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I. I N T R O D U C C I Ó N

El shock se caracteriza por un estado de hipoperfusión

tisular, que desencadena una serie de alteraciones heraodinámi-

cas, metabólicas y bioquímicas a nivel de todo el organismo --

(1).

La culminación de este estado de hipoper£usi6n tisular,

es la hipoxia celular (2).

A nivel celular, inicialmente existe una menor utiliza

ci6n de glucosa, ya que hay glucogenolisis por accifin de la --

epinefrina y el cortisol, no existiendo alteraciones en la re-

lación lactato/piruvato. Sin embargo, al continuar la hipoxia,

se bloquea el ciclo de Krebs, aumentando el metabolismo anaeró

bico, de esta manera, el ácido pirüvico se convierte en ácido-

láctico por medio de la enzima deshidrogenaba láctica, aumen-

tando este metabolito considerablemente a nivel sanguíneo. (3,

4,5).



Estos aspectos han sido estudiados ampliamente en el -

adulto. (6).

En el niño, también se han encontrado estas alteracio-

nes, (7,8); a pesar de ello, hemos visto en el Servicio de Te-

rapia Intensiva Pediátrica del Hospital General, Centro Médico,

La Raza, I.M.S.S.; que durante la evolución del estado de - --

shock, - en este tipo de pacientes, en ocasiones y a pesar de-

la presencia de datos clínicos evidentes de shock, el lactato-

sérico se reporta en límites normales, o discretamente elevado,

y en cambio el piruvato se reporta con elevación importante.

Salvo los estudios que obtienen el índice entre rela-

ción lactato/piruvato, todos los trabajos realizados estable-

cen el valor del exceso de lactato (XI) como dato indirecto de

alteración del consumo de oxígeno a nivel sistémico, e hlpoxia

celular. (6,7,10,11,12).

No encontramos en la literatura de nuestro alcance, --

trabajos que nos hablen de la elevación del piruvato, sin ele-

vación del lactato.

En el paciente pediátrico, desconocemos si el piruvato

en el estado de shock, se eleva más tempranamente como patrón-

especial del niño, o si esto se presenta en situaciones aisla-

das'. Así mismo, ignoramos si esta situación pudiera tener va-

lor pronóstico.



ti. G E N E R A L I D A D E S

Durante el estado de shock, se presenta como caracte-

rística alteraciones en la entrega y utilización de oxígeno a-

nivel de la célula de tejidos periféricos (1,2,3,5,7,8).

La glucosa es metabolizada dentro de la célula median-

te el ciclo anaeróbico o de Embaen Meyerhof, hasta piruvato, -

mediante reacciones enaimáticas, a través de la conversión en-

glucosa 6 fosfato, fructuosa 6 fosfato, 1-3 fosfogliceraldehi-

do, 3 fosfoglicerato, y finalmente piruvato.

Mediante la acetil Co A., el piruvato en el metabolis-

mo nornal, entra al ciclo de Krebs, que requiere de Oxígeno p¡i

ra -la formación final de CO2, agua y producción de ATP, que -

permite el funcionamiento normal de la célula (4,9).

La glicolisis anaerSbica normal y la entrada de ácido-

pirüvico al ciclo aeróbico de Krebs, producen durante el desdp_



blamiento de una molécula de glucosa, 699,000 calorías de ener

gía libre y 36 moléculas de ATP; el 901 del ATP formado a ex-

pensas de ADP, se logra a través de esta glicolisis y fosfori-

lación aerobicas. (Fig. 1).

En el estado de shock, la falta de entrega de oxígeno-

a la célula, bloquea la entrada de la acetil Co. A., al ciclo-

de Krebs, ya que no existe suficiente oxígeno para que se pro-

duzcan las reacciones enzimáticas para convertirlo en citrato,

alfacetoglutarato, etc. (3,4,5). Hay entonces, acumulo de pi-

ruvato. (Fig. 2).

El producto final' del metabolismo aner6bico de la glu-

cosa se forma al reducirse el ácido piruvico, mediante la s i -

guiente reacción:

O DHL OH
CH3CCOOH * NADH2 - CHjCHCOOH

(ácido piruvico) NAD (ácido láctico)

La concentración de lactato, depende de dos variantes:

La concentración de piruvato y la fracción constante -

NADH,: NAD (Dinúcleo adenin-nicotinamida) (6,10,11), que depen

de a su vez del estado de oxidación de los tejidos.

Esto significa que el aumento en la concentración de -

lactato, puede ocurrir por dos mecanismos bioquímicos diferen-

tes:

A. Aumento en la concentración de piruvato, sin
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bios en la concentración de NADH2: NAD.

B. Alteración en el estado de oxidación de NAD sin cam

bios en la concentración de piