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CORRELACION ENTRE ACIDO LACTICO Y DIFERENCIA ARTERIOVENOSA
"DE OXIGENO EN PACIENTES SEPTICOS.

INTRODUCCION

En el hombre son méltiples las alteraciones metabdlicas
¥y hemodinAmicas producidas por la infeccién. El descontrol
metabd)ico y las modificaciones en el flujo sanguineo tisu -
lar, reducen el metabolismo oxidativo de la glucosa e incre=

mentan la via anaerébica productora de acido lactico.

El proceso séptico produce modificaciones simpAticas car
diacas y vasculares, ante la imperiosa necesidad de hacer
frente a la anormalidad. La respuesta iniclial es un estado
hiperdinAmico, caracterizado por un incremento en el gasto
cardiaco (GC) y una disminucidn en la resistencia vascular.
Las alteraciones hemodinAmicas en los pacientes con sepsis
han sido descritas por Clowes (9), sugiriendo que los pacien
tes con grandes areas de inflamacidn o de necrosis presentan
un mAs elevado GC, La evidencia presentada por el autor, se-
fiala el incremento en el GC como un importante factor de su=
pervivencia, Thal y Wilson (43) en 1965, dirigieron la aten-
cién al elevado GC observado en los pacientes sédpticos y des
de entonces los estudios hemodinAmicos en el shock y la in =
feccidn han proseguido en forma intensa, Los estudios de Bor

der y col. (5) en 1966 y Kho y Shoemaker (29) en 1968, han



demostrado normalidad o aun elevacién en el GC, postulandose
la aparicién de cortocircuitos arteriovenosos sistémicos
come una explicacién para sus hallazgos. Estos trabajos han
sido confirmados por Del Guercio y col. (13) y Siegel (41),
gugiriendo que pueden explicar el bajo consumo de 02 (vo2),
en algunos pacientes con shock séptico, Al examinar la rela-
cién entre V02 y flujo sanguineo, estos mismos autores encon
traron una saturacién venosa de 02 aumentada en los pacientes
hiperdinAmicos, resultando en un estrechamiento de la dife-

rencia arteriovenosa de 02 (Da-v de 02) y una caida del V02,

El concepto de Da=v de 02 ha sido utilizado ampliamente
como una medida de perfusién periférica y de la extraccién
de 02 tisular y cofresponde a la diferencia entre el conteni
do arterial (Ca02) y venoso de 02 (Cv02). A partir de £970
con la introduccidn del cateter de Swan Ganz (27), esta medi
cién se hizo mas exacta Ql permitirse la obtencién de sangre

venosa mixta de la arteria pulmonar.

La mayor alteracién fisiolégica en los pacientes con
sepais en estado hiperdindmico es la inefectividad en el
transporte de 02 y aunque la saturacién de 02 arterial sea
normal o cercana a lo normal, la sat. venosa se encuentra
incrementada, de tal forma que la Da-v de 02 se estrecha y
el V02 disminuye. Estas diferencias en la captacién de 02,

significan un bajo aprovechamiento tisular y anaerobiosis



en el metabolismo que resulta en la produccién de Acido lAc-
tico, deblendo existir una asociacién entre la Da-v de 02

¥ la concentracién de &cido lActico en sangre,

El V02 celular, resultado de la efectividad en la bomba
cardiaca y de la extraccién de 02 tisular, puede ser manteni
do al disminuir el flujo sanguineoc por un mayor porcentaje
de extraccién como se estima al aumentar la Da-v de 02, Do-
nald y col, en 1955 (15), encontraron que el aporte de 02 a
los te jidos puede ser mantenido sin ningdn incremento en el
GC. Incrementos en la extraccién de 02 fueron igualmente de-
mostrados por Wade y Bishop en 1962 (47) despuds del ejerclis
clo y en pacientes con shock hemorradgico, siendo importante
anotar que a pesar del Incremento en la extraccitn de 02, eg
tos estudios experimentales reportan un menor V02, Log nive~
les de lactato pueden de esta manera correlacionarse con lé
Da=v de 02 al ser é¢sta el mejor indicador de la extraccién
de 02, Es necesarioc tener en cuenta sin embargo que la alte-
racion en la extraccién de 02 no es el unico factor que in~
crementa los niveles de lactato, sino que como lo demostra-
ron Duff y col. en 1969 (17) son el resultado de complejos
eventos metabblicos, Estas alteraciones fueron revisadas am~
pliamente por Huckabee desde 1961 (28) cuando hizo la prime-
ra deacripclén de la aclidosis lActica como entidad clinica.
La severidad de la acidosis lactica en el shock, estA en re-

lacién al deficit de 02, proveiendo una medida cuantitativa



del dé&ficit., Weil y Hening (49), demostraron que un incremen
to en la concentracién de lactato de 2-8 mmol/L., disminuye

progresivamente la supervivencia de 90 a un 10% (fig. 2),

La produccidn de acido lactico esta incrementada en di=-
versas situaciones y algunas revisiones monogrdficas han si-~
do efectuadas por Cohen (10-11), Kreisberg (30), Oliva (33),
Tranquada (&4) y mas recientemente por Park y Arieff (35),
en las cuales se revisa ampliamente el metabolismo del lac-

tate, su produccidén, utilizacién y clasificacién.

Teniendo en cuenta las modificaciones hemodindmicas en
el paclente séptico y sus implicaciones en el metabolismo,
Siegel ha descrito cuatro estados fisiopatolégicos (40} Tab,
1 1 Estado A o de sepsis compensada; estado B o sepsis des~
compensada en el que la caracteristica principal es el incre
mento de los procesos metabdlicos; estado C o fase de shock
séptico y perdida de la resistencla vascular estade D o de
shock cardiogénico en el cual el mdsculo cardiaco es incapaz
de mantener un volumen sanguineo adecuado para satisfacer la

elevada demanda de 02.

Basados en la clasificacién de Siegel, puede correlacio
narse en el pacliente séptico la Da-v de 02 y el &cido lActi=.
¢o. Las alteraclones en el intercambio pulmonar, flujo san-

guineo y afinidad del 02 por la hemoglobina, pueden compro-



meter la capacidad mAxima de transporte de 02, El acortamien
%o en la Da=-v de 02 generalmente observado en el paciente sép
tico, implica una baja captacién celular de 02 y anaeroblosis
en el metabolismo, siendo ésta la causa mas frecuente de aci-

dosis lactica.



