACIONES

6.1.1 utilizar el valor de lactato como indicador pronéstico de mortalidad en
pacientes con Evento cerebrascular.

6.1.2 realizar mas estudios multicentricos para ver la utilidad del aclaramiento
de lactato como factor pronostico de mortalidad en pacientes con Evento
cerebrovascular.

6.1.3 La medicion de lactato en sangre es importante para la valoracion de
diversas situaciones clinicas, especialmente en el paciente critico, por lo que

su medicién debe estar disponible en el laboratorio de este hospital.
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VIIl.  ANEXOS
Universidad San Carlos de Guatemala Facultad de Ciencias Médicas
Escuela en postgrados de Medicina Maestria Medicina Interna Hospital de

Escuintla.

1. Datos Generales

Fecha: ............... No. De Boleta.........
Género: Femenino.......... Masculino: ............
Escolaridad: .................. Lugar de Procedencia: .............
Edad: ...,

Estado Civil: ...

Factores De Riesgo SI NO

Modificable

Hipertension Arterial
Diabetes
Dislipidemia
Enfermedades
Coronarias
Antecedentes Ecv
Previos

Tabaco

Fibrilaciéon Auricular

2. Valores de lactato en las primeras 24 horas al ingreso hospitalario:
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3. Condicion al Egreso

ECV vivo: () ECV fallecido: ()

4. Evento cerebrovascular
1. Isquémico ( )

2. Hemorragico ( )
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