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RESUMEN

Estudio realizado en un periodo de 3 meses en el hospital pediatrico
Azcapotzalco, observacional prospectivo longitudinal, descriptivo,
realizado con la finalidad de identificar alteraciones del pH, bicarboﬁato en
relacion con modificaciones del lactato en el paciente grave realizando la
medicién por fotometria de reflexion de lactato en sangre capilar. Con la
medicién de 6 variables . Se encontrd que no existe correlacion e¢n cuanto
disminucién de pH , bicarbonato y el incremento de lactato plasmatico en
las dos mediciones que se realizaron.

_Concluyendo que por indice de correlacién no hay relacion entre pH,
bicarbonato y lactato, tampoco asociacién para tomarlo como unico factor
de desequilibrio 4acido-base apoyado por la literatura nacional. Por lo que

se recomienda y sugiere modificar la linea de investigacién o tomar oras

variables ¢ incrementar tamafio el tamarfio de la muestra.

PALABRAS CLAVES: pH

BICARBONATO
LACTATO




INTRODUCCION

En los altimos afios ha incrementado la demanda de atencion a
pacientes pediatricos gravemente enfermos en salas de urgencia y terapia
intensiva  afectados por multiples padecimientos, incluyendo aquellos
originadas por la contaminaciéon. Alterando con esto a nivel del
metabolismo intermedio el aporte energético secundaric a una deficiente
entrega de oxigeno tisular, dando como via final la glucolisis anaerédbica
y produccién de acido lactico que junto con los cetoacidos de los Acidos
grasos disminuyen el pH intra y extracelular, descendiendo mas la
accién enzimatica. Secundario a esto se origina acidosis metabdlica que
es una alteracion que resulta del desequilibrio entre la produccidn del
ion hidrogeno al liquido extracelular y excrecién del ion hidrogeno.

Debido a que diversas patologias condicionan alteraciones en uno o mas
sistemas incluidos el matabolismo intermedio, surge la siguiente interrogante
2¢Cual sera la relacién que existe entre la acidosis metabolica y los niveles
plasmaticos de lactato en el paciente pediatrico grave?.

Por lo que la determinacion de acidosis métabolica con relacién de
los niveles plasmasticos de lactato tiene utilidad en la valoracién,
evolucion y pronostico de los pacientes graves que cursan con patologia
critica con eventos de hipoxia.

.2-



Siendo factible este estudio debido a que las determinaciones se
hacen através de una muestra sanguinea arterial.

Por lo que el objetivo promordial es conocer los niveles de
bicarbonato, pH y lactato en el paciente grave e identificar las
alteraciones del pH, bicarbonats en relacibn con el incremento dé

lactato; registrando edad, sexo , diagnésticos .
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ANTECEDENTES

Los aspectos del equilibrio acido-base, el respiratorio y el mataboélico se ven
afectados cuando la concentracién de bicarbonato (HCO3) tiene una desviacion.
Hay acidosis; si se reduce y alcalosis si se incrementa, denominadas
metabolicas o respiratorias; caracterizadas la acidosis metabélica por un exceso
de acidos o por una reduccién de hases en el arganisma.

Pues en condiciones normales los procesos fisiologicos son fundamentalmente
aerobicos, el organismo produce dos tipos de sustancias; acidos respiratorios
volatiles débiles y  acidos metabolicos fuertes normalmente derivados del
metabolismo intermedio de los aminocacidos y lipidos dando como producto final
urea e hidrogeniones (1, 2, 2¢)

Por lo que el paciente en estado critico secundario a diferentes causas cursa
con una reduccion en el flujo sanguineo, lo que implica también disminucion en
el aporte de oxigeno asi como en los nutrimientos vitales requeridos por organos
y tejidos, cuando el gasto cardiaco o la distribucion de flujo sanguineo son
inadecuados, sea por déficit de volumen sanguineo, insuficiencia cardiaca,
respiratoria, traumatismos o septicemnia; la liberacion de oxigeno a los tejidos
puede verse disminuido. Originando un bloqueo del ciclo de Krebs, en la
mitocondria al no contar con aceptor de oxigeno las cadenas respiratorias, de

tal manera que la glucosa y los aminoacidos que ingresan con dificuitad a la
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célula por déficit energético, producen Unicamente piruvato a través de la
glucolisis anaerdébica.

