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CAPITULO X
INTRODUOGCOCION



INTRODUCCION,

Quando ol abastecimiento do ox{gmo & los tejidos es inadg
cuado y se presenta una dlsminuoién progreciva del contenido en el =~
eire alveolar, la preoién do cote gas on otras partes del sistonma de
traneporte tacbion decas progresivamente, Bn cnso do continuar esa -
situacifn podemons hablar de un cstedo de hipoxia,

En ostudioa previos (1) {2) eo ha cugerido gue la produce-
oifn de &cldo léotlico por los divorsoo te)idos se redaciona dlrecta-
mente con ol grado 4o oxigenaolén colular, 3in embargo, estos infore
moo entén oujotos a objeciones técniocas como las expuestas por Hucka
veo (3)s Otros inveotigadores (4) observan diferente correlacién en-
tre el lactato y ol déficit de oxf{gemo, o blen, no reconocen rela--=
oién alguna. La sugestién orlginal de Hill, Long y lupton (1) de que
la produccién de lactato se asooia con la deficlencie de ogigeno en
el cuerpo, oo estudld on condicianes muy especiales, Nuestra inten~=-
oifn oo confiroar osa rolacién en casos de choque, y& que &l presen—
tarse 8ste, indepcondiontemente de su otiologfa, un defeocto ¢B una «-
diseinuoién de la irrigacifm sanguinea que automdticamente origina =
una defictiencia del elemento nutritivo més importante, o sea el oxi
geno,

¥l conocimiento actual sobre el motabolismo aerébioo y =~
anaerbico es muy preciso, no hay duda sobre el desarrollo de la gl}
colieis y la respiracifn, Sin embargo, los factores especificos que
-oauaan el daflo tisular permanente, después de un Lrove perfcdo de h}
poxia afn no eon omprendidos, Seo ignora, por ejemplo, sl el dafio se
debe 88lo & la hipoxia y o la oonsoauente rcduccifn de la produoccién
de la enorgia, o o1 el grupo do metabolitos anaerfblocs son téxicos
por 84 miemos,

n los perfodos do hipoxia la glicolisic so presenta ocn
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una acunulacifn do eleotrmes principalmente como NADHy {nlcotinami~-
da-adenin~dinuolebtido reducido), 3% el metabolismo gllcolftice o=
timfa, el NAD (niocotinamida~adoninedinucleédtido oxidado) puede rege=
nerarso, Pero oi oe llege & una faoe en que disminuya o no se regeng
re ol NAD por la vie dol transporte de oloctrones al oxf{geno, ol doi
do pinivico pasa & ser cl prinoipal acoptor do cleotrones., La reduce
‘61ém del piruvato a lactsto pormitird quo la glicolisie continde, pa
T0 0l focido 1fotico oo acumula y on cotap condicliones 1a v¥nloa ruta
motabllioa do osteo producto ¢s a partir del piruvato, (5)., Tata acue
milacién contrituye a le acidoois =stabblica asociada oon el choque,
Para une adecuada valoraoidn de los nivelen de lactato y
piruvato sa requisre ol estadblecimiento do cifres normales en un gru
po bien osolecoclionado, ™ el caso partl ular de ocstos dos metabolitos
existe siempre la posidbilidad de obtonor valores errénoos por 1os nu
merosos factores que pucdoen modificar los resultados al cuantearlos,
™ nuestro estudio se da onpocial atenoclén & las condiclones en que
86 toma la muestra, atcidiendo a las recomendaciones de Friedmann y
Haugen (6). Ya que en ocasioncs es diffcll la obtencidén de sangre =-
arterial se analiza la diferencia arterio-venooa de fcido ldctlico y
pinfvico y se trata do demostrar que loa resultados de sangre venoga
son Utiles, Holmgren (7) no encontrd diferencia entre la concentra--
oién arterinl y venosa tanto de dcido léctico oomo de pinivico en ==
perosnas sujetas a reposc y despufe de ejercicio, obviamente en este
caso la cifra total de amboo metabolitos aumenta (8) y el "exceso de

laotato" es paralelo al incremento del cido ldotico {9) (10)
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METABILISMO DEL ACIDO LACTICO Y ACIDO PIRUVICO.

Se ha meneionado ¢l hecho de que el &cido ldotico se -
acumula en el miscule cuando el suplemento do oxf{geno es insuficiep
to para los procesos oxidativos que se requleren en la actividad mug
cular. El lactato muscular constentemente se difunde hacia el torrep
te sangufneo y en condiciones naormales es captado por sl higado y =
transforwado en glucdgeno. En la actualidad por experimentos con =
&cido ldotico marcado se demuestra que este producto llega a originar
un aumento on glucédgeno hepdtico lo cual significa que ol lactato se
incorpora a la comunidad metabdlica en ol higado y va a aumentar el_
material aprovechable que en los pascs de oxildaciédn proporciona ener
gla para la conversifn a glucdgeno. Una porcidn del £eido ldetico -
sangufneo es removido por otros tejidos especlalmente cerebro y corg
£8n ya que 6stos dos 8rganos consumen lactato tan fdcilhente como =~
emplean 1n ~:~osa (11),

Lns reacclones catabflicas por las cuales la glucosa es -
dograduda a arhfdrido carbdnico y agua se dividen en fases anaarédble
ca y aerébica. La fas¢ anaerébica del metabolismo de la glucosa pug
do ocurrir on presencia de oxfgeno o sin 1, odviamente su cardcter_
anaerédbico se deriva de que el o%{geno no se requiere en ninguno de_
sus pasos. El término glucolisls es comunmente aplicado a la produg

c1én de Acido lactico a partir de glucesa o glucégeno.



Glicolisis.~ Formnoldn de Acido 1fctico.

Cilclo anaorobio

l.- la primera reacoidn en el metabolismo de la glucosa
=6« fosfato os su conversién a fructuosa=b6-fosfato, catalizada por
la {somorasa.

2.- Lo mayor parte de la fructosa-6-fosfato por medio =
de la fosfofructohoxagquinasa, on presoncla de ATP y de iones Mg, pa
sa a fructosa-l,6-difosfato.

Otra porcidn de la fructosa-6=fosfato por la fosfoglugo-
mutasa puedo pasar a glucosa-l- fosfato y luego formarglucdgeno.

3.~ la molécula de fructosa-1,6-difosfato se rompe por =
accién de una sldolasa, y libera dos fosfotriosass gliceraldchido-3
fosfato y dihidroxincetona=-3-fosfato. Esta $ltima puede pasar & ==
gliceraldehido=3-fosfato por efecto de una fosfotriosaisomerasa.

k.~ Glicoraldehido-3~fosfato se oxida a 4cido=1,3~difos-
foglicérico (renccidn exerginica). La reaccidn estd catalizada por
la gliceraldehido-3~fosfato deshidrogenasa, siendo el glutatién el_
grupo orostético. EL grupo SH de la deshidrogonasa participa en la
oxidacién del gliceraldchido en forma anaerdbica, pues hay remocién
de hidrégeno, que es transfertdo por el NAD. Deospués por fosforilg
c¢ién se obtiene el 4cido-l,l-difosfoglicérico. El radical fosfato
en posicién } os de alta energfa.

