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Se estudi6 de manera prospectiva, Longltudinal, ta significancia
y el pron6éstico de vida de La depuracién de Lactato en pacientes
criticamente enfermos con estado de choque de cualquier
etiologla. Se utilizé esta medicién como evidencia de hipoxia
celular y desviacion del ciclo de Krebs hacia ciclo anaerébico.

Se efectu6 et tratamiento pertinente del choque de cualquier
etioctogia de acuerdo a Las necesidades de cada nilo con liquidos,
sangre, antibiotices y ventilacion asistida. S5Se efectuaron Las
mediciones de constantes vitales cada hora.

Estudia de 20 pacientes. Técnica de medieidn de Lactato:
enzimatica (BioMeriux).

ANTECEDENTES H

EL estado de choque es un sindrome caracterizado por insuficien-
cia circulatoria y déficit celutar de oxigeno (1).

En retacison a su etiologia podemos clasificar a éste en cuatro
tipos

1- HIPOVOLEMICO

2- FALLA CARDIACA

3- POR OBSTRUCCION VASCULAR

4- DISTRIBUTIVO
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choque hipovolémico en pediatria. es causadn predominaptemgntg

DESHIDRATACION SEVERA
ENFERMEDADES HEMORRRGICAS

TRAUMATISMDS SEVERDS CON-PERDIDA.DE:VOLUMEN SANGUINED O PLASMA

QUEMADURAS EXTENSAS ’

choque por falla cardiaca es determinado por

COMPLICACIONES POSTERIORES A CIRUGIAS DE CORAZON ABIERTO
ARRITMIAS CARDIRCAS

MIDCARDITIS

MIOCARDIOPATIAS

TRAUMA MIOCARDICO

el choque por obstruccién vascular podemos citar

EMBOLISMO PULMONRR

TAMPONADE CRRDIACO

el choque distributivo tenemos Las siguientes causas

NEUROGENICO
ANAFILACTICO
SEPTICO

TOXICIDAD POR DROGRS (2



Podemos catalogar a éste sindﬁome de “acuerdo’ a: la pérdida. de
volumen circulante que exista'de 'La siguiente forma:

GRADO I

Pérdida de volumen efectivo: del 15% en el cual existe
clinicamente una presion arterial ~normal, incremento de’ 1la
frecuencia cardiaca 10 & 20 %, sin existir cambios en La
circulacién periférica.

GRADO TII

Pérdida de volLumen circulante del 20 aL 25 % en el cual en-
contramos taquicardia, taquipnea, retardo del Lienado capilar,
disminuci6on de La presi6n sist6lica, disminucién de La presion
deL pulso, bhipotensién ortostatica ( descenso en mads de 10 a 15
mmHg), disminuciéon del voidmen urinario ( menos de 1 mL/kg/hora).

GRADO III

Pérdida de volumen circulante det 30 al 35 % en el cual se
presentan todos Los signos ctinicos mencionados en Los tipos 1y
2 anterlores y ademas de \etargla, colapso vascular.

GRADO IV

Pérdida de volumen circulante del 40 aL S0 % , que se acompafia de
pulsos vasculares periféricos no patpables y alteraciétn del es-
tado neuroloégico ¢ 3 ).

como consecuencia de eéste deficit del aporte de oxigeno a Los
tejidos, se produce un metabolismo anaeré6bico para La obtencioén
de energia denominado GLUCOLI5IS ANREROBLICR, dando como con-
secuencia elevacion del scido Lactico sanguineo.

se ha visto una corretaclon entre ta magnitud de Lla ecidosis
L&ctica en correspondencia con La severidad del estado de choque.
En pacientes que presentan falla en La perfusiéon, el Lactato
sanguineo excede de 2 mmol/Lt (180 mgr/it). Cuando Las con-
centraciones de Lactato aumentan La sobrevivencia decrece
progresivemente, asi pués, La determinacidn de acidosis Léctica
representa una variable medlble que nos ayuda a determinar el
prontstico de Los pacientes en éste estado (2 , & ,



EL actaramiento de Llactato sérico depende principaimente del
higado, el cual es el principal 6rgano para su remoci6n seérica.
La principal via por La cual ocurre ello es La gluconeogénesis a
través del CICLO DE CORI.

En condiciones basales el higado aclara el 30 % del total del
Lactato, sin embargo ello se ve afectado en varias condiciones
fisiol6gicas. Asi pues, el aclaramlento de Lactato por el higado
disminuye en estados de hipoperfusién, hipoxia o acidosis.

En aquellos pacientes que presentan dafio hepatico asociado con
estado de chogue se ha visto que Los niveles séricos de Lactato
son mayores que en aquellos con higado normal (4 , 6 , 7).

EL tiempo transcurrido entre eL comienzo del choque y La muerte
puede ser corto, por tanto, une vez instalado el tratamiento es
fundamentat monitorizar La respuesta hemodindmica. Esto en La ac-
tualidad resulta més facil, gracias a técnicas de termodiluclén
de gasto cardiace y a cateteres intravascutares que permiten
medir presiones tales como venosa central, auricular derecha, ar-
terial pulmonar, sistélica, media y de enclavamiento. Conviene
realizar dichas mediciones en el choque de origen cardiogénico y
séptico ya que también en éste se wve. afectada La funcién
miocardica.

En el choque hipovolémico una respuesta inmediata y mantenida del
tratamiento inicial permite eliminar La necesidad de
monitorizacisén invasiva, a menos en aquellos casos en que Las
pérdidas sanguineas son continuas en Los que serd necesarlo La
medicidon de La presién venosa central.

Es necesario medir eL gasto urinario, por Lo cual habré gue son-
dear alL paciente. La produccién de orina debe ser por Lo menos de
1 ml/kg/hora. La presencia de eritrocitos y cilindros heméaticos
es indicador de lesiéon de La nefrona.

EL anilisis de Laboratorio en éstos casos puede ser de gran
utitidad. fAsi pues, el potasio sérico aumenta en casos de
afectacion renal o dafio tisular mientras que et sodio sérico dis-
minuye at perderse La integridad de Las membranas celulares. La
albimina sérica disminuye al Lesionarse et endotelic capitar, por
Lo que habré gue mantener una adecuada presion oncética intravas-

7



cular. El calcio sérico tiende a disminuir con - Lo cual se
predispone la afeccion cardiaca en relacién a La contractilidad.

Las enzimas como La transaminasa glutamicooxalacética, piruvica y
deshidrogenasa Léctica, asi como La amilLasa esté4n aumentadas si
existe afeccién por hipoxis a nivel hepatico y pancresdtico. La
gtucemia aumenta en retacion a la descarga adrenérgica, sin em-
bargo, desciende atl disminuir Los niveles de glucégeno (8 , 9).

La hipoxia tisutar provoca elevacion del 4cido Lactico y ésta
etevacion se correlaciona directamente con el prondstico del

paciente . La acidosis Lactica es comunmente encontrada en
desordenes metabélicos de pacientes enfermos en estado critico y
con mads frecuencia en casos que hay hipoperfusion tisular. La

medicion del &cido Lactico es utilizadoa frecuentemente para iden-
tificar y cuantificar La severidad del estado de choque.

La medicién temprana de niveles de Lactato en el estado de choque
ha mostredoc un grado alto de correlaci6n con el pron6stico. La
concentracién de Lactato sérico por arriba de 4.4 mmolL/Lt se
asocia al 82 % de mortalidad en choque de diversa etlologia. La
medicién del Lactato sérico ha sido wutilizada para medir Lla
respuesta de La terapéutica en el choque y lLa depuracidon de Lac-
tato se he correlacionado con La sobrevivencia (7).

En reltacion al manejo de Los problemas relacionados al estado de
choque, el mantenimiento de ta presién arterial asi como La
optimizacion del gasto cardiaco y La oxigemacién tisutar son pun-
tos fundamentales en el manejo de los pacientes con sépsis e
hipoperfusitn regionat o sistémica.

ta primera instancia en el manejo es ta fluidoterapia, asi como
Las transfusiones sanguineas y medicamentos inotrépicos pueden
ser agregados al manejo de esos pacientes en caso necesarioc, por
ejemplo transfusién sanguinea en caso de disminucién de La
hemoglobina, Lo cque provoca decremento en el transporte de
oxigeno a Los tejidos. La acidosis Léctica es un marcador
metabélico en relacién al déficit de oxigeno, asi pues, al
mejorar la oxigenacién tisular Los niveles de Lactato tilenden a
revertir, por Lo cual resulta Gtil conocer La correlacién de Los
pacientes en estado de choque, por Lo cual estsd justificado un
estudio de investigacién en éste aspecto (8 , 8).



OB3IETIVO GENERAL

Significancia y pron6stico de wvida de los niveles séricos de
&4cido Léctico en el estado de choque del paciente pedidtrico.

OBJETIVO ESPECIFICO

4- Determinar La correlacién que existe entre Los niveles séricos
de Lactato durante Las diferentes fases del estado de choque y La
sobrevida de Los pacientes pediatricos.

2«Determinar La importancia de La disminucién en La depuracién
por dafo hep&tico hipéxicoa.

HIPOTESIS
HIPOTESIS ALTERNA

ta depuracion de tactato, es decir, Lla reduccidn de Los niveles
séricos se relaciona al prontostico de vida de Los pacientes en
estado de choque de diversa etiotogia.

HIFPOTESIS NULA

La determinacion de Los niveles séricos de lLactato en et cuadro
inicial de un paciente en estado de choque de diversa etiologias
no nos ayuda & inferir et pron6stico.

DEFINICIONES OPERACIONRALES

CHOQUE : Presencla de nhipotension arterial (Dos des-
viaciones estandar por debajo de La medla), frecuencia cardiaca
elevada (Dos desviaciones estandar por arriba de La media} ,
LLenado capilar mayor de cuatro segundos y Qque se acompafle de
cualquier grado de alteracion neurol6gica secundarla al cuadro.



PRRO HEPRARTICO : Se Le denominars asi cuando exista
aumento de La transaminasa glutamicooxatacética y pirdvica dos
desviaciaones estandar por arriba de La media en pacientes que
presenten estado de choque.

VARIABLES PRIMARIAS

1- Lactato Sérico

VARIABLES SECUNDA é IAS
CLINICAS

4- FC ( Frecuencia Cardiaca )

2- FR ( Frecuencia Respiratoria )

3- TR ( Tensién Arterial >

4- PVC ¢ Presién Venosa Central >

5« GLASGOW

6= Llenado capilar

7- PRISM ( Puntaje de La escala de riesgo de mortalidad )

8= TISS ( Puntaje de La escala de intervencién terapeutica )

LABORATORIO

1- BH ( Biometria HemAtica )

2- TP ( Tiempo de Protrombina )

3- Urea

4- Electrolitos séricos

5~ Proteinas seéricas

6- Transaminasa Glutamicopirovica

7- Transaminasa Glutamicooxalacética

MATERIAL Y METODOS
CRITERIOS DE INCLUSTION
1- Estado de Choque

2- Cero a doce meses
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3- Sobrevida hospitataria mayor a &4 hrs
CRITERIOS DE EXCLUSTON "

1- Pacientes hemato-oncolégicos ’ ' i

2- Dafig hepatico de cualquier etiolagia“ previc -al.- estado de
choque .

3- Diabéticos

L- cardiopatias cilanbgenas

fueron incluidos en el presente estudio 20 pacientes que in-
gresaron al servicio de Urgencias del Instituto Nacional de
Pediatria, con Los criterios de inclusién anteriormente sefalados
y cuyos padres aceptaron su participacion segin hoja de consen-
timiento

Se tomaron muestras de sangre total ~ para determinacién de
Laboratorio.

Se colocd por venodiseccién catéter de sitastic No: 18 , 20 y 22
segun se requlrié situando ta punta de éste a La entrada de Le
auricula derecha, corroborando en todos Los casos por La toma de
radiografia torécica.

En aquellos casos en Los que técnicamente fué posible se colocd
Linea arterial, mediante arteriopuncién o arteriodiseccidn segin
el caso con punzocat, conectando éste a un sistema de columna
transpolando el resultado a mmHg, de ser posible se conectd a un
transductor electrénico y se monitorizé en aparato H. Packard.

La captacién de Las variables a medir en el estudio se realizé en
hoja de terapia intensiva ( formato del I.N.P. ).

La informacién sebre antecedentes y padecimiento actual se
realiz6 en hoja especial de historia clinica.

En relaciotn a Las muestras de Laboratorio que se tomaron al in-
greso del paciente para La determinacién de Lactato, se tomé
sangre total ( 3 mt ) extraida sin compresién y mantenida
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mientras se procesa entre 2-8 grados centigrados. Se determinéd
por técnica enzimatica con reactiveo de Laboratorio BioMeriux, La
mediciébn de Lactato al ingreso, 8, 16 y 24 hrs.

Las muestras sanguineas para determinar Las variables de
Laboratorio secundarias se tomaron al ingreso y 24 hrs después ,
La cantidad de sangre que se tom6 fué un total de 10 mL de Laos

cuales 2 ml se cotocaron en tubo de BH y otras 2 mlL en tubo de
TP ambos con anticoagulante , Los restantes 6 mlL se colocaron por
partes iguales en tubos de sangre total . La transaminasa

glutamicopirdvica se determiné mediante reactivo R-Gent SGPT de
Abbott Laboratories, La transaminasa glutamicooxalacética
mediante reactivo A-Gent SGOT de Abbott Laboratories

La realizacién de Los procedimientos desceritos se hicleron en el
Laboratorio de Urgencias y Laboratorio Central del I.N.P., Cuando
Las muestras fueron tomadas durante el fin de semana y no se
pudieron realizar en ése momento , especilatmente en relacién al
tactato , TGO , TGP , fueron centrifugadas en el Laboratorio de
urgencias y guardadas en el refrigerador del mismo servicic
{Entre 2 y B grados centigrados) para ser lLlevadas a primera hors
el dia habil siguiente al Laboratorio central

La presion arterial media fué medida en aquellos casos en Los que
fué posiblLe mediante puncién directa de La arteria radial y su
medicién en columna de agua con La transpolacién aritmética a
mmHg o mediante monitorizacién etectronica utitizando transductor
especial y monitor H. Packard . En su defecto en aquellos casos
en Los que ésto no fué posible se midi6 La presion con
esfigmomandmetro y brazalete adecuado para cada nifio catculando
La presion arterial media mediante La formula (sistolica menos
diast6lica entre tres mas La dlastSticad.

La medicién del gasto urinario fué horaria mediante ta colocacién
de sonda de foley considerando ta diuresis minima normal en 1
mL/kg/hora
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ANALISIS E INTERPRETACION DE LA
INFORMACION -

se-efectuaron comparaciones entre el grupo I (Sobrevivientes)

y grupo 2 (Defunciones} , buscando significancia estadistics
segdn el método de T de Students y desviacién estandar en las
mediciones por clinica , Laboratorio y analisis de multivarianza

en total de condiciones de Los parémetros 4ntes mencionados.
CROMNOGRAMA
DISERO : Abril a Septiembre de 1591

ADIESTRAMIENTO EN METODOLOGIA H
Septiembre y Octubre de 1991

DESARROLLO : Noviembre de 1994 a Noviembre de 4992

ANRLISIS DE RESULTADOS H Diciembre a
Febrero de 1993

ENVIO A PUBLICRCION ¢ Marzo-Abril de 1993

CLASIFICRCION DE LA INVES ~—
TIGRCION .