TABLA 1

ESTADOS FiSIOPATOLOGICOS EN EL PACIENTE SEPTICO

CLASIFICACION DE SIEGEL

ESTADO A RESPUESTA NORMAL : SEPSIS COMPENSADA

ESTADO 8. PATRON HIPERDINAMICO: SEPSIS DESCOMPENSADA

ESTADOC. SHOCK SEPTICO: SE AGREGA DESCOMPENSACION
RESPIRATORIA

ESTADO D. SHOCK CARDIOGENICO

© INCREMENTO EN I.C.

@ INCREMENTO EN r.C.

© CONTRACTILIDAD MIOCARDICA
AUMENTADA

® AUMENTO DEL CONSUMO DE O2

© NORMALIOAD METABOLICA

© DIFERENCIA a-v 02 CORTA
® ACIDOSIS METABOLICA

. DlSWUCION DEL TONO
VASCUL
(] NIPO'I’!NSION

© DISMINUCION OE 0.C.
® MIPOTENSION
oDIf. 0-v 02 AMPLIA

S S —

Surgery
Vol. 86 N* 2,Agosto 1979,



I. RESPUESTA METABOLICA EN EL PACIENTE SEPTICO.

I.1 METABOLISMO DE LOS CARBOHIDRATOS,

I.1.1 Glucolisis Aerdbica, La actividad muscular,los procesos
metabdlicos y en general todas las reacciones orgdnicas, re-
quieren del adecuado aprovechamiento de la energla obtenida

a través de reacciones quimicas acopladas. La glucolisis ae-
rébica fig, 12, es el medio mAs importante de desintegracién
de la glucosa, correspondiendo finalmente a la liberacién de
38 moleculés de ATP por molécula de glucosa consumida., El1 pri
mer pago en la cadena de reacciones es la formacién a partir
de glucosa de 2 molédculas de Acido pirdvico, reacciédn que ge
nera finalmente una ganancia de dos moléculas de ATP, En el
siguiente paso, las dos moléculas de aéido pirdvico reaccio-
nan con dos de coenzima A, para formar dos de acetil CoA, dos
de C02 y cuatro H+. lod cuales producen la energia suficien=

te para sintetizar 6 moléculas de ATP,

Durante el ciclo de Krebs (Fig. 3), siguiente paso en el
metabolismo de la glucosa, se generan 4 moléculas de C02, 2
de CoA y 16 Atomos de hidrdgeno. Esta cadena de reacciones
genera una escasa cantidad de energia, representada por 2 mo
léculas de AT§. Los 24 Atomos de hidrégeno formadoes a partir
de 1a glucosa durante el ciclo de Krebs y 16 Atomos mAs du=

rante el mismo ciclo,generan posteriormente gran cantidad -
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METABOLISMO AEROBICO DE LA GLUCOSA
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de energia en forma de ATP. Esta oxidacién de hidrdgeno has-
ta la formacidén de ATP se denomina fosforilacién oxidativa,
~al transferirse los Atomos de hidrdgeno al NAD (Nicotinami-
da adenina dinucleotido), produciendo la forma reducida del

nucledtido de piridina NADH. (Fig. 4).

En presencia de 02, la molécula de NADH es oxidada por
la cadena transportadora de electrones, produciendo 2=3 mol,
de ATP, E1 ATP almacenado en grandes cantidades, inhibe toda
1a serie de reacclones anteriores desde el desdoblamiento de
la rlucosa; por el contrario el ADP, AMP, el fosfato inorga
nico y 1a enzima fosfofructoquinasa, tienen elevada capaci-

dad activadora en las reacciones de glucolisis,

En resumen las fases iniciales de desdoblamiento de glu
cosa,suministran cantidades menores de'ATP. pero suficiente
cantidad de moléculas de hidrégeno para la oxidacidn y for-
macidén de ATP en la superficie interna de la mitocondria,
(Fige 5)« La transformacidén de cada mol. de gluccsa en CO2
y H20, aporta al metabolismo energético un total de 38 mol,
de ATP, equivalente a 304,000 calorias,

I.1,2 Glucolisis Anaerdbica. En condiciones de anaerobiosis
la glucolisis proporciona energla con un bajo rendimiento,
ya que cada molécula de glucosa representa solo dos molécu=-

las de ATP o 16.000 calorias, Este bajo rendimiento de 2%



FIG. 4 REDUCCION DEL NUCLEOTIDO DE PIRIDINA
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con respecto a la glucollsis aerédbica, mantiene no obstante
la vida del paciente durante los primeros minutos de hipoxia.
Al prolongarse la hipoxia el ATP no puede ser formado en can
tidades adecuadas, siendo el resultado un ineremento en el
4cido lactico, el cual estd determinado por la concentracién
de piruvato, el estado redox del citoplasma celular y los

lones hidrégeno. (Fig. 6 ¥ 7).

Durante la hipoxia el flujo de electrones a través de
la cadena transportadora se altera y el NADH formado no pue=
de ser entonces oxidado, incrementAndose el radic NADH/NAD
en los compartimientos clitoplasmico y mitocondrial, El resul
tado es un incremento en las reacciones que utilizan el NADH
como cofactor, slendo la principal de ellas la formacidn de

lactato a partir de oxalacetato. (25)

En el dltimo paso de la glucolisis el piruvato se redu-
ce a lactato (Flg. 6), a2 expensas de los electrones original
mente donados por el 3-P gliceraldehido. Esta reaccidn es ca
talizada por la dehidrogenasa ldctica y completa el ciclo
interno de oxido reduccién de la glucolisis, (25),

El lactato, producto final de la via glucolltica bajo
condiciones anaerébicas, difunde a través de la membrana ce=-
lular para posteriormente pasar al torrente sanguineo y ser

metabelizado por el higado hasta la formacidn de glucosa,
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(10, 11, 28, 35).

Los iones hidrégenc producidos en los liquidos intra y
extracelulares son neutralizados por los aceptores de hidréd
geno tales como proteinas, hemoglobina, fosfatos y bicarbona
tos Los iones de lactato se combinan con los cationes princi
palmente el sodio. El actimulo de iones H y Acido lActico dis
minuye aql las reservas de buffers y bicarbonato produciende

un estado de acidosis metabdlica.

En resumen, la glucolisis es catalizada en forma conse-
cutiva por 11 enzimag localizadas en la porcidn soluble del
cltoplasmas Los intermediarios de la glucolislis entre gluco=-
sa y piruvato son compuestos fosforilados cuya funcién primor
dial es la conservacién de energia, En la primera fase de la
' glucolisis anaerdbica se forma el 3 P-gliceraldehido para en
una seguna etapa convertirse a lactato. Esta segunda etapa
es la via comin para todos los azdcares. Despuds de substra=-
er 2 ATP formados durante la primera etapa a los 4 ganados
en la segunda, la ganancla neta es de dos mol. de ATP por

molécula de glucosa degradada a lactato.