9= El radical fosfato en posicién 1 es transferido por
ol ADP para producir dos moléculas de alta cnorgfa de ATP y una do_
fcido=3-foafoglicérico. La reaccidn es @atalizada por una fosfoqui
nasa.

6.~ Por la intervencién de¢ unn triosa mutasa ol dcido 3~
fosfoglicérico pana n 4cido-2=fosfoglichricn, 4sto por una onolusa,

con pérdida de unn molécula de agua pasn a Acldo foafoenolpirdvico.
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7.~ la fosfoquinasa remueve el radical fosfato del 4cido
foafoenolpirdvico, el cual es transforido por el ADP formando dog =
moléculss mas de alta energln de ATP y 4cido enolpimivico.

8.~ E1 dcido enolpirdvico pasa a fcido pirdvico.

9.~ Si las condiciones anaeroblas prevalecen, el dcido =
pirivico se reduce a lctico, utilizando el hidrégeno del NAD redu=
o0ido obtenido de la oxidacién del gliceraldehido al 4cido glicérico.

H30 - €0 ~ COCH Deahidyen&aa ldction - HyC ~ CHOH < COOH

NADHs H® NAD*

8e regenera el NAD, que nuevamente puede participar en =
la reaccién de oxidacién descrita. .

Cuando el misculo no se esfuerza intensivamente, el NAD =
reducido pasa al sistema celular rilboflavin-citocromos para ser oxi-
dado, y en este caso el producto final ea &cido pimrmivico. Pero cuap
do el trabajo muscular es mayor, se produce mas NADH, y en consecuen
c¢la se requiere un mecanismo efectivo para su oxidacién .(12)

Ciclo aerobio.

BEn esta via glicolitica, denominada ciclo del 4cido eftri

00 o de Krebs, el 4cido pirmivico se oxlda a anhfdrido carbénico y
agua,

Reaccioness:

l.= El dcido pirdvico (y el 4cido léctico después de su =
conversidn a Acido pirdvico) reacciona con la coenzima A para formar
la sootilooonzimn A o acetato activo. La rescclén es irreversible,-

oatalizada por una descarboxilasa que requiere vitamina By y dcido -

lipoico.



2+¢ La ncetilcoenzima A so condensa con ol 4cido oxalg
acftico parn formar ol dctdo cftrico inicifndose el ciclo.

3.~ In pregencia 4o la enzimn aconitasa y de iones ferrg
sos, ol Acidn cftrico se lsomoriza a fcido isooftrico.

W,= El inocitrato so doshidrata, quedando #sico sis aco=
nitico.

S.- Por modlo do la deshidrogenansa §soci{trica se tiene =
el Actdo oxalosuceinico, los hidrégonos son transportados por NAD.

6.« In esto pogo 8@ pierde un carbdn como anhidrido car-
bénico por la descarboxilasa omalosuccinica y on presencia de iones
Mn (reaccién irroversible),quedando 4cido alfa ceto glutdrico.

7.« Un segundo 4tomo de carbdn so plerde como anhidrido
carbdnico por la acofon ensimftica do la alfa ceto glutérico deshi-
drogensa' en prosoncia do vitamina 81, 40143 lipoico y coensima A, =
Tambidn ao plorden hidrdgenoo que son transportados por el NAD. Queg
da finalmunto dcldo pucoinico (reacolones irroversibles).

8.= Dop hidedgenos dol 4oido puoco{nico son transportados
por el FAD quedando Apte reduotdo, ne forma dotdo fumdrico. La =
peanctdn ontd ontallenda por la deahldrogenapa suoointca.

Ye= la shtpPada o wnn moléouln de agua al Aetdo fumdrico
por la aoofdn du uns Fumnreasn, da lugar o la formnolén do dcido mdw
1tan (reanatdn A8hilaente exerhdnton, ravarniblen),

19,~ Ia deshidrogenans 8dVina aotdn removiendo los hidrd
gonos de oarbonos adyacanten, quedandn foemadon ol Anido oxaloaobtie
an, o) nunl puedo tntotar ol otalo unténinae nl aeotato sotiva.(12)

Aspuoton FlalalAgtana,

o po paba la payor parte do tn glusass prenovida pop =
1 ooaprtente sagtifnea en ol provess da gl baogenonte, forma 1108w«
gono muasilai  O%ra pavte wde peuosiigdy  glunosn por glicogenosis =

tambtdn, Fovma glasdgona hopAtice, Has e) hfgado utilisa los amino=
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dcidos liberados de la digestién intestinal y transportados por la -
vena porta para las sfntosis de las protefnas (albimina y fibrindge=-
no), estas prote{nas en parto son degradadas y la fraco2én sin nitré
geno se utiliza para la elaboracidén de glucédgeno hepftico, por el =-
proceso llamado gluconecogénesis. Estimlado por las hormonas de la_,
corteza suprarrennl, la gluconeogénesis puede realizarse con las mig
mas protefnas del h{gado.

Cuando un impulso norvioso estimula las fibras musculares,
los filamentos do actina y miosina se acortan, passn de un estado de
relajanicnto a un estado de contraccién. El proceso requiere liberg
0ién do energin a partir do ATP que pasa a ADP, en presencia de lo--
nes calcio, Otras moléculas do ATP se requieren para iniclar la =--
fosforolisis y despuds la glicolisis.

Cuando hay suficiente cantidad de oxfgeno durante el eg==
fuerzo smuscular, la glucosa se degrada a Acido pirdvico y 4cido 14c-
tico en menor proporcién. la restitucidn de la energfa potencial ==
del mdsculo se efectda con la oxidacién del dcido pirfvico a través_
del clclo de Krebs y 1la formacidn de glicédgeno muscular de nuevo,

El dcido ldctico liberado,blen se utiliza en el misculo =
para formar glicégeno, o es transportado por la sangre al hfgado cop
virtiéndose en glicdgeno hepatico, éste de nueve se degrada a gluco=
sa, la cual serd transportada al misculo para ser convertida en gli=-
cégeno muscular. Es un ciclo que encierra la energfa de oxidacién ==
de la glucosa, el almacenaje de glicédgeno, la rectauracidn original
de ATP y restauraciédn del estado normal de las fibras musculares,

Cuando el ox{geno sc¢ encuentra en poca cantidad, la reoxi
decidén dol NAD, a través de la cadona respiratoria, es débil entone~
ces se reoxida por la accidén en la quo ol dcldo pirdvico se reduce a

dcido ldotico.

Debido n que en condlclones anaerédbicas los productos fi-
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nales do la glicolisis son fcido ldctico y &cido pirdvico en menor
contidad. Se limitard la energfa utilizada para las céfulas y por
lo tanto, mayor cantidad de glucogsa deberd ser degradada. El fei-
do ldctico se acumula produciendo fatiga muscular, porque se detie
ne ol proceso oxidativo necesario para la actividad mmscular. 8¢ -~
incrementa la permeabilidad de los capilares musculares, causando_,
edena e infilfracién,

En porgonas normales, ol dcido 14ctico es transportado_
por la sangre al higado, y otra parte queda en el mdséulo, convir-
tiéndoso on glicégeno on ambos érganos. Otra poroidn de dcido g
tico egtd removida por otres tejidos, como cerebro y coragén que =
lo utilizan para formar glucosa, desaparcciendo la acidosis. Hay_
que tener en cucnta que algo de lactato, durante el restablecimlen
to a su estado norzal el misculo, se oxida a dcido pirdvico y lus=
g0 a anhidrido carbénico y agua. El &cido ldctico sangufneo tam--
bién puedo provenir de la glicolisis de la glucosa en los glébulos_
Po§os quo oo encuentra como fon lactato y es recogf{do por el higa-
do.

El doido pirfvico se encuentra ¢n 1la sangre, en concep
traciones do 1 mg. por 100 ml. aproximadamenteoj osto indica la ra
pidez oon la que os utilizado u oxidado por las célulasj en comdl
eicnas de hipoxia oo convierte en fcido l4ctico, y oa édste el que
se acumula en sangres y tojidos. De aquf 1a importancia de su de-
torminacidn on ostados de choque. Puesto que en este sindrome --
log tejidos pregentan hipoxia, y en consecuencia, un aumento de =
d01do 1datico ep sofa) amonazadora, que indica el dessnvolvimien-
to de la fame trrevoraible, (13)
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HOWE

¥l sindrome de choque o8 un estado generalisado del oOre-
ganismo, Qque se¢ prosanta como un trastorno funcional, oon bajs de =
volumen sangufnco, prosién arterial y venosa baja, pulso répido y =
filiforme, timperatura sutmormal, sed, vémitos, pilel clanbtion O ==
grisfcca humedecida por el sudor, ansiedad que pasa a la depresidn
corobral y deproenién do los reflejos nervioaos.

¥l cotado de choguo se ha dividido en cuatro fases:

1) Fase Inlcial,

deneralmente es de duracibén breve., ™n esta lase intervie-
ne el sistema nervioso para-simpftico por estimulaocién refleja vagal,
se presenta una répida calda de la presién sanguinea, bradicardia y
broncoespasmo.

La baja de volumen sanguineo es por pérdida aireota cuane
do se trata do hemorragias, ™n el caso de trauma, quemaduras, infec-
ocifén y deshidratoociln, la pérdida de volusen sanguineo es debido al
dafio que sufren los capilares.

2) Fase Compensadora 3impdtica.

Tambien se ha llamaao & este perf{odo fase hiperactiva por
ghorr, Y1 sistema nervioso simpdtico es el responsable de la apari-=-
olén de esta fase. Tl paclente presenta una vasoconestricolén enérgl-
oca (menos notable en el corazénm y en el sistema nervioso central), y
exitacifn debido & que el cerebro se encuentra en estado de hipoxia,

La médula de las cdpsulas suprarrenales, vor medio de la
estimulacibn del sistema nervioso simpdtico, presenta una sobrepro=-
duocoibén de adrenalina, Y1 papecl de la adrenalina en este perfodo es
muy extenso, pues actds estimulando el 16bulo snterior de la hipéri-
618, para producir la hormona corticotropina (ACTH), la cual & eu =--

ver estimuila la sorteza suprarrenal produciendo cortisona.
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La gortlsona intorviene en el metabollsmo de 108 scarbo==
hidretos y proteinan, por consiguiente, ¢s la recsponsable de la de=
gradacifn de gliolgeno hepdtlioo & glucosa y en menor grado intervig
ne an la glicolisis muscular,

La adrenalina on circulacién capilar, provooca la oentrag
¢16n de las arteriolas, mctarteriolas y esf{nteres precapilares, ==
favorsclendo el paso de la nangre por las anastomosis arterio-venos
sas, Por 8sto, 108 centros principales obtienen suficiente irriga=-
cidén.

Debido o entos hechos, la fase de oompensaocifn presenta
eale cuadro:

1.~ Aumento de glicolisis hepdtioca.

2,~ Aumento de glucosa aangufnea,

3+~ Aumento Je glicolisls muscular, en conseouencia de =

estos tres datos: aumento del nivel de lactato sanguineo,

4,- Yayor degradacién de proteinas en el hf{gado, lo que
indica sumento de nitrégeno no proteico en 1la sangre.

Se~ Aumento de neutréfiloes y eosinéfilos,

6.- Aumento de Acldos grasos en el plasma,

Los sintomas son: normotenaifmn, tagquicardia oo pulgo ==
aceleredo, broncodilataciin,

3} Fase Progresiva o Perfodo Transicimmal de Shorr.

¥l endotelio capilar estd conatituido por una capa 4@ ==
a8lulas unidas por gluco-proteinas en estado de polimerizaocién. Su
permeabllidad disminuye en presencia de adr.ual ina y cortisona. Al
no haber estimulacién del sistema nervioso simpdtlioco para la pro=--
duccibn de dichas hormonas, la pared eapilar se vaelve permeabls.

Con éato y la dilatacifn del capilar, la presién sanguinea bajard.
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Nebido & quo 1a corriente venosa dlsminuye, el trenspor
te do glucosa tambicm disminuye., Los tejidons presentan hipoxia, en
consocucncia, la glicolisia sord anaeorobia y ¢l producto final se-
rd faldo 14otico, que .uments su nivel on la sangre, ya que la tar
danza para ser transferido del misculo y tejidos al higado, provoea
acumulacién on la samgro de 16n laoctato.

La anoxi& produce depresién ascbre el corazén; Guyton y =
firowell (14) han demostrado que el corazén sufre un severo dafio a -
medida que el chojue prog-csa y que csta detarioro es uno de 108 ==
principales motivos de la muerte, Otros autores (15) (16) (17) tame
blen estfin de asuerdo cam cota opinién, y explican que hablendo daflc
en el corazfén la afluencia sangufnes & los Srganos disminuye siendo
esta falla la causante del doterioro renal,

4) Fase irreversible o estado hiporreactivo de Shorr,

La presifn sanguinea baja mds avn, presentdndose hemogon-
centrecién, dradicardia y respiracién suspirosa, Los niveles de lac-
tato aumentan exageradamente, pues hay hipoxia aguda, “esa la activy
dad de loa rifiones,

Aumenta la permeabilidad de les capilares, por esto, la =
distritucién acuosa serf irregular, el equilibrio osmbtico se rompe,
hay destruccién celular (liberacidn de lones potasio), hiponatremia
(se presenta edema en el espacio intersticiall, la sangre se wuelve -
méa viscosa, por la hemoconcentraciém. Los capllares se encuentran =~
dilatados , se abren los esfinteres precapilares apareclendo un es--
tancamiento sangufnec por la hipotensifén,

¥l paciente pasade un estado de excitabilidad neuramiscular

a un estado de inconsclenclia, y en forma general, el fin es la merte,
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¥xceso de Lactato,

Ruckebee (3) ha valoredo el metabolismo anaerdbico en anie
males de experinmentacién, determinando la relacién de laotato y pirue
vato eengifneos y calculando ol "oxceso de lactato", Eato oxceso Be -
usa como {ndice de hipoxia tisular y Huckabeo 1o define como:

(excoe?dia (Lt-Lo) - (Pt-Po) pl"g
laotato)
Lt: Lactato al tiompo ¢t,
Los Laoctato en condlciones basales,
Pt; Plruvato al tiempo ¢,
Pos Plruvato en condiocicnen bmaales,

la expresifn se deriva de 1 seccifn en que interviens la
deshidrogenasae ldctlca.