EL presente estudio es clinico , de tipo observacional , prospec~
tivo , Llongitudinal , comparativo , con estudio de varias
cohortes

PRESUPUESTO INTERNO

EL costo del dia cama del servicio de Urgencias tiene un sistema
integral incluyendo anallsis de Laboratorio , transfusiones san-
guineas , atencion det personal médico , enfermeria , trabajo so-
ciat y demas personal paraclinico .
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EL costo del dia cama en La clasificacién 1 'es :_$ 8,850.00
EL costo por paciente por 10 dias...de internamiento es : §
88,550.00 e

EL costo del dia cama en Lachasificacion 10 es : $ 177,000.00
EL costo por  paciente: 7por 103 dlas’ de interpamiento es : $
1,770,000.00 ’ ’ j

Total de 20 pacientes en clasificacitn 10 : $ 35,400,000.00

14



RESUL TADOS
CARAC TERISTICAS DE ADMISION

Las caracteristicas clinicas de tos 20 pacientes que ingresaron
al servicio de urgencias en el periodo de estudio se presenta en
el CURDRO No. 1 , divididos de acuerdo a grupo de sobrevivientes
{ GBS ) y a grupo de defunciones ( GD ).

La distribucion por sexo fu¢ de 71.4 % para el sexo masculino y
28.6 % para el femenino , GRAFICA No. 1

EL grupo de edad mas frecuente fué de uno a doce meses.

En 65 La edad X # DS 4.6 ¢+ &.2 m. ¥ en GD 4.3 * 6.7 m
{p =10.92)

Con respecto a Llas caracteristicas de lactatg inicial estuvo
elevado en ambos grupos , pero una elevaci6dn mayor en GD , con un
valar X % DS 620 x* 479 en comparacitdn con GS 403 *+ 24,3

Cp = 0.19)

Respecto at pH iniclal se encontré bajc en ambos grupos pern ob-
servamos Los valores inferiores en GD X ¢ DS 6.3 : 0.4 en
comparacién con GBS , ton un valor de 7.2 £ 0.2 ( p = 0.05 ) , que
muestra diferencia estadisticamente significativa .

. EL sodio sérico fué simitar en ambos grupos
En GBS X * D5 439.5 * 10.9 ¥ 6D 143.8 £ 11.9 {( p = 0.55 )

EL potasio sérico fué similar para ambos grupos , y dentro de
timites normales . .
En GS X £ DS 5.5 2 4.5 y GD 6.2 ¢ 2.2 {( p = 0.54 )

EL hematocrito fué similar pars ambos grupos
En BS %X ¢+ DS 37.9 * 9.8 y en GD 37.2 £ 8.9 ( p = 0.86 )
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Car isticas de los pacientes ala isid
de acuardo a grupos de estudio

Ci risti Sob i D

n=14 n=6 p
Edad {meses) 46142 43 +67 0,92
PRISM * 18178 2759 002
TISS" 258174 NTETS 017
[Lactato inicial 409 243 620 % 479 Q.19
pH 72%02 69 %04 003
Porcentaja calculado
de montalidad 33.1 £ 285 639 £ 336 0.05
Sodio sérico mEqg/L 1395 £ 108 1438 £ 119 [058
Potasia sérico mEgiL 55%15 6222 054
| Hematocrito % 378198 372+89 ' |086
Urea mg/d! 92 £58.2 713+342 056
* Puntaja de |a escala de riesgo de mortalidad .
°* Puntaje de la escala de intervencion terapéutica .

Cuadro1



Hombres
71.4%

Mujeres
28.6%

~ Grafica No. 1



La Urea se encontrd elevada en La mayoria 'de - Llos 'hinosf y fué
similar para ambos grupos. T :
GS X £+ DS 92 # 58.2 y GD 71.3 % 34.2 { p = D,SGV)

EL puntaje de La escala de riesgo de mortalidad ( PRISM ) fué en
GD'X ¢ DS 27.5 * 9§y en GS 18.1 = 7.9 ( p =.0.02), que “muestra
diferencia estadisticamente significativa siendo més alto en el
grupo de pacientes que fallecieron

EL puntaje de La escala de intervencidén terapéutica ( TISS ) se
observé en GBS X * DS 31.7 2 7.5 en comparaclén con GS 27.8 = 7.4
Cp=0.110.