El piruvato se acumula y mediante la accién de la DHL, se reduce a lactato
utilizando los protones de la NADHH* por ello su produccién energética es
practicamente nula en hipoxia severa, en esta forma los acidos grasos derivan a
cetoacidos que junto con el lactato son fuente de hidrogeniones que disminuyen
el pH intra y extracelular, esta acidosis por si misma disminuye aun mas la
accion enzimatica. {1, 2,9, 10, 11, 18, 20, 21,

El exceso de H* en e! liquido extracelular difunde pasivamente hacia el interior
de la cétulas. Para mantener el equilibrio de cargas a través de las membranas,
las células liberan potasio hacia la sangre. Ademas de que se altera el equilibn’o
nermal de los demas iones, como el sodio y el calcio, alterandose la
excitabitidad neuronal, lo cual genera depresion progresiva del sistema nervioso
central a la que se suma la debilidad muscular y arritmias cardiacas propias
de la hiperpotasemia. La acidosis deprime la contractilidad miocardica, reduce
en forma importante la respuesta vascular periférica a las catecolaminas
exOgenas, incrementa la resistencia vascular pulmonar, y dilata los lechos
vasculares arteriales sistémicos, con constriccidn venosa. (26
Asi mismo, la hipoperfusién renal origina oliguria 0 anuria con reduccion de la
excrecion de acidos fijos (sulfirico y fosforico ) los cuales se suman al écido

lactico.
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Pues cuando se presenta la insuficiencia, se bloquea uno de los, drganos
amortiguadores, lo que favorece la incapacidad para excretar los llamados
acidos fijos (aquéllos cuya eliminacidén es renal )} y, por tanto , se¢ acumulan
hidrogeniones, lo que se manifiesta por acidosis, si el paciente cu‘rsa con
hipocapnia por mas de seis horas, los rifiones aumentan su excrecion de
bicarbonato y reducen la de los hidrogeniones. {20,26)

Ademas la Aacidosis metabolica es una alteracidon que resulta del
desequilibrio entre la produccion (ion hidrogeno al liquide extracelular)
excrecion del hidrogeno. En estos casos la determinacion hiato anionico permite
la dii‘crt}'nciaci()n entre los dos tipos de acidosis metabdélica.

Las causas de estas alteraciones metabolicas son diversas en la acidosis
metabolica se distinguen dos tipos determinados; por hiato aniénico. Hiato
anionico normal ( HIPERCLOREMICA ) producida habitualmente por perdida
extrarrenal o renal de bicarbonato o defecto en mecanismo de acidificacion
urinaria.

Hiato anionico aumentada { NORMOCLOREMICA | resultado de la sobre
produccién de acidos endogenos {acido lactico, cetoacidosis, intoxicaciones,
insuficiencia renal cronica avanzada ), manteniéndose normatl de concentracion
de cloro en el plasma. (18)

Acidosis lactica se divide en tipo A, secundarias alieraciones de perfusion

( choque, hipoxemia aguda, intoxicacién por monoxido de carbono ).




Tipo B secundarias a causas hereditarias, drogas, toxicos, patologias como

( diabetes mellitus insuficiencia renal, enfermedad hepatica, infecciones, asma |}
(2.6 .