I.1.3 Metabolismo De Los Carbohidratos En El Paciente Sep-
tico,

Las modificaciones flsliolégicas han sido simultaneamen
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te evaluadas con los cambios metab8licos y hormonales en el
paciente sédptico. (#0). Las anormalidades en el metabolismo
"de la glucosa y sus hormonas reguladoras, guardan notables di
ferencias entre el paciente séptico y los pacientes traumati
zados no sépticos, Mientras que en el paciente con trauma no
séptico, los amincAcidos glucogénicos como la alanina y glie-
cina se encuentran disminuidos, el lactato, piruvato y gluco
sa plasmidtica se encuentran en limites normales, El1 incremen
to concomitante en el VO2 durante el trauma severo, refleja
un aumento de la glucclisis a partir de los aminoacidos glu-
cogénicos, En estos pacientes no hay cambios significativos
en el rlucagon o la insulina, manteniéndose un balance propor
cionado entre estas dos hormonas. (40). El mecanismo del in-
cremento en la glucosa plasmAtica no ha sido bién comprendi-
do, sugiriéndose una deplesién del glucogeno hepAtico quizad
mediado por hormonas adrenales y un disbalance entre la libe
racidn de glucosa a la circulacién y la remosién de la mis~
ma. Se ha sugerido por algunos autores (19, 37) la participa

cidn de las gladndulas adrenales en la hiperglucemia,

Recientemente Siegel (40), ha demostrado en el paciente
séptico A ( Tab. 1), incremento en precursores de glucosa,
glicina o alanina asl como de lactato, piruvato y de la glu-
cosa misma, sugiriendo una alteracidn en la relaciédn entre
1a glucolisis y gluconeogenesis., Los reguladores de glucosa

y las hormonas gluconeogénicas se encuentran incrementadas
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con un radio de glucagonsinsulina aumentado (2.911). Las mo
dificaciones en &sta relacién sugieren un incremento en la
disponibilidad de substrato para la gluconeogenesis y un dae-
no selectivo en su utilizacién, especialmente de los precurso
res de piruvato. Las mayores alteraclones en la alanina, piru
vato, lactato y glucosa se observan en los pacientes sépticos
B, donde el glucagon se eleva hasta 20 veces mAs que en los
pacientes no infectados, Estas modificaciones en los patrones
normales,sugieren la alteracién en la utilizacioén de substra-
tos y salida de los aminodcidos de la via oxldativa a la glu=-

coneogenesis y sintesis de urea.
I.2 ACIDOSIS LACTICA.

I.2,1 Metabolismo Del Acido LActico, El Acido lactico es él
producto final de la glucolisis anaersbica, formadc a partir
de piruvato mediante una reaccisn catalizada por la enzima
dehidrogenasa ladctica (DHL) y en presencia de nicotinamida’
adenina dinucledtida reducida (NADH).Fig. 6 (35). La concen-
tracién de lactato estA determinada por la de piruvato, NADH,
NAD (forma oxidada) y la de lones hidrégeno en el citoplasma,
El piruvato constituye un producto intermedio del metabélis-
mo y la unién de diversas vias metabélicas que incluyen la
glucolisis, gluconeogénesis y la oxidacién mitocondrial (Fig.
5)., La concentréciﬁn citopldsmica de piruvato refleja el equi

librio entre la produccién y consumo por las diferentes vias
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las cuales tendrdn finalmente un efecto notable en la homeog
tasis del lactato. La acidosis lactica puede ser vista como
un desorden en el metabolismo del piruvato, donde la hiperlag
tacidemia sirve como un marcador o indicador del disturbio
(30). La via glucolltica es la principal fuente en la produc~
cidn piruvato y su reaccién enzimdtica puede realizarse en
cualquier tejido orgdnico, pero especialmente en cerebro, mig
_culo esqueldticp y mucosa intestinal. La hexoquinasa (HQ),
fosfofructoquinasa (FFQ) y piruvatoquinasa (PQ), catalizan la
serie de reacciones en forma irreversible hasta la formacidn
de piruvato (Fig. 5). Tambidn puede producirse por la transa-
minacién de alanina en presencia de alanina amino transfera-
sa (AAT). El piruvato formado por la via glucolitica dentro
del cltoplasma,pasa a la mitocondria donde se convierte en
acetil CoA en presencia de piruvato dehidrogenasa (PDH). En
condiciones aerédbicas el acetil CoA entra al ciclo de Krebs
para ser convertido en €02 y H20 (Fig. 3). Puede ser también
utilizado para la sintesis de Acldos grasos, colesterol y °

cuerpos cetdnicos,

El piruvato intramitocondrial puede utilizarse para la
formacidn de glucosa, mediante gluconeogénesis a través de 3
reacciones lrreversibles como lo muestra la Fig. 5, cataliza
das por pliruvato carboxilasa (PC), fosfoenol piruvato carbo-
xiquinasa (PEPCQ), fructosa difosfatasa {FD Pasa) y glucosa

6-fosfatasa {(G6-Pasa). La gluconelgenesis es un proceso ex-
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elusivo del metabolismo hepitico y renal, siende el higado
la fuente principal de glucosa para el cerebro. La concentra
cién de lactato estd determinada por dos variables: El piru-
vato y la relacién NADH/NAD que estd en proporcidn a la oxi
dacién tisular. (Fig. 8).

Dentro de la mitocondria la cadena transportadora de e-
lectrones es extremadamente sensible a la hipoxia, detenién-
dose el flujo de electrcnes y camblando sus componentes a la
forma reducida. Cumlquier cambio en el pH intracelular, pue-
den incrementar la concentracién de lactato en ausencia de
cambios en el piruvato o el potencial Redox., La normalidad
en la concentracién de lactato se mantiene por un perfecto
equilibrio entre los mecanismos de produccidn y utilizacién
(1,11). La aclidosis puede no ser necesariamente secundaria
a un exceso en la produccildn sino a una inadecuada utiliza-

ciédn, en presencia de una tasa de produccién normal.

Es evidente que mientras unos tejidos se encargan de
producir lactato (misculo, cerebro), otros usualmente lo
consumen (Higado, rifién), Si el lactato es reutilizado me-
diante gluconeogenesis, esta glucosa puede ser utilizada para
la glucolisis, La naturalezag clclica de estas reacciones se
denomina c¢iclo de Cori (Fig. 9), el cual provee la glucosa
necesaria al misculo, cerebro y gl8bulos rojes y conserva un

“balance Acido base normal al ser utilizados los iones H,
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En condiciones normales mas del 80% del lactato produci
do es removido por el higado y los riflones (30, 35), aunque
ge sabe que la capacidad para extraer lactato por el higado
puede ser tan alta como 3.400 mM por dia, Se desconoce el pa
pel exacto de las alteraciones metab8licas hepAticas y rena=~

les en la patogenesis de la acidosis lActica, .