EL porcentaje calculado de mortalidad fué en GD 63.% ¢ 33.6 en
comparacién con GS 33.1 * 28.5 ( p = 0.05 ) que muestra diferen-
cia estadisticamente significativa.

Las caracteristicas de Los pacientes durante Lta evolucién
hospitataria por grupo de estudio se cbserva en el CUADRO No. 2.

EL Lactato a lLas 24 hrs continué elevado en ambos grupos pero su-
perior en GD X * DS 474 % 281 en comparacién con GS 241 = 174

{( p=0.07 >, gque no muestra diferencia estadisticamente sig-
nificativa , pero en rango Limitrofe.

Con respecto a la diferencia de lactato ( Lactato inicial menos
Lactato a Las 24 hrs ) , encontramos Los valores negativos en GD
X + DS -100 * 189 con respecto a GS 170 * 150 ( p = 0.01 ) , que
significa que el Lactatc en Los pacientes fallecidos se elevd en
La segunda determinacién , en comparacion con La ipicial , en
tanto que Los nifios que sobreviven el resultado es positivo , es
decir La cifra desciende a Las 24 hrs en relacién a La medicién
del ingreso.

Las enzimas hepéticas TGO y TGP , se observaron valores
similares en ambos grupos. .

TGO en GS 355 + 287 y GD &30 ¢ 496 ( p = 0.71 )

TGP en GS 284 * 251 y GD 215 * 266 ( p = 0.73 )

46



d

fa

C: icas de los p.

hospitalaria por grupos de estudio

= e Sob BSeat )
n=14 n=6

Lactato alas 24 Hrs. 241 2171 474 + 281 .07

Diferencia de lactato * 170 £151 -100 % 189 0.01

TGO Ulml| 355 %287 430 % 436 o7

TGP U/ml 284 351 215 + 266 073

* Lactato inicial menos factato a las 24 Hrs.
TEO=tr : Tuth i, lacsti
TGP=transaminasa glutdmico pirlvica

Cuadro 2




DISCUSION

Este articulo reporta Los resultados de un estudio prospectivo ,
Longitudinal y compsrativo de 20 pacientes que ingresaron al ser-
vicio de Urgencias criticamente enfermos , en estado de choque de
diversas etiotogta , dividiendose éstos en dos grupos de pacientes
G5 y GD , .de acuerdo a evolucién de Los mismos al  finalizar el
estudio , siendo La principal variable , medicion de Lactato san-
guineo y su utilidad en el prondstico vital de La depuracién de
Lactato . Se efectuaron comparaciones entre Los grupos para
conocer Lla significancia de ésta medicién en el prondstico de
vida.

La mayoria de Los niMos que Iingresaron fueron Lactantes menores ,
ésto concuerda con los diversos autores que han observado wuna
mayor incidencia de aparicién del estado de choque en Lactantes
que en otros grupos de edad . Respecto & Le etiotogia del
padecimiento se presenta en el GRAFICA No. 2 , encontrandose con
mayor frecuencia , aquellas relacionadas con procesos infecciosos
{ Gastroenteritis ) , aunados a hipovolemia (¢ Deshidratacion ».

Se utiliz6 La medicién del Lactato sanguineoc como evidencia de
hipoxia celular y desviacitn del cicto de Krebs hacia el ciclo
anaerobico , ya que en pacientes que presentan hipoperfusion
tisular , diversos investigadores han observado una corretacion
entre Los niveles altos de lactato sanguineo y el desenlace fatal
en pacientes criticamente enfermos y por Lo tanto Lta
determinacién del Lactato , ha sido frecuentemente utilizada para
identificar y cuantificar Lla severidad del estade de chogue .