CH3=CO=COOR 4 DPNHH* (= Gy =CHOH=COOH + DPN  ==ewm= oa= (1)

Por la Ley ae Aooién de MNasan:

{Piruvato] [DPNHR] = K[Lactato)[DEN] , (2)

Eate expresiln puede acomodarse para mostrar los doa tace=
tores fisioldgicus que afoctan la concentracifn de lactato al tiempo

%0,

{Lactatd = {Piruvato) xtlgmm;']o —————- (3)

la diferonocia en lactato entre to y otro tiempo tn a con--
d101én de que no exista hipoxie serd:
[Lactato], -llactato),= [Piruvate], -(Firuvato]y x K DENHH" =------ (4)

Sustituyoendo en la ecuaoidén (3) el valor obtenldo al despejar K:

[Lacsato], -[Lactato]o = [Piruvato), -[Piruvato], x %gt,}ig_g_ -ee (5)
mnvato o

-1% =



CAPITULO IIX
MATERIAL X NETODOS




VATERIAL ¥ M®TCDOS,

Kuootro matorial do trabajo estuvo formmado por treinta --
peroonas aparentomente normales, 8in trastornes cardfacos 0 respira-
toriocs, & las quo oo deteormind la concentracibn de Locido 1dotico y -
pinivico en sangre vencoa, A un grupo de dlez personaa nimult.&naamex_\
to oe les tomd sangro venosa y 4o arteria radial previa aplicacién -
local do aneatenss, procediendo & cuantificar los mismos elementos =
que en ol primer grupo.

Para el estudio Q¢ casos patoldgicos fueron selscclionados
quinco onfermos y 60 practicaron de una & cinco doterminaciones de ~
0140 14otico y pinivieo on sangre venosa, De este grupo, 61100 cm
d3agnfstico de choque oéptloo; tres, choque hemorrdgico; sels, inteo
ciones severas que por los datos clf{nicos estaban en condloifn de =-
desarrollar choque, So entudié tamblien un caso de traumatismo ordneo
«=sncefdlice en entado de coma,

Las precauciones en la toma de las muestraa se desoriden
en cada método.

- 15 =



Acldo Léotiso,

So eigulé la téonios desorita por Barker y Summerscn (18)
ouyo fundamento qufmico 6o el slgulente:

¥l filtredo libre do proteinas ee trata ocon sulfato alprl
60 ¢ hidréxido do caleio pam remover dextrosa y otras substancias =
interfarentes. *1 fcido sulfirico convierte el dcido 1ldotico en ace-
taldenido, éste con para-hidroxi-difenilo origina un produoto de oon
densacifn color pirpure (Reaccifm de Fegruwe), cuya intensidad aumen
ta por la adicién de 1nes cipriocos,

Tons de la muestra.

La sengre so obtleneo por puncifn venoas en personas con
ayuno minimo do tres hores y en reposo absoluto no menor de una hora
La ligadura on ol brazo del paciente se retire tan pronto como la --
aguja haye penetrado en la vena y so advierte al paciente que no abra
y olerre 1la nano para distender la vena, La muestra se recibe en un
tubo con fluorure de sodic en proporcién de 10 mg por ml de sangre.~
F1l fluoruro aotda oome anticoagulante e inhibidor de la glicolisis,

Reactivon,

l.= Acido tricloroacético el 10 %K.

Disolver 100 g del 4cido en agua destilada y aforar & ===
1000 ml, Preservar en frasco de vidric pyrex., Preparar semanalmente
y guardar en refrigerador,

2.~ 3ulfato Giprico al 20 %,

Disolver 20 g de sulfato miprico cristalino (0.1504.5}!20)
en agua destileda y diluir a 100 ml.

3.~ Hidr6xido de calcio on polvo.

4,- Sulfato aiprico al 4 Z.

Diluir 20 ml de 1la polucifn de sulfato odprico al 20 % -
en 100 ml de agua dostileds y mezolar.

5.= Actdo sulfirico concentredo,
- 16 =



Daberén tonerse las precauciones adacuadas para preve--
nir la contaminacién por materia orginica., Evitar su exposiocién al
aire,

6e= Reactivo para-hidroxi-difenilo 06%'06“40*"

Peoar 1.5 g do para-hidroxi~difenilo y llevar a un matraz
4o 250 ml, afladir 5 ml de hidréxido de sodio aproximadamente 2,5 N
y 10 nl de agua destilada; calentar hasta que 1a soluoién sea complg
ta, moviondo conatantemente, diluir a 100 ml oan agua destilada, Pro
servar en fresooc de vidrio oscuro, Fatabilidad: aproximadanente sels
neses & temperatura asblente, 3o debe eliminar cuando la densidad 6p
tica del testigo o5 mayor de 0,13, leido contra agua,

Nota,~ Todo el material de vidrio se lava con 4061do sule-
Nirico y se enjuags con agua destilada,

Téonioea,

l.~ T un tubo de centrifuga poner 9 nl de fcido triclorg
acftico al 10 %. Agregar 1 ml deo sangro total gota a gota agitando =
constantemente, tapar y agltar vigorosamente por treinta segundos,

2.- ¥n un tubo de centrifuga poner 9 ml de dcido triclorg
acético al 10 %, 1 ml de agus destilada, tapar y mezclar (testigo).

3.~ Dejar reposar oinco minutos y centrifugar a 3000 rpm
durante diez minutos. No debe filtrarse por dos razones: en primer -
lugar deberi considerarde que ol papel filtro es un factor de conta-
minacidén; y ademés al filtrar se corre el riesgo & evaporarse dando
lugar a resultados erréneos,

4.=- Del sobrenadante se toman 2 ml y se pasan a otro tue-
Yo de centrifuga.

5.= A cada tubo afladir 1 mrl de sulfato ciprico al 20 % y
Mmezolar,

6.= Diluir & 10 ml com agus destilada; tapar y mezclar,

7.~ Afindir aproximadamente 1 g de hidréxido de calcioy ==

tapur y metcelar vh-;,oronmnun%e por treinta sopundos, bl la meZaola no
- T -



tiene un color azul olaro, afladir mds hidréxido,

8.= Dejar en reposo treinta minutes y repetir la agitaré
oién a intervalos de 10 minutoa,

9¢= Contrifugar a 3000 rpm durante 10 minutos,

10, Tranaferir 1 ml do cada ocentrifugado & tubos pyrex de
18 x 150 mm, Toto paso debe efectuarse introduciendo 1a punta de la
pipeta bajo la superficie del 1iquido, tapando oon el dedo Indice -
la parte cuperior de la pipota para prevenir la entrada de partiou-
las que cotén on la superficle del 1f{quidec. Antea de dejar escurrir
debe limplarse con una gaza la pipeta exterilormente, se eliminan en
eata forma las particulas adheridas,