I.2,2 Definicidén La acidosis lActica es una acidosis meta=-
bélica, debida al acdmulo de hidrogeniones y Acido lActico,
No han sido definidas las concentraciones de Acido lactico

y el pH requeridos para el diagndstico y se han propuesto
valores arbitrarios (1, 33). Los valores mAs altos para el
pH y mAs bajos para el Acido lactico compatibles con el diag
néstico son de 7,3 y 1.3 (mM), respectivamente, La acidosis
lactica no debe ser diagnosticada cuando los cambios en el
pH o la concentracidén de lactato sean minimos, ya que puedén
ser secundarios a variaciones fisioldgicas, hiperventilacién
o acidosis por retencién de azoados o cuerpos cetdnicos, (35)
Una concentracién de Acido lactico de maAs de 5 mM o su equi-
valente 45 mgrs, accmpafiada de reduccién en el bicarbonato
plasmAtico y disminucidn en el pH, permiten un diagnéstico
presuncional de acldosis lActica y separan las elevacioﬁes

fisioldgicas de los acimulos patoldgicos (30, 33).

Ie243. Clasificacidn De La Acidosis Lactica, La clasifica-

cién de Cohen y Woods (11) es la de mayor aceptacién, dese-



-15 =

chAndose la original de Huckabee y dividiédndola en 2 grupos:
Ay B (B1, B2, B3) Tab., 3. El tipo A es causada por la baja
perfusidén e hipoxia producidos en el shock y deshidratacién
¥y es la forma que con mds frecuencia produce acidosis lacti-
ca, Peretz y col. (36), han estudiado la acidosis laetica en
pacientes con shock incluyendo el séptico, encontrando una
relacién directa entre mortalidad y niveles de Acido lactico
en sangre. Weil (49), encontrd un minimo de supervivencia

cuando el nivel de lactato fué mayor de ? mM/L.{63 mzrs#).

El tipo Bl se ha asociado a enfermedad hepAtica, diabe-
_tes, leucemia e infeccitén (22, 35). E1 B2 se atribuye al uso
de biguanidas especialmente fenformin, El mecanismo de pro=:
duccidn no estd hlén comprendido y se atribuye a la disminu~
cidn de la gluconeogenesis y del pH intracelular hepAtico.
(35). El tipo B3 se ha asociado a errores congénitos del me-
tabolismo tales como la enfermedad de Von Glerke y defectos
enzimidticos de la glucolisis, gluconeogénesis y del ciclo de

Krebs (15).

I.2,4, Sepsis y Acldosis LActica, Los pacientes con proce-
_Bos infecciosos severos especialmente a nivel peritoneal, de
sarrollan hipovolemia y alteraciones electrollticas que resul
tan en GC bajos, en general por debajc de 2,8 L.min/M2, que
los llevan a acidosis metabdlica y lactacidemia (9)., Esta sir

ve como una medida del dé&ficit de 02 y de las alteraciones
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en el metabolismo intermedio de los carbohidratos, Weil y
col. (49) encontraron una disminucién de la sobrevida de un
90 a 10%, cuando los niveles de lactato se incrementaron de

18,9 a 72 mgrs%.

La principal alteracidn fisiolégica durante la infece’
cidn grave, es la modificacidn en el flujo sanguineo y en el
transporte de nutrientes, que se vuelven incapaces de mante~
ner las demandas metabélicas del organismo, La severidad en
el déficit de 02 determina la extensidén de la disfuncién ce=
lular (49), y la elevacidn de Acido lactico en sangre consti
tuye una medida de la hipoxia. La hipoxia celular mantenida
por las alteraciones circulatorlias,cortocircuitos arteriove-
nosos y modificaciones en la afinidad del 02 por la Hb, alte
ran el metabolismo del piruvato y bloguean el cleclo de Krebs,
E1 NADH2 no puede ser oxidado a NAD y &sto en presencia de'
la enzima DHL, favorece el équilibrio de la reaccién hacia
el actimulo de lactato. ( Pig. 4 y 5). La glucolisis anaers-
bica no solo se acompafla de un incremento progresivo en el
Acido lActico, sino de otros metabolitos Acidos, estado deng

minado " acidosis hipéxica ". (9)

La relacién entre shock séptico y acidosis lactica ha
sido reconocida especialmente en las fases tempranas, prece
diendo otros signos clinicos que aparecen tardiamente cuan=

do el sindrome del shock es ya muy aparente.{31, 33, 36, 40)
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Los mayores determinantes en la concentracién de piruva
to sons La alanina, el lactato como producto de equilibrio y
los trigllceridos precursores de los Acidos grasos libres que

regulan el acceso de piruvato al ciclo de Krebs, (40)

II. RESPUESTA CIRCULATORIA EN EL PACIENTE SEPTICO

II,1. Gasto Cardiaco. El gasto cardiaco se ha definido como
la cantidad de sangre bombeada por el corazén en la unidad de
tiempo y se ha expresado habitualmente en L.min. A fin de com
pensar las modificaciones en talla y peso, puede expresarse
en L. min./M2 de superficie corporal en cuyo caso se denomi-~
nard indice cardiaco (I.C). El area de superficie corporal
puede ser obtenida con el peso y talla del paciente, utilizan
do el nomograma de Dubois (16). El I.C normal es de 2.8 a 3.2
L. min./M2.

En el paclente séptico estado A, las caracteristicas princi-
pales son la taquicardia, el aumento del indice cardiaco y
la contractilidad miccArdica, (9). Si el proceso continua,
aparece un patrdn hiperdin&mico cardiovascular con mayor ele
vacidn del GC e insuficiencia para cubrir las necesidades me
tabdlicas del orgAnismo. En el estado C, persiste el incre-
mento en el GC y finalmente en el estado D o Shock cardibge-

nico, disminuye por falla en la contractilidad mioccArdica.
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Eg claro de acuerdo a lo reportado por Siegel, que las fuer-
zas de Starling y factores inotrdpicos determinan el GC en
los pacientes con infeccidn grave, El Indice cardiaco puede
incrementarse, aumentando el volumen de llenado del ventricu
lo izquierdo, la fuerza y velocldad de conduccidn o combinan
do las dos. Los mayores I.C han sido encontrados en el esta=-

do B,

Las modificaciones en el sistéma vascular periférico como un
factor determinante en el incremento del GC, han sido postu=-
lados por Clowes (9), Border y col. (5), Kho y Shoemaker (29)
atribuyendo a los cortoclircuitos arteriovenosos la explica =
cién para sus hallazgos, Algunos otros factores pueden modi-
ficar el GC en los paclientes sépticos y asl, la severidad de
la anemia juega un papel importante en la respuesta cardio -
vageular, La disminucién en el Ca02, cuando la Hb disminuye
por debajo de 7 grs/t100 ml, presenta como respuesta primaria
un incremento en el GC, que compensa 1a alteracién en el trang

porte de 02,

Los cambios en la afinlidad del 02 por la Hb, son otra expli=-
cacién a las modificaciones y los niveles de 2-3 DP¢ dismi -
nuidos en el paciente severamente infectado, aumenta la afi-
nidad del 02 por la Hb, siendo el déficit tisular compensado
por incremento en la frecuencia y GG,

El I.C también estA en relacidn con-el radic ventilaciénsper
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fusidn { YA/QT). Los pacientes sépticos hiperdinamicos, tie
nen valores extremadamente bajos VA/ﬁT e I.C por arriba de
4 L,/min, M2, La disparidad en la relacién es el resultado
de una disminuida ventilacién alveolar, con altos niveles de
perfusién total, especialmente en el estado B, Se requiere
un adecuado manejo ventilatorio, a fin de disminuir el espa

clo muerto y el corto clrcuite intrapulmonar, (40)

II,2, Tono Vascular, Se define como un estado de contraccidn
activa de las paredes vasculares de los pequefios vasos san =
guineos, regulado por los nervios vasomotores y productos

metabdlicos, Incluye todos los lechos vasculares perfundides
y anastomosis precapilares arteriovencsos, La mgjor forma de
determinarlo es a travez del radio de resistencia periféri-

ca medida durante un determinado periodo y con flujo estable

(41),

El tono vascular neto es puéds una medida de la resistencia
periférica total en funcién del flujo o I.C y provee el gra
do de vasoconstriccién en el Arbol vascular. En el paciente
séptico la anormalidad en el tono vascular es caracterlisti-
camente similar a la encontrada en pacientes con pancreati-
tis grave y a los pacientes cirrdticos (41), Estos pacien -
tes cursan con I.C elevado ¥y disminucién en la resistencia
vascular periférica, contrariamente a lo observado en paciep

tes con shock no séptico cuyo GC es bajo y su.resistencia
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periférica aumentada., {14)

La anormalidad en el tono vascular es independiente del GC y
puede estar persistentemente disminuida a pesar de la norma-
lidad o disminucién del mismo. Los mecanismos responsables
ge desconocen, aunque posiblemente substancias vasoactivas
como kininas, prostanglandinas y falsos neurotransmisores
como los encontrados en la pancreatitis necrdtica hemorragi«
ca, intervengan en el fendmeno. Otras explicaciones posibles
son la apertura de cortos circuitos arterlovenosos prearte -
riolares, anormalidades metabdlicas y perdida de la reactivi

dad vascular por compuestos vasodilatadores. (6)

Siegel, Greenspan y Del Guerclo (41), han observado dos
grupos de paclentes en relacién a la infeccién grave, El pﬁ;
merc de ellos con reduccidn considerable del GC e incremente
en la resistencia vascular periférica y el gsegundo con aumen
to del GC y disminucién de las resistencias totales y tiempo

medio circulatorio pulmonar,

Existe un comin denominador fisiolégico en el paciente
séptico y las modificaciones en el GC y la resistencia peri=
férica total, representan mecanismos compensatorios a la anor

malidad en el tono vascular,

II.3+ Transporte Efectivo De Oxigeno. ( TEO2 ). Se deflne
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PARAMETRO ABREV. FORMULA NORMALES
CONTENIDO ARTERIAL DE OXIGENO | CaO2 | (Hb x 134 x */e SAT. ART. 1 +1Pa0z x 0.0031 | 18-20 voL.
CONTENIDO VENOSO DE OXIGENO | CVOy |(Hbx .34 x */s SAT. VEN.}4{Pv0 0.003) | 1318 voL.

CONSUMO DE OXIBENO MIN. VOz | 1.c. x DIF. a=v de O2x 10 120- 160 mL. min, M2
JRANSPORTE EFECTIVO DE TEO, | Vo2 +1.c. 45-08nL. x L.
INDICE DISPONIBLE DE OXIGEND 1002 |I.C.x Ga02 x10 5850-0660 mL. min, M2

TABLA 2
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como el consumo de 02 en funcién del flujo sanguineo total

¥ en el intervienen principalmente el intercambio gaseoso pul
monar, flujo sanguineo, concentracién y afinidad del 02 por
la Hb (dependiente del 2=3 DPG, CO2 y pH), formando un siste
ma complejo que responde rapidamente a los requerimientos ti
sulares de 02. (Fig. 10). Los pulmones reaccionan a pequefios
cambios en la concentracién de C02 arterial y del pH, produ-
clende aumento de la ventilacién alveolar. Las modificacio =
nes a la concentracidn de 02 arterial son mAs lentas y solo
se reglstran cuando la Pa02 bajade 100 a 50 mm Hg. (20). Es-
tos mecanismos constituyen la principal barrera contra la hi
poxia y las anormalidades secundarias en el metabolismo celu
lar, pueden evaluarse a través del I.C (Tabe. 2) o mediante -
1la Da=v de 02, que indica la adecuacién del flujo sanguineo
a las necesidades tlsulares, En la sepsie el TEO2 esta alte-
rado, la saturacidn verosa de 02 es anormalmente elevada, de
tal forma que la Da=v de 02 ge acorta y refleja un V02 dismi
nuildo. (4o, 41)

Il.4, Diferencia Arteriovenosa De Oxigeno. (Da=~v de 02). Es
la diferencia entre el contenido arterial y venoso de 02 y
corresponde a la cantidad media de 02 que los tejidos extra-
en por unidad de volumen de sangre (39, 45), Resulta de subs
traer el contenido venoso al contenido arterial de 02, Nor -
malmente es de 4=5 vol%, representando una extraccidn del 25%

(20). La férmula para su obtencidn se muestra en la Tab. 2,
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Estd en relacién a la perfusién periférica, equilibrio Acido
base y ventilacidn alveolar, Los estados clinicos que se acom
pafian de circulacién lenta tales comp la hipovolemia, falla
cardiaca y shock diferente al séptico representan Da=v de 02
elevadas. En el shock séptico los cortoclireuitos periféricos
aumentados, inerementan el GC y llevan a un egtado hiperdina
mico, cuya rApida circulacién hace que la Da~v de 02 se acor

te. (40)

La Da=v de 02, es una forma indirecta de medir el V02,
el cual puede ser calculado a partir de la ecuaciédn de Fick.
{39) Tab, 2. El V02 expresado en ml.min.M2, puede ser hasta

de 250 ml.,min. M2, aunque se acepta un valor entre 120~160,

En el paciente séptico, el V02 disminuye progresivamen=
te al acortarse la Da-v de 02 y el I.C; no obstante en la pri
mera fase, el aumento del GC compensa las alteraciones en la

extraceidn y en el transporte efectivo de 02.

III, CORRELACION ENTRE LAS ANORMALIDADES FISIOLOGICAS Y META
BOLICAS EN EL PACIENTE SEPTICO.

Existe una importante correlacidn entre las alteraciones
fisiolégicas y los cambios en el metabolismo de las protei -
nas, niveles hormonales y concentracién de cetoAcidos en ség

gre, Estas modificaciones guardan diferencias notables en



-23-

los pacientes con traumatismo quirdrgico y trauma mayor no
séptico, respecto a los pacientes sépticos especialmente du- )
rante las primeras etapas, (estados A y B de Siegel). Las prin
vipales diferenciass radican en el patrén cardiovascular y en
las concentraciones hormonales y de productos metabdlicos. En
el paclente s8ptico, las modificaciones cardiovasculares se
manifiestan especialmente por incremento en la fraccidn de e-
yeccion, I.¢ y reduccién en el tlempo de transito medio a ni-
vel pulmohar. Durante la infeccidn severa la acidesis se mani
fiegta por disminucidn en el pH venoso y aumento de la PVCO2.
Como lo ha demostrado Siegel (40, 41), la mayor alteracién fi
glolégica en estos pacientes es el detrimento en el V02 al
disminuir la Da-v de 02, a pesar de 1.C normales o aumenta -
dos, Las anormalidades metabdlicas son un reflejo del estado
fisiolégico, observando en los pacientes con sepsis disminu-
cién en el VO2 e incremento en los aminodcides de cadena ra-
mificada, Las alteraciones en el piruvato, lactato y glucosa,
sugleren la pérdida de la relaciédn glucdlisis, gluconeogéne<
sls, En el paciente con trauma e infeccidn, la pérdida de las
proteinas enddgenas genera un balance negative de nitrégeno.
Algunas han sido descritas por Askanazi y cols (2) y entre e-
1las se menciona deplesidn de los aminoAcidos no esenciales,
incremento en los aminoAcidos esenciales plasmAticos y mareg
da elevacién muscular de los aminoAcidos de cadena ramifica-
da y aromAtices, La reduccién en la concentracién plasmatica

es secundaria a la mayor extraccién hepatica de glutamina, a
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lanina y arginina que juegan un papel importante en la glucg

neogénesis y sintesis de urea. (2)

En el paciente séptico A, los trigliceridos se incremen
tan pero los Acidos grasos libres se encuentran en niveles
normales, Las modificaciones metabdlicas de la glucosa se pre
sentan por elevacién de la insulina y glucagon. La magnitud
de las anormalidades aumentan en el estado B, Por arriba de
lo observado en pacientes traumatizados sin infececién, Las
alteraciones con Y02 disminuide, se reflejan en elevacién pro
gresiva del lactato, que mantiene el equilibrio con el piruva

to en los estados A y B de gepsis, (40)

Las modificaciones fisioldgicas en el paciente séptico,
especialmente observadas en el patrén cardiovascular, son ﬁrg
ducidas por un aumento en la demanda de 02 y posiblemente por
la apertura de cortos circuitos arteriovenosos que promueven
el mayor consumo de 02 tisular. Durante las fases avanzadas,
el incremento en el flujo sanguineo caracteristico del esta-
do hiperdindmico, es incapaz de satisfacer la demanda de 02
y la capacidad de captacién celular se hace menor, La Da-v de
02 refleja los cambios en la captacidn tisular. y estd iﬁtim&
mente correlacionada con el metabolismo de los aminoAcidos,i
cidos grasos y carbohidratos, que originan elevacidn progre-

siva del lactato plasmdtico,
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IV, HIPOTESIS,

as=~ Existe una Intima asociacidn entre el grado de Da-v

02 y la concentracidn de Acido lactico en sangre.

bs=~ En el estudio se tratard de demostrar que las Da-v
de 02 extremas {(cortas o amplias) en el paclente sép
tico, reflejan un incremento del Acido lactico en

respuesta al metabolismo anaerobio.

V. OBJETIVOS.

Definir el grado de correlacidn entre Da-v de 02 en pa-
clentes con infeccidn grave y la concentracisén de acido

lactico en sangre, clasificandolos en tres grupes:

a«= Diferencia a=-v de 02 normal,
be= Diferencia a=v de 02 corta.

Ce~ Diferencla a=v de 02 elevada,
VI, MATERIALES Y METODOS.

En 24 pacientes sépticos (cultivos positivos a cualquier
nivel) que ingresaron a la unidad de terapla intensiva del
Hospital De Especialidades Del Centro Médicc La Raza de Febre

ro a Junio de 1983, se determind para un estudio prospectivo:



- 26 =

Numero de insuficiencias orgdnicas y analisis de gases
sanguineos en muestra arterial y venosa tomada de aurlcula de
recha, para medicidn de pH, Pa02, saturacidn de 02, Ca02, Cv02

exceso de base,

Para la medicién de Acldo lactico utilizamos el metodo
enzimatico de reduccién de lactato descrito por Gutmann (24),
con valores normales en sangre venosa de 9=16 mgrs® 0 1.0 a
1.78 mmol/L. La muestra venosa para medicidn de Acido lActico
se obtuvo de la auricula derecha y previo lavado del cateter,
efectuando 1a desproteinizacién inmediatamente después de la

extraccion,

Todos los pacientes fueron cateterizados previamente con
cateteres de polivinilo, los cuales se introdujeron percuté-l
neamente via vena subclavia hasta alcanzar la aurlcula deréchm
comprobindose radiclégicamente su adecuada posicidén, Las mues
tras arteriales se obtuvieron mediante puncidn radial o femo=-

ral,

Para la medicidn sanguinea de gases se utilizé un apara-~
to analizador marca IL 813 y un cooximetro 282 de Instrﬁment.

Laboratory.

La Da=v de 02 se cbtuvo con la férmula que aparece en la

Tab., 2, considerdndose el rango de diferencia normal 4.0 = 5,0
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vol., %.

La serie de datos recibieron un tratamiento de correla-
cidn estadlstica para obtener el indice de correlacién median

te la férmulas

£IX-X) (Y=-¥)

NEx-Xrg(v-v5 "

Para la asociacién entre: Da=v de 02 normal y a. lactico
Da=v 02 corta y a. ldctico
Da=v 02 alargada y a., ldctico .
Dé-v 02 y E. Base,

VII, RESULTADOS,

Al comparar dcido lactico y Da=v de 02 en el grupo total
de pacientes (24), no se observd ninguna correlacién entre

las dos variables, siendo la r de =0,06 (Fig, 12).