En Hospltales de concentracion como el Instituto Nacional de
Pediatria que disponemos de La técnica , puede ser un recurso
para predecir , dar informacién a Los padres en forma cientifica
y con seguridad sobre La probabilidad de vida de Los enfermos que
ingressn en estado de choque .

La determinacién del 4cido Lactico se realizé par técnica
enzimstica con reactivo de Laboratorio BioMeriux , al ingreso de
Los pacientes y en lLas sigulentes 24 hrs.

Esta determinacién no es facil ya que se requiere de personal
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capacitedo ;, . tecnologia especializada y ésto representa una des-
ventaja’: -, ya que solo se encuentra disponible en hospitales de
:concentracion’, ‘por lo que en éstos Lugares pueden ser sugetos a
ésta ‘evaluacitn-:

La toma de Las muestras tambien es en forma especial , La sangre
debe - ser -extraida sin compresi¢én y debe transportarse al
taboratorio para elL proceso en forma raplda y en hielo , para
mantener una temperatura de 2 a 8 grados centigrados , evitando
con ésto falsas positivas .

Respecto a Los resultados observados en el Llactato inicial , no
encontramos diferencia estadisticamente significativa entre ambos
grupos , se observo una elevacion mayor en el grupo de defun-
ciones , por Lo que ésta variable desde La admisién , es de ayuda
en Los pacientes con estado de choque para predecir La gravedad
del enfermo .

Pero La diferencia de lactato ¢ Diferencia entre lLactato inicial
y Lactato a Las 24 hrs )Y que es un indicador de La funcion
hepatica , indicador del pool o acGmulo de Lactato , es finalis-
tamente wuna wvariable que si nos ayuda a predecir sobre el
pron6stico vital de Los pacientes en estado de choque

Cuando el Lactato baje , debido a La mejoria de La circulacién ,
perfusién o metabolismo aer6bico , Lla diferencia seré en numeros
positivos , en tanto que cuando la medicién a Las 24 hrs se eleva

, se encuentran cifras negativas .

£n Los pacientes que se recuperaron del eventoc de choque se
redujo el Lactato en un 29 - 42 % , en tanto que aquellos que
fallecieron se elevd en un 23.5 - 41 % , por Lo tanto La diferen-
cia de lactato fué diferepte estadisticamente significativa entre
los dos grupos ( p = 0.01 ).

EL puntaje de La escala de riesgo de mortalidad ( PRISM ) repor-
tado por Murray , que nos permite hacer una evaluacién general vy
determinar el riesgo de mortalidad ; segun constantes
fisioloégicas y tomando en cuenta 14 parametros clinicaos y de
Laboratorie , aplicable a pacientes criticamente enfermos en Las
primeras 24 bhrs de ingreso al hospital . De acuerdo alL puntaje
obtenido se calcula el riesgo de mertalidad .
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En el presente estudio hubo una diferencia estadisticamente sig-
nificativa de éste puntaje en G5 33.1 ¢ 7.5 y en GD 63.9 * 33.6 ,
slendo ésta una medicitn validada se utilizé en nuestro estudio
como variable dependiente en relacion a La diferencia de Llactato
habiendo correlaci6n de éstas en forma significativa

Come consecuencia del déficit de aporte de oxigeno en estados de
hipoperfusién , se produce dafio hepdtico y se ha visto que en
é5tos casos Los niveles séricos de 4cido Liéctico son mayores , ya
que en condiciones basales el higado sclara el 30 % del total de
tactato .

£n nuestro estudio se determinaron Las enzimas hepiticas TGO vy
TGP como varlables secundarias sin embargo no se encontraron
diferencias estadisticamente significativas entre Los dos grupos
pacientes aunque 51 se encontraron elevadas , por tanto , podemos
concluir que La determinaciton de éstas enzimas en el estudio no
es de gran ayuda para predecir el pronéstico de vida de Llos
pacientes en estado de choque .