11l,~ A cada tubo afiadir 0.05 ml de sulfsto cdprico sl 4 g
¥ mezclar,

12.~ Afladir 8 ml de £cido sulnirico concentrado, dejarlo
ocaer con cuidado de una bureta, los tubos deberdn agitarse laterals
mente hasta qQue los caupomentes estén completamente mezolados,

13.~ Poner los tubos en bafio de agua hirviente por cinco
minutos y enfriarlos a 20° C.

l4.~ Afindir 0.1 ml de para~hidroxidifenilo, dejindolo ==«
ocaer directamente sobre el dcido, agltar para dispersar el precipl-
tado,

15,~ Colocar los tubos en bvafio de agua a 30° C durante 30
minutos (tiempo mayor no perjudica la reacoifn). Redlspersar el pre-
oipitado agitande cada 10 minutos, La solucibn deberd tener color --
azul violfceo; a1 estd de color rojo pirpura indlcard que la temperg
tura ha sido demasiado alta y el unfliels deberd deberd repetirse «=«
desde el paso 10,

16.- Poner los tubos en bafo de agua hirviente exaotamente
90 segundos, La solucién debe estar perfectamente treansparente,

17.- mfriar en agua corriente a 1a temperetura del laboe~

ratorio. - 18 -



18.~ Nedir la tres:itancia del problema contra el teatigo
llevado a 100 £ do trasmiaién a2 una longitud de onda de 565 ma y obw
tener la omoentracidn de &cido léctico en la curva de oalibracién,

Calibracién,

8¢ emplean 1ot roactivos ya descritoca y las sigulentes ==
solucicness

@) Solucién concentrada de 4oido 18ctico, Contiene 1 mg -
por ml, ¥n un natraz volumétrico de 100 ml.ponor 106.6 mg de lactato
de 11tl0o reoristalizado (L103H503). Afladir aproximadamente 80 ml de
agun deatileda y sgitar hasta disolucién; afiadir dos gotas de docido
sulfirico concentrado y diluir & 130 ml, Preservar en refrigerador,
Fatablilided indefinida.

b) Soclucién diluida (1 ml contiene 0,03 mg de dcido léo-
tio0),

B un patraz volumétrico de 100 ml poner 3 ml de 1la 80==
luoifn patrfm y dilulr al volumen con agua destilsda. Preparar cada
ver que 8e use,

¢) Soluciones pare la oalibrécién,

*n una serio de matraces volumétricos de 10 ml poner res
pestivamente O, 2, 4, 6, 8 7 10 nl de 1a solucién b y aforar & 10 ml
oon ague deatilada, Fatas psoluoiones representan concentraciones de
fc1do 14ctico equivalentes & O, 15, 30, 45, 60 y 75 mg en 100 ml de
mieatya.

Raz onamiento,.

1a soluclén diluida decstandard contiene 0,03 mg por inle
De ecta solucién se toman 2 ml y en un matraz volumétrico de 10 ml
gée afore, 0 oea que ahora se tiene en los 10 ml 0,06 wmg

¥ ajgulente paso consiste en tomar 5 ml y proseguir des
de el paso 6, en el que se completa a 10 ml y luego se toma A ml que
contendrd 0,003 mge

- 19 ~



Tomando en cuonta las diluociones que se efeoctian en law=
mestra de sangre preblema se tienot 1 ml de sangro se agroza & 9 ml
de 4cido triocloroacético al 10 ¥ para desproteinizar (1: 10); de wee
aqui se toman 2 ml y se aforsn & 10 ml, © 808 Que 06 tlecnen 0.2 ml =
do 1la mueotra on 10 ml,

Deopuéo se tomd 1 ml, sobre el cual se procede a dessarro-
llar color, ¥vete ml oonticne 0,02 ml do muestra y haclendo una relae
eifn con el etandard ce tiene:

31 en 0,02 ml do muestra existen 0,003 mg; en 100 ml cufp
tos mg havrd, *l resultado es 15 mg por 100 ml, el cual expresa la =
oconcentracién que tieno la segunda soluoifin utilizade para la oalibrg
aién, En el caso de la tercors diluoién, la que contiene 30 mg por =
100 ml se razZona de la sigulente manera: 8l en 0,02 ml de Muestra -==
existen 0,006, en 100 rl habrd 30 mg,

Lae soluciones para la ocalibracifn deben prepararse en ol
momento de uearse y proseguir como sigues

Técnica,

l.» Tranoferir 5 ml de cada dilucién a un tubo de centrie
fuga de 15 ml,

2.= Proceder exactamente segmin la técnioca descrita desile
el paso 5 al 17 inclusive,

3.~ Llevar & 100 ¥ de trasmitancla ocon el testigo y leexr
8 565 mu en espectrofotémetro. Graficar los resultados en papel se=
mllogarftmico,

- 20 -



Aoido Pinivico,

Se cmplea el método de Friedmann y Haugen (19).

Sundamento quimico;

¥l doido pinivico y otiroas cotofoldosy doido glioxdlico y -
aldehidea ticnen la propledad de formar dinitrofenilhidrazonas con la
dinitrofenilhidrezina, Una extraccoién inlocial con x1lol permite la 8e
paracién cuantitativa de la hidrazona de 4cido pinfvico junto con las
hidrezonas de fcidao glioxdlioco y aldehidos, La re-extracelén con care
bonato 8édico separa pricticamente teda 1a hidrazona del 4oido pinfe-
vico ocon una pequefla cantidac de las hidrazonas de otros &cidos, Por
tratamiento de la fase de¢ carbonato sbdico con sosa se desarrolls un
color caff rojiso quo se mide espoctrofotometricamente,.

Toma de la muestra,

Se toman las miemas precaucioncs que para el &oildo 1ldctico
y una ver extraida Ba sangre se pusa inmedjatamente a un tudbo, de ==
ah{ se miden 2 ml con una pipeta volumétrica y se dejan cacr gota a
gota ascbre 10 ml do fAcido tricloroacético al 10 % previamente medido
en un tubo de centrfifuga, se agita con tuerza y se refrigera durante
10 mimutos antes de proceder, La sangre asi colectada puede conservap
seen refrigerador por dos dfas sin sufrir périida demostrable de doi-
do pinfvico, Tn casos de cetosis la mucstra debe permanecer toda la =
noche en el refrigerador para eliminar el pqquefic efecto del £01do e=
acet ~acétioo,

Reactivos.

1.~ Acido tricloroacético al 10 %.

Disolver 10 g dg Acido tmclomcéucq oristalino en agua
destilada o 100 ml, Preparar scmanslmente y guardar en refrigerador.
Aumento y variabilidad de testigos es ¢l resultado de sdluciones vie-

jas o do soluciones que se han dejado a la temperatura amblente,
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2,~ 2, 4 dinitrofenilhidrazina,

Triturar 100 og de 2, 4 dinitrofenilhidrazina sn un morte=~
ro aon pequetias porcicnes sicesivas de Scido clorhfdrico (a) 2 N has=-
ta 100 ml, Filtrar a través de un pequefio papsl y guardar en refrige-
rador,

(a) Acldo clorhfdrioco 2 N,

Poner 180 nl de &ocido oclorhfdrico soncentrado en 2000 ml =
de esgub destilada usendo fenolftaleina ocomo indlosdor titular con una
soluoién valorads de asosa,

3.- Xil01,

4.~ carbonato eédloeo al 10 %,

Dicolver 10 g do carbomato aldico anhidro en 100 Bl do we=
oA,

Hew fNlosa 3 N,

Téanlas,

o= Contrifugar el tibho que aontiene lo sangre en sl dole
do triclorosaltico & 3000 rpm durante 10 minutos,

2.~ Tranfevrir 3 ml doi sobrenadante olaro a un tulio de 1y
x 150 ma.