La acidosis metabdlica normocloremica es al inicio de grado moderado
con el pH serico entre 7.10 a 7.30, bicarbonato entre 5 a 15 meq/L {mmo!/L} y el
lactato entre 5 a 35 mmol/l en ¢! plasma. Sin embargo si la causa precipitante
persiste , la acidosis metabélica se agrava rapidamente con valores de pH serico
inferiores a 7.10 y concentraciones de bicarbonato en suero menores a 5meq. El
agravamiento de la acidosis tiene importancia por que a valores de pH serico
inferiores a 7.10 ocurre caida de la fraccion de eyeccion ventricular
potenciandose asi la disminucién de la perfusion tisular e incrementandose la
produccion de lactato (2,3

Arriaga y Cols. Comentan que entre los muitiples factores que
favorecen acidosis metabédlica el acido lactico ocupa un lugar
importante independientemente de la patologia. (9

En la sepsis se presenta alteraciones matabélicas consistiendo en
incremento de la glucosa y produccién de lactato. Ocurriendo estos
cambios aun adecuadas condiciones de transporte oxigeno v
oxigenacion de tejido. (s)

Dufau y cols. Observaron valores notablemente elevados de lactato

en plasma en lactantes con septicemia.
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La acidosis metabdlica puede presentarse en asociacién con distres
respiraiorio no considerandose como causa de este. En un estudio en adultos
con asma severa la persistencia de acidosis lactica y metabélica se relaciono
con incremento de anion gap y a la hiperventilacién con la que cursan este tipo
de pacientes (7,/n

Ademas de que la hipocarbia asociado con alcalosis respiratoria causa
incremento de lactato plasmatico por reduccion en la perfusién del higado y
las variaciones de PCO2 afecta el consumo de lactato hepatico por alteracion

del pH intracelular (1¢)




MATERIAL Y METODOS.

Estudio observacional, prospectivo, longitudinal, descriptivo; realizado en el
hospital pediatrico Azcapotzalco de la Secretaria de Salud del Distrito Federal
durante el periodo comprendido de Septiembre a Noviembre 1999,

Se estudiaron a 22 pacientes de ambos sexos, de 1 mes a 10 afos de edad
ingresaron a la unidad y cumplieron 12 puntos o mas del sistema pediatrico de
prediccion del riesgo de muerte. PRISM {1988). Anexo 3.

Los datos obtenidos se registraron como edad, sexo, diagnostico, mediciones
de pH, bicarbonato y lactato a su ingreso y a las 12 hrs de evolucién { las cuales
se obtuvieron por medio de muestras sanguineas capilares }, fueron procesadas
en gasometro { nova, biomedical }, y accusport (principio de medicion )
determinacion mediante fotometria de reflexién de lactato en sangre capilar
fresca del 16bulo de la oreja o de la yema del dedo. Con interva]olde mediciéon en
sangre completa de 0.8 mmol /L hasta 22 mmol/L.

Se excluyeron los pacientes ingresados con diagnésticos de hepatopatias,
nefropatias, desordenes metabélicos congénitos y cardiopatias.

Las variables estudiadas se clasificaron en independientes cuantitativas,

intervalo { edad }; independiente categorico nominal, discreta ( sexo );
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dependientes niimericas de relaciéon continua ( lactato, pH, bicarbonato }.
Para el tratamiento estadistico, se utilizardn coeficientes de correlacion,
porcentajes y se representaron con graficas de puntos recta de regresién y

graficas de pastel. Anexo 2
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RESULTADOS.

De los 22 pacientes estudiados, 18 son de sexo masculine (81.8 ), femeninos
4 ( 18.10 %), con edades de 1 mes a 10 arnios, predominando las edades de un
mes { 40.49 % )y 2, 3 meses ( 18 % ).

Los diagnésticos de ingreso, se agruparon en respiratorio 10 { 45.4 % |,
digestivo 3 ( 13.6 % )}, infeccioso 2 ( 9.09 % ], neurolégico 3 [ 22.7 % )
quirtirgico 2 ( 9.09 % |.