Otras variables en nuestro estudio no fueron concluyentes ya que
aunque se encontraron etevadas no muestran diferencias estadis-
ticamente significativas , como son La urea , sodio , potasio y
el hematocrito .

Respecto al pH que es un indicador del grado de hipoperfusién ,
s1 encontramos diferencias estadisticamente significativas entre
ambos grupos y se puede utilizar como wvariable secundaria para
conocer el grado de acldosis Lactica y predecir la probabilidad
de vida de Los pacientes con un evento de choque

Por Lo tanto podemos decir que La diferencia de Lactato puede ser
un recurso mas de ayuda para conocer el pronéstico de vida de Los
pacientes que ingresan en estado de choque y en hospitales en Los
que se cuenta con la infraestructura adecuada para Llevar a cabo
La determinacién del &cido L&ctico .

Podemos concluir que en forma conjunta con el calculo del riesgo
de mortalidad por PRISM , el seguimiento de lactato sérico y el
realizar el aclaramiento de lLactato sérico o La diferencia de
Lactato es de gran ayuda para conocer y diferenciar aquellos
pacientes que fallecer&n después de un evento de chogue .

19



REFERENCTIAS BIBLIOBRAFTICAS. .

1- vicent Jdean ', bufaye'PhiLibpe ,,ﬁefréédachhes','Leeman Marc,
Degaute Jean , Kahn Rabert . " SERIAL::LACTATE: DETERMINATIONS

DURING CIRCULRTORY SHOCK ; -Critical Care Medicine . 41983 ; 411 (8)
L49-51 o -

2- Rackow Eric , Harry Well Max . PHYSIOLOGY OF BLOCD FLOW AND
OXIGEN UTILIZATION BY 'PERIPHERAL -.TISSUE IN CIRCULATORY SHOCK
.Ctinical Chemistry . 1930 ; 36 (8-B) : 1544-45,

3- Rogers Mark . TEXTBOOK OF PEDIATRIC INTENSIVE CARE. 1987
4+83-519.

4=-Gilbert £dward , HHaupt Marilyn. THE EFFECT OF FLUID LOADING
BLOOD TRANSFUSION AND CRTECHOLAMINE INFUSION ON OXIGEN DELIVERY
AND CONSUMPTION IN PATLIENTS WITH SEPSIS . Am Rev Respir Dis.
1986; 134 : 873-78

5= vincent Jean , Backer Daniel . INITIAL MANAGEMENT OF CIR-
CULATORY SHOCK AS PREVENTION OF m™MSOF. Critical Care &linics.
1989; 5 (2) : 369-78

6- Almenoff Petter , Leavy Jefrey . PROLONGATION OF THE HRALF-LIFE
OF LACTATE AFTER MAXIMAL EXERCISE IN PRTIENTS WITH HEPATIC DYS-~
FUNCTION . Critical Care Medicine . 18983 ; 17(39) : 870-73.

7- Kruse James , Zaidi Syed. SIGNIFICANCE OF BLOOD LACTATE LEVELS
IN CRITICALLY PRTIENS WITH LIVER DISEASE . American Journal of
Medicine., 1987 ; 83 : 77-62.

8- Gilbert Edward , Haypt Marylyn . THE EFFECT OF FLUID LOADING
BLODD TRANSFUSION AND CATECHOLAMINE INFUSION DN OXIGEN DELIVERY
AND CONSUMPTION IN PATIENTS WITH SEPSIS . pm Rev Resp Dis. 19686
134 : 873-78

;

9- Ganapathy Balakrishnan , Tom Aitchison . PROSPECTIVE EVALUR-
TION OF THE PEDIRTRIC RISK OF MORTALITY ¢ PRISM ) score. Archiwv.
Dis . 1991 ; 6 : 196-200

20



10- Murrabe.' PoLlack.: THE PEDIATRIC RISK OF MORTALITY AND THE
THERAPEUTIC  "INTERVENTION SCORING SYSTEM . General Principles .
Chapter 5-: 31-37-," "

21



	Portada
	Índice
	Texto
	Referencias Bibliográficas