La media para el Acldo lActico fué de 12,78 % 4,82

(X ¢+ 1 SD), con un rango entre 6.4 a 24,2 mgrs %.

Para el grupo completo de pacientes la Da-v de 02 fué de

J¢71 ¢ 1,07 (¥ £ 1 8D), con un rango entre 1.98 a 6.6 vol %.
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El mayor valor de dcido lActico encontrado fué de 24,2
mgrs % en un paciente con pancreatitis necrética hemorragi-
ca y estado séptico C, quien curss con falla orginica milti-
ples Desequilibrio hidroelectrolltico, Acido base, anemia,
SIRPA, falla renal aguda e insuficiencia hepAtica, quién fa-
1llecid posteriormente, Como se aprecia en la Tab, 4 la capta
cidn.celular de 02 expresada por la Da-v de 02 fué normal

{ 4olth voles caso 12),

En otros paclentes del grupo total estudiado, observa-
mos valores normales, de Aclido l4ctico con valores extremos
de Da=-v de 02, Son ejemplos de lo anterior los pacientes 1,
6, 4, 13, en los que no corresponden las alteraciones en la
captacisn de 02 y perfusién tisular con la acidosis lActica
esperada.

El grupo total de pacientes se dividid de acuerdo a la

Da=v de 02 en varlos subgruposs

ae~ Diferencia arteriovenosa de 02 alargada y Acido lActico,.
Al comparar este grupo con Da=v de 02 alargada mayor o igual

a 5 vol, %, con las cifras en mgrs % de Acido lActico, no se
encontrd ninguna correlacién entre estas dos variables siendo
la 1 = = 0,27, para un promedio de Acido lactico de 13 ¢ 1,13
mgrs %, con un rango entre 11,9 é 14,6 mgrs %, La media para
la Da=v de 02 fu& de 5,58 ¢ 0.74 ( ¥ ¢+ 1 SD), con un rango
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entre 5,0 a 6.6 vol.%, En los cuatro pacientes de este grupo
valores superiores a 15 mgrs % de Acido lactico no se encon=
traron, siendo 14,6 mgrs % la mayor cifra, en un paciente (#
13) con infeccidn broncopulmonar y cetoacidosis diabatica en
estado B, quien fallecid posteriormente. Los cualtro pacien-
tes de este grupo cursaron-con hipovolemia al momento de tomar
la muestra y uno de ellos quien presenté la mayor Da-v de 02
(6.6 vol, %) presentd ademas falla cardlaca, Dos de los pacien

tes de este grupo fallecieron (50%).

be= Al comparar en un segundo subgrupo los pacientes con Da=v
de 02 corta, menor o igual a 4.0 vol. %, con su correspondien
te valor de Aclido lActico ( Figs 13}, se encontrd un coefi -~
ciente de correlacién ( r ), igual a =0.27., El promedio de la
Da=v de 02 fué de 3.16 ¢ 0.53 vol.#, para un promedio de 12,
75 ¢t 4.54 mgrs % de Acido lactico.

Como ge esperaba en pacientes sépticos, a este grupo co-
rrespondid el mayor némero de casos egtudiados, El1 17% presen
taron sepsis en estado Aj 11,8 en fase B; 64,70% en faseC y
un paciente en estado D (5,9%). La mortalidad global fué de
53%. Ningdn paciente en fase A fallecid,

ce= E1 tercer subgrupo correspondié a los pacientes con Da=-v
de 02 normal, SOlc 3 pacientes resultaron incluidos en este

grupo y al efectuar el analisis estadistico la r fué de
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0409 con un promedio para la Da=v de 02 de 4,33 ¢ 0,10
(¥ ¢ 1 8D) vol% y Acido lactico (¥ 21 SD) de 12,63 % 10,02
mgrs %.

La Fig. 14 correlaciona en el grupo total de pacientes
la Da=v de 02 (X), con el E.Bage (Y}, No hubo correlacién en
contrandose una rs ~0,40, siendo el promedio para los valo-
res de la Da-v de 02 3,71 ¢ 1,07 vol, ¥ con un rango entre
1,98 a 6,6 vol. %. E1 valor promedio del E. Base, fué de ',
21,32 4 7,72 y un rango entre - 20.8 a 7.5 mEq/L.

12 pacientes de este grupo o sea el 50% presentaron aci
dosis metabdlica de moderada a severa. En el paclente #2 Tab.
4 con cetoacidosis diabdtica, se observd un E. Base de = 19,4

mEq/L,, siendo 1la Da=v de 02 de 3.2 vol. %.
VIIT, DISCUSION,

En el paciente séptico, las alteraciones fisiopatolégi-
cas son variadas de tal forma que el estado hiperdinAmico en
las primeras etapas puede acompafiarse de alteraciones matabg
licas, compromiso en mayor o menor grado de 1la funcién respi
ratoria a nivel del intercambio alveolo capilar y finalmente

deterioro de la funcién cardiocirculatoria,

Es funcién del tiempo, como lo han manifestado Siegel
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Greenspan y Del Guercio (41) la separacién entre estados hi-
per e hipodinimicos en el paciente séptico y asl, un pacien=-
té hipodinAmico con contracci#n de volumen y falla miocArdi-
ca puede pasar a un estado hiperdinAmico al corregir volumen
y contractilidad miocdrdica. De la misma manera en el pacien=
te hiperdindmico, el deterioro progresivo puede llevarlo a un

egtado hipodinAmico.

Las modificaciones en el GC, tono vascular, transporte
y consumo de 02, pueden ser medidas en estos pacientes me -
diante la iInstalacién y toma de parametros con cateter dé
Swan Ganz; no obstante la Da=v de 02 ha venido a constituir=~
ge en una medida %til del grado de perfusidn periférica e in-
directa del GC, asl como también del estado metabdlico al per

mitir observar la captacién celular de 02,

La captacién celular de 02, corresponde aproximadamente
al 25% de 02 sanguineo, de tal forma que la mayor parte'de
los paclentes observados en este estudlo (70.8%) “tuvieron
Da=v de 02 cortas y consecuentemente un menor porcentaje de
captacién 3 ademas de &ste las concentraciones de Hb bajas y
las modificaciones en la afinidad del 02 por la Hb, se espe-
raria modificaran en algin grado el metabolismo celular hacia
la anaeroblosis, con consecuente incremento en el Aclido lac=-
tico, fendmeno que no pudimos comprobar en nuestras observa-

ciones en 17 paclientes de este grupo(Fig., 14), mostrande solo
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tres de ellos Iincrementos moderados del mismo,.