3.= T oun tubo do 18 x 150 mam poner 2.5 ml de dolde trialg
roaobtico y 0,5 =l do ogea destilada, Fate aorvird do bhlanuw,

4o« Poner ambog tubos en bafio do aé,ua a 2%° 0 durante 10 »
minutoa,

Se~ Mlaotoner 1 sl do 2, 4 dinitrofenilhidrasina y mesoler,

6, Volver a coloocar ambos tubos eon el baflo de apus & 25° ¢
Aurante % mimiton oxaoctanente,

Tew Aledty 3 ml do xtlel y meRolar durante 2 minutos,

B« Dajar on reposo para quo oo Sopsre 1s ospa  acuosna do
la capa do xilol, Se puedsn ufeatuap movimiventon rotatorion para uope_t
ray los glotulitos que 6o opsuentran adhoeridos & laa parsdos del tuho,

- 22 -



9«= Con una pipets capilar extraer culdadosamente la capa
acuoor y olimarla,

10,= Adlolonar 6 ml de carbonato efdico 8l 10 ¥ a la faae
de xilol y mezolar de nueve durante 2 mimitos como en el paso 7.

1l.~ Dejar en reposc hasta que las capas ae hayan separado

12,~ Con la pipeta ocapilar extraer la fase xilol 7 descar-
tarla,

13.~ Una pequofla cantided de x1lol queda en la parte supe=
rior do ia fase acuosa, gate faoco so oxtrac oon un pipeta cuya parte
superior estd tapada con ol d¢do con ol objoto de no permitir la em-
trada do 21101, S0 oxtracn S5 ml que ov pasan a una cibaota,

14,-~ ARadir 2.5 m) do sosa 3 N y mozZolar inmediatamento.

15,~ Dojar en roposo 10 minutea & la temporatura amblente.

16,~ Yeodir la tranmitmicia contra ol blanco llevedo & 100
£ do tranmigibn & una longitud do anda de 520 mu y obtener la sonoen
tracifn de doido pirivico 4o 1la tabla do ocalidbracifn,

calibraoibn,

3e emplean 1loo reactivos ya descoritos y las siguientes aQ
luctonen:

a) Solucién oconocentrada do dotdo pinivico (1 ml contiens
1 mg do foido pirdvico).

n un matraz volumétrico de 100 ml poner 100 mg de doido
pinfvico, Diluir 2 100 ml oon cldo sulfdrice 0,1 N, Guardar en re-+
frigerador., Fotablilidad: eles meses,

b) Soluctén dilufda (1 ml contlene 0,05 mg de 4cido paini-
vico).

n un matrer volumetrico de 100 ml poner 5 ml de la aolu=~
etén oconocentrada y aforar oon agua destilada, Debe prepararso en el
momoento de usarse

¢) Soluciones para la oalibracién,.

n una seriae 4o 10 tubos poner respectivamente 0, 0.5, 1,
- 23 -



2, 4, 5, 6, 8 y 10 ml do 1a soclucién dilulda; afladir 10, 9,5, 9, 8, -
6, 5, 4, 2y Om) de agua dostilada, respoctivamente, Yetas solucioe~-
nes reprosontan concentracionos de fc1do pinivico equivalentes a 0, -
0.3, 0.6, 1.2, 2,4, 3.0, 3.6, 4,8 y 6,0 mg por 100 ml, Deben preparay
oe on ¢l momento do usarse,

Razonamiento,

31 olestandar® dilufdo contiene 0,05 mg en 1 ml. Al tomar
de ostecstandarl 0,5 ml y aforar a 10 ml con agas destileda para la -
sogunda solucibn do calibracibn, oxistirdn en esos 10 ml 0,0125 mg de
801do pinivico, A un matraz volumétrioo se pasan 5 ml de esta s80luw—w
oilfn y oe afora. L& concentracién por ml oerd de O,(005 mg del £cido,
La sigulente 4ilucién oo llevar 3 ml para segulr la téonloa, por cone
siguiente so trabajard oon 0,0015 mg,

Por otra parte, & 10 ml de doido tricloroacético al 10 & =
8e agregan 2 ml de la mucstra de sangro para dssproteinizar. Cada ml
tendrd 1/6 ml de muestra, do aqu{ se toman 3 ml que equivalen a 1/2 =
ml de muostra, ¢osea que se trabaje sobre 0,5 ml de muestra,

Relacionando: Si en 0,5 ml de muestra se encontrara 00,0015
mg, en 100 ml existirin 0.3 mg de fcido pinivico (ver segunda solucibn
para la calibracién)

31 en 0,5 ml de muestra se emoontraron 0,0030 ng, en 100 =
ml loe mg serén de 0,6 (ver tercera diluciém o), Los cflculos para --
las slguientes diluciones pueden efectuarse de la mlsma manera, o blem
aplicando la Férmula General de la Fotocolorimetria:

X = 9,6,Y' 100
el k™

™ donde:

X: La concentracién en mg de doldo pirdvico por 100 ml,

81 ¥8 ol logaritmo de 1la lectura de trasmitancia del stan--
dard,

D; ¥ el logaritmo de la lectura de trasmitancla del problg

na
y - 24 -



C: La omoentracifm en mg de 4oldo pinfvico on el standard
a1 hacoer la leotura,

Por sjsmpleo en ol \fltimo tubo do las soluciones para la
oalidbrecibn (o), se tiono que ol en 25 ml oxisten 0,25 mg en 3 ml ==
Babrén 0.026 mg Quo corresponden a ¢,

V': 8 ol volumen final deol problema (7.5 ml),
V: Volumen final del otandard (7,5 ml),
Kt Cantidad final do muootra,

Habiendo en los 6 ml de la soluolém alcauline de ocardona
to sédico al 20 £ 0.5 ml do 1o puontra, de aquf se toman 5 ml quo =«
tondrdn 0,4166 mg de mieotra final que corresponden a M,

Técnloa.

1.-fransferir 5 ml de cada solucién al correspondiente matras
volumétrico de 25 ml,

2.~ Diluir al volumen con 4cido tricloroacético al 10 ¥, Mfriag

3.~ Pasar 3 ml de cada matras a un tubo correspondiente de 18
x 150 mm,

4,- Proceder exactamente segin la técnioa descrita, desde el =
paso 4 al 15 inclusive,

5.- Llevar & 160 £ de trasmitancia con la sclucién diln{da de
0 que no deberd presentar coloracién rosa, y leer la trasmitancia de
la solucién de 0.3, 0,6, 1.2, 2.4, 3.0, 3.6, 4,8, y 6,0 nmg por 100 «
ml, L& trasmitancia de la soluocién de 6,0 mg debe ser aproximadamente
32 %.