Los valores de pH inicial promedio fue de 7.40, DE 2.2, final 7.41, DE 2.6
bicarbonato 18.9 meq/! DE 22, el finai 22.2 meq/L ,DE 19, lactato inicial de 4.0
mmol/L el final de 3.6 mmol/L

EL coeficiente de correlacién en ia toma inicial de pH y lactato obtenido 0.53 y
final 0.6,. En ta correlacion de bicarbonate y lactato inicial fie de 0.10, y el final

0.16.



ANALISIS Y CONCLUSIONES.

1.-El Bicarbonato y lactato no existe correlacion

2.-pH y lactato no existe correlacion.

3.-Por estadistica y de acuerdo indice de correlacion que cuando se acerca
a cero podemos interpretar que no hay traduccion clinica, ni elementos
para considerarlo como una ayuda en las decisiones para el tratamiento y
pronostico.,

4.-Lo que coincide con la literatura segin Velazquez y Noguez que la
acidosis metabélica moderada con pH 7.10 a 7.30, bicarbonate entre de 5
a 15 meq, en lactato puede incrementarse solo si la causa persiste pues la
acidosis metabdlica sea agrava con valores de pH inferiores a 7.10,
gcurren disminucion de la perfusién tisular con lo que incrementa la
produccion de iactato.

5.-En cuanto diagnésticos mas frecuentes fueron mas frecuentes del
sistema respiratorio y segun, Appel y Assadi este tipo de pacientes puede
cursar con niveles altos de lactato secundario alcalosis respiratotia..
6.-Debido a esto no debemos olvidar mantener al paciente con adecuada
perfusién ya que una disminucién ocasiona alteraciones a nivel de

metabolismo intermedio.
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SISTEMA PEDIATRICO DE PREDICCION

PARAMETRO
Presidn siatdlica { mm Hg}

Presién diastélics {mm Hg)

Frecuencia cardiaca
( pulso por minuto }

Frecuercia respiratoria
( respiraciones por minuto)
Pa O2/Fi 02

paCO2 {mmHg)

Eacala de Coma de Glasgow
Reaccion pupilar

Fijas y dilatas
Tiempo de Protrombina

Bilirrubinas totalea ( mg/dj

Potasio { meq/fL)

Calcio {(mg/L)

Glucosa ( mg/dl )

Bicarbonato { meq/ L)

MUERTE, PRISM 1988
GRUPO DE RIZSGO
Lactante Nifig
130 a 160 150 a 200
55 a63 65a75
> 160 > 200
40 a 54 60 a 64
< 40 < 50
Todas las edades
> 110
Lactante Nio
> 160 > 160
< 90 < BO
Lactante Nifio
61 a 90 51a70
> 90 > 70
Apnea Apniea
Todaas laa edades
200 a 300

< 200
Todas las edades
51 a63

> 65

Todas lan edades
<3

Todas las edades
Asimétricas o dilatadas
Fijas y dilatadas
Todas las edades

> 1.5 sobre el control
Mayores ds 1 mes de edad
> 3.5
Todas las edades
3.0a35
65a75
< 3.0
> 7.5
Todas las edades
7.0a8.0
12.0a 150
< 7.0
> 15.0
Todas las edades
40 a 60
250 a 400
< 40
> 400
Todas las edades
< 16
> 32

DEL RIESGO DE

!

PUNTUACKON

SN

AR b

W

- o]

[« e W M S]

Bge e

W W

PUNTUACION: Paciente con 12 puntos o mis se considera grave y debe ser
manejado en unidad de terapia intensiva.

ANEXOQ 3



Nombre

REGISTRO DE

DATOS

FORMATO

Edad {(afios)
Sexo (1)F (2) M
Dx de Ingreso

Dx agregado

DIA
HORA

Ingreso

12 hrs

pH

Lactato

Anexo 4
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RELACION DE LOS NIVELES DE pH y LACTATO EN EL PACIENTE PEDIATRICO GRAVE.
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RELACION DE LOS NIVELES DE BICARBONATQO Y
LACTATOQ EN EL PACIENTE PEDIATRICO GRAVE.
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