No se puasde preveer el resultado de un Acido lactico,
en bage a la Da=v de 02, como tampoco pueden asumirsen cam ="
blos significativos en la Da=v de 02 al modificarsen las cis
fras de Acido lactico, por posibles alteraciones metabdlicas
intracelulares que impiden la formacién de Acido lactico (40).

Otros factores pudieran explicarlo, tales como el incre
mento en el metabolismo hepAtico o el aumento en el consumo
de 02 tisular como el correspondiente a las etapas iniciales
de sepsis donde las alteraciones metabdlicas estAn ausentes

a pesar del estado hiperdindmico ( Estado A ) Tab, 1.

Complejas interacciones y mecanismos compensatorios mé-
diados por la efectividad miocArdica, funcién oxigenadora del
pulmdn, tono vascular y procesos metabdlicos intermedios, ha-
cen posible el mantenimiento de un adecuado balance entre la

produccidn y la utilizacién del lactato,

La mayor parte de pacientes objeto de este estudio, pre=
sentaron graves insuficiencias y falla orgAnica mnltiplé (Tab,
4) y sin embargo llama la atencidn las bajas determinaciones
de Acido 1lActico encontradas en pacientes con alteraclones me
tab8licas e insuficlencia respiratoria (estados B y C) e in=

cluso con alteraciones de perfusién por compromiso miocardico
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y falla de bomba en pacientes severamente comprometidos (es-
tado D), Como puede apreciarse en la tabla en mencién el ma~
yor valor de dcido lactico encontrade fud de 24.2 mgrs % en

un paciente séptico estado C quien fallecid horas mas tarde.

Hagta el momento asumiamos elevados niveles de lactato
¥ piruvato en la sepsis al desviarse la via oxidativa en la
degradacidn de piruvato, en pacientes con bajo consumo de 02,
como también al incrementarse el substrato, para la formacién
de piiuvato. a partir de la elevacidn en los aminoAcidos glu
cogénicos ( alanina, glicina,hidroxiprolina, serina, cistina)
¥y en menor cantidad por los triglicéridos, al incrementar la
utilizacién de los 4dcidos grasos., Probablemente existen meca
nismos‘reguladores que mantienen la concentracién plasmatica
de dcldo laActico, slendo en el paciente sédptico consistente
la hipotesis de una meror capacidad celular para la produc -

cién de Acido lactico,

La ausencia de correlacidn entre Acido lActico y Da=v de
02 (Fig, 12), indica la posible participacién de otros facto
res que impiden efectuar prediecciones precisas, como observa
mos también con Da-v de 02 cortas o alargadas ( Fig. 13 y 14).
Los cambios en el Acido lActico pueden ser notables, awin con
minimas variaciones en la Da-v de 02 por arriba o por debajo

de los valores de normalldad, La interrelacién de los datos
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obtenidos sugiere una completa independencia entre estas dos

variables.

Es aparente de acuerdo a lo observado en este estudlo,
que los niveles de Acido lactico en paclentes sépticos, no cg
rrelacionan con el estado c¢linico o su pronest;co ( Tab.4),
ni con la multiplicidad de la falla orgAnica. Los niveles de
dcido lActico en sangre fueron generalmente bajos aun en los

casos mAs geveros { 6.4 a 24,2 mgrs % ).

LA gsepslis es un compendio de estados fisjopatolégicos y
la mayor anormalidad es el defecto en el transporte de 02 {#1)
Las modificaciones en el pH, inducen cambios inmediatos en la
afinidad dsl 02 por la Hb, aunque el tlempo para que se desa-
rrollen estos mecanismos puede. ser variable, La captacién cg’
lular de 02 es directamente proporcional a la acldosis, al dig
minuir ésta la afinidad del 02 por la Hb, de tal forma que al
observar la linea de regresién obtenida entre Da=v de 02 y E,
Base, guarda la inclinacién esperada, aunque la correlacién es

baja ( r = =040 ).

Valores extremos en la Da=v de 02, necesariamente modifl
can el equilibrio Acido base del paciente hacia la acidosis,
ya sea al disminuir la captacidn celular de 02 por mecanismos
ya enunciados, como al incrementarse la captacidn en respuess

ta a una baja perfusidn tisular. Al observar la Fig, 14 no a-
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preciamos uniformidad de los datos encontrados, pudiendo es-
tar influenciado por el manejo previo con soluciones alcalini
zantes, bicarbonato de sodia o por mecanismos compensatorios
renales, en aquellos paclentes con padecimieﬁtos mas prolonga

dos,

La multiplicidad de factores en el tipo de pacientes es=-
tudiados, hacen dificil su selecciédn sin comprometer el mane-
jo del mismo, por lo que se deben obtener mayores datos consi
derando pardmetros de inclusién que permitan separar los gru-
pos y obtener conclusiones definitivas.

1X RESUMEN Y CONCLUSIONES.

Se estudiaron 24 paclentes con sepsis comprobada de etio
logia variada, que ingresaron a la unidad de terapia intensi-
va del Hospital De Especialidades Del Centro Médico La Raza
en un estudio prospectivo de Febrero a Junio de 1983, a fin

de correlacionar Acido lActico y Da-v de 02,

El grupo total de pacientes se dividid en tres subgrupos
de acuerdo a la Da=v de 02 ( normal, corta o elevada ), corrg
lacionando los valores encontrados con el Acido lActico y E.

de Base,

La hipotesis expresada asumia un incremento en el Acido
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lactico en relacidn a valores extremos de la Da-v de 02, No
se observd ninguna correlacidn entre Acido lActico y Da=v de
02, en ninguno de los grupos estudiadoe. Tampoco se aprecid

al correlaclonar Da~v de 02 y E,Base.

Son maltiples los factores que llevan al metabolismo a-
naerobio en los pacientes sdpticos, sin embargo no es prede-
cible la acidosis lActica a pesar de anormalidad en la Da=v
de 02, pudiendo estar implicadas alteraciones metabdlicas in
tracelulares que impida la produccién de Acido lActico o una
mayor utilizacién del mismo, La disminucién en la captacidn
celular de 02 y las alteraclones en la perfusién tisular no
modifican uniformemente el equilibrio Acido base hacia la a-
cidosis, implicAndose algunos factores como manejo con solu=-
‘ciones alcalinizantes o mecanismos compensatorios renales y

otros quizA no plenamente comprendidos.

<
Se requiere un grupo mAs grande teniendo en cuenta ef -
trictos criterios de inclusién antes de emitir conclusiones

definitivas,
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