6.~ Graficar los valores en un papel semilogaritmico,

Anotacibén,

Los datos obtenidos siguiendo los métodos, se expresan en
mg por 100 ml, Para pasar los mg por 100 ml se utilizé la silguiente
térmulas

DEq/1 = mg x 100 ml x 10

¥quivalente del
oldo tmagetudlo

P
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RTSULTADOS,

! el ouadro 1 so roprosentan los datos correnspondientes
&l grupo nomal y en ol cuadro 2 oo exponen las clfras de lactato y
piruvato obtenidas on sangre arterial y venosa tomadas simulténege-—
mente,

Los cdlaulon estadf{otioon se hioleron de acuerdo con 1las
sigulentes férmulas (20), toniendo en cuents que la Totadfstioca es
una clcncis que comprende una parte experimental y otra toérica., Los
fundamenton teéricos tienen ou base mds importante en el ¢dloulo de
probabilidades, la parte ecxperimental agrupa los fenémenos con las -
ciroaunstancias pecullares en que gse producen,

m-F x m: Promedio.

" x: Sumd de los casos,
n: Ndmero de casos
Desviacién standard es la diferencia entre un valor dado

de una serle de valores observados y el valor medio,

D.st 2\ / E’m-xgﬁ x,: Valor de cada caso,
N~

¥l orror tipo 44 1dea de 1la precisifn del método utilizade

T Ts = iim-x,;e
nin-

¥a aparente que las concentraciones arteriales difieren =
muy pooco de los niveles en sangre venosa y se observa una diferencia
méxima de¢ 0,28 mEQ/) para el fcido ldctico, y de 0,02% m¥q/l para el
dcido pinivico., ™ los dos sistemas tal diferencia no es slgnificatd
va.

n ol cuadro 3 se exponen las concentraociones halladas -
en el grupo patoléglico y es de hacer notar que en todos los casos le
choque estudiados las cifras son superiores a las del grupo control
y los casos mfo severoas: 3 y 6, el exceso de lactato es mayor, y éste

no baj}d en las determinaciones subsecuentss (caso 1}, o ol dato ini

olal fué muy alto ¥ los enfeaxgloa fallecieron,



n la grifioca 1 lan 1{neas ropresentan las tomas de muep=-
tras (cada 24 hores), en las gio ne nota claramente la evolucidn del
estado de choquo, o blen, la roauperacién del paciente. AqQuellos ca=-
808 en que no mubo una segunda toma porquo fallecleron, 86lo 0o en--
cuentran representados por 1la dnica toma, ™n csta grdfica 1 se pome
de maniflocto las wariaoionos do £cido léctico y pirdvico en casos =
de choque y se nota ol paralolismo en lus oifras de los dos metabol}
tos rotudiados, 3in embargo, como ce explicd previamente, el valor -
d1agnbstico do eatns detorminaciones os mayor tomando en cuanta ol =
oxceoo de laotato més que la elevacifém independlente de los dos 4oi-
doa8, Tsto oo n4s notablo on la grdfica 2 correspondiente al ocaso 8,
cuya ovolucién favorablo pormitié ol estudio seriado oon cuatro de--
teminaciones a intervalos de 24 horas,

La grdfica 3 nos permite ver la agrupaciénm de las cifras
de lactato y pilruvato alrededor de las concentraciones medias y se =
comparan los grupos, La eolevacién en las cantidades en los casos de
choque se nota claramente, y no existe en las infecciones severas y

el ocmso de coma,
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VALORES OBTENIDDS EN SANGRE VE
NOSA EN TREINTA PERSONAS NORMALES]
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CUADRO 2

NIVELES DE LACTATD Y PIRUVATQ EN SANGRE
ARTERIAL Y VENOSA EN PERSONAS NORMALES

Sangre Arterial Sansre Venosa D“el;:?::’i‘o Venaosa
1 11635 10198 |1. 670 0. 207 0. 035 ! QQQQ
2 11580 |0.187 |1.660 {0.164 | 0.080 0.023
3 |1.145 10176 |1.420 [0.180 | 0.275 | 0.004 |
_ 4 10812 10113 |0.964 {0.103 | 0.152 | 0.010 |
5 10733 0100 [0.664 |0.106 | 0.069 | 0.006 |
6 10722 10082 |0.964 |0.103 | 0.442 | 0.021
7 10712 10092 |0866 (0.098 | 0.154 | 0.006
8 10712 | 0.686 | 0822 [0.091 | 0.110 | 0.005
9 10.68S |0.125 | 0.844 [ 0.147 | 0.155 | 0.022
10 10.526 | 0.076 | 0.777 | 0.097 | 0.249 | 0.019
M 10927 | 0.137 | 1065 | 0.1296 | 0.1356 | 0.0074
Dst] 0.391 | 0.055 | 0.375 | 0.0417 | 0.016 | 0.0133
E 7]10.9235 | 0.0175 | 0.1185 | 0.01315} 0.065 [0.00435

M: Media

D.st.: Desviacion

standard

E.T1..Eeror Tipo



Cuadro 3

[CONCENTRACIONES DE LACTATO Y PIRUVATO EN |
CASOS PATOLQGICOS
CAS0S Al%‘cdt?co Apc'-,‘,%ovgco Exczso Diagndstico
mEgzt mig t tlactato
1 6.00 | 0.344 | 6.870 \
2 7.11 0.386 | 1.767 |
1.66 | 0.193 | 0.000 (
3 6.00 | 0.308 | 4.778 ) CHOQUE
4 3.60 0.409 0.038 / SEPTICO
2.00 | 0.204 | 0.144 |
5 3.50 : 0.250 | 1.225
1.70 | 0,138 | 0.442
6 8.20 | 0.474 | 5.050 3
9.60 | 0.608 | 5.520 |
7 6.66 »_Q.I.SI. 3.580 11
1.66 0.200 0.306 \ CHOQUE
4.30 | 0.238 | 2.134 > HEMORRAGICO
450 | 0.275 | 1.997 |
8 7.40 | 0.352 | 4.197
1.66 | 0.130 | 0.116
2.38 | 0.261 | 0.005
_g i 2.27 | 0.261 | 0.000 |
10 |+l 2.20 | 0.205 | 0.332
11 1.86 | 0.212 ! 0.000
12 1.70 | 0.181 | 0.051 | PELVIPERITO-
1.20 | 0.141 | 0.000 [[NITIS.
.22 | 0.113 | 0.155
13 .27 | 0.113 | 0.004
14 1.00 | 0.102 | 0.000
T30 10.151 1 0.000 |CONMOCION CE-|
15 105 | 0134 | 0.000 TERNE POR el
A 0183 | 0.122 | 0.000 ENCEFALICO,
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CAPITULO v
COMENTARIOS



CONMENTARICB .,

Los métodos para 1& oolecoién, preservacién y anédlisis de
los foldo 1l8o0tico ¥ pinivioco en scangre hen cufrido numerosas nodifi~
caclonen on ol panado, Te diffoil descartar la posibilidad de que ==
loo técnloes cmpleadas atecton on forma aproolable algunos de 108 ==
resultados pudblicados, por lo que debon discutirse on dotalle,

Las cifras medlas do piruvato on smngre poriférica de per
asomas en roposdo, pudblicadas por varios autores difieren ccmsidamblg
mente con las obtenidas por nosotros, Platt y Lu {21) encontraren ==
0.045 mtq/1 a 0,085 rpEg/l, o sea que la cifra superior rara elloa eg
rresponae al lfmito inferior encontmdo por nosotros, (ver cusdro 1),
Friedmann y Haugen (22) publicaron una cifra medias de 0,088 mEq/l.~-
Bucding y Wortino (23) 0.116 nFq/l y Goldemith (24) 0,114 mFq/l, B3 =
de hacer notar la tendenole hacia las conormtraciones bajas, que en
opinifn dc Wortis (25) son oc@sionados por una rdplda daescomposicién
del piruvato durante la toma de la cmestre, y estos cambios son Big=
nificativos en pocos segundon, Otros autores han confirmado el miemo
hache (26).

Los valores correspondientes al lactato sangufneo tomados
de diferentes publicaciones son de 1.1% m¥q/1 (2,), 1.45 arq/1 (28),
1,54 m*g/1 (29) 1,13 mrq/1l (22). ¥etos resultadoa son sensiblemente
iguales & los tabilados eon log cuadros 1 y 2, Sin embargo, las ole==
fras descritas antes do cotablacer un método de gran precisién y ale
tamente copecifico como el de Parker y Summerson (18) revdla valores
medios més bajos, 0,887 mEq/l por Decker (30), 1,03 mEQ/1l por Golds-
mith (24) y de 0,667 w~q/1 por Bay y vu grupe (31),

n nucstro trabaje usando vangro artorial o venosa, 8e T8
dujo al mfnime ol tiompo trunvourrido cntro la entraccién de sangre y
1a proatpitacién do lus proteinas para la cuantificacién dol piruvatos
aa olaro que aial utoer retmido on la desproteinizacién osusa una baja

- 834 -



considerable del pinivico. Lod anticoagulantes como el fluoruro de «-
80d10 acoleran la desaparioién del £cido, Fl empleo del fluoruro de =
sodio como antliooagulante para la determinacién de lactato o8 satige~
factoria, y no oo obpservan varlaciones de la ooncentraocién durante vy
rias horas, 3e conosidora que las técnicas expuestas s satisfactowee
rias en el laboratorio clinico por su facilidad de operacién y gran -
roproduoctibilided, A¥n cuando no se pueds desoocnocer que los métoﬁos

enziméticos (32) so realizan on tiempos relativamente menores oon el

inconvonionte sle.pre prenente de la inestabilidad de los reaotivos;e
y8 que las enzimas ompleades camo la deshidrogenasa léotioa, ain bajo
condiciones de refrigoracifn, sufre variacliones de su actividad no =
siempre detoctabdble,

Del estudio del grupo patolégico no pueden darse conclusig
nes definitivas acerca del d8ficit de oxfgeno por la doterminacifén =
del dclao léctico solamente, y& que segin 108 datos de Huckabee (3) -
es posible provocar una marcada elevacifén de¢ lactat®o por infusién de
piruvato o glucosa, asi como por ligeros camblos en ol PH sanguineo,=
eato en ausencia de una dleminuocién de oxigeno, pero el mismo autor =~
aolara la utilidad de determinar similtdneamente &cido ldctioco y doi-
do pinivico y bajo esa base detorminar el "exceso de lactatc" oon la
rénmla explicada en el ocapftulo III, AYn cuando el "exceso de lacta-
to" no es patognomémico de 1la deficlencia de oxfgeno y puede obserww=
varse en otras condloclones. ¥l uso olinlco mayor serd como un medio =
sencillo de evaluar la anoxia, al mismo tiempo de ocontribulr al oono=-
oimiento de la avolucién del choque y determinar en un momento dado =
la irreversibilidaed del mismo,

Recientemente Broder y Weil (33) estudiaron un grupo de &g
fermoo con choque deo diforonte naturaleza y dcmostraron esctadistica=-
mente que cuando el oxcevo do lactato calaulado no oxcod{a a 1 mrq/1
ol porolento do sobrevivientos oo mfs Jdel 80 % y & modlda quo ol aXew

wos0 #obropasa & 2 m¥q/1 ¢! porcantaje de sobrovivionteo disminuye &
- 35 -



un 60 %, y de aquellos pacientos que tienen de 2 a 4 mEQ/1l una cuarta
parte sobrevive,

Guando el exceso llega a elevarse a 4 mEq/1 ¢ mfés, 38lo un
11 £ pudo salvarce y el pronbatico slempre o8 greve ya que la anoxia
ciroulatoria probablomente on ostac condicicnes ha caldo on el eatado
irreveividble,

Loo cacon eotudiados por nosotres ostén de acuerdo con loa
datos de Brodor y su grupo. Todos aguellos en que ol oxceso de laota=
to mumentd a mfs de 4 mfq/l y no manifectd disminuolln en las tomas «
posteriores, cuando fué posible hacer §stas falleclerom. Por el con-e
trario cuando la imprezién olinioca era desfavorable, pero loa niveles
de lactato y piruvato, asi como el exceso no aumentarm, los pacien=-
tes se recuperarcni. La evolucifén fué invariablemente reflejeda en los
niveles dc los don Lcidos y en el exoceso de lactato,

Pretendemos on nucstro estudio obtener datos de laboratpws
rio que den un fndloce de la severidad del choque y el grado de hipowe
xia, lo cual parece resolverse en parte por determinacicnes serisdas
ae lactato y piruvato, considerando slempre sl odlculo del exceso de
lactato como una gufa clfnica objetiva, Algunos autores (34) han ine-=
tentado mejorar el suplemento de axf{geno en 1la sangre por el uso de =
ofmaras hiperblricas., Los expérimentos han dado buenos resultados en

el choque hemorrégioce, usando el perro como medio de experimentaciln,

-36-
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RESUMEN .

1° Se citan las cifras engontradas de lactato y piruvato -
on treinta pereonas normales en condicionss basalos,

2% 30 eotudi1é la diferencia arterio-venosa de doido 14oti-
¢o'y pindvico en dieZ personas mormales,

3° Las procauciones en le toma de las muestyas se conside=
ran en especial,

4° Los resultudos obtenidos se analliZan estadf{sticamente =
y se discuten en relacién a las cifras publicadas previamente,

5° Se estudld un grupo patolégico formado por pacientes con
infecciones Beveras y casos de choque. 3610 se encontrd una elevacién
de lactato y piruvato en casos de choque y se consldera la utilidad =
de eotas pruecbas como indice del grado de hipoxia,

6° Se calculd el "exceso de lactato" en los casos estudia-
dos y se discuten los resultados,

7° tn los casos de choque se oObaerva una estrechs corrolse-
016n entre los niveles de &cldo léctlco y pirfvico, as{ como del ex==

ceso de lactato con la evoluciém del paciente,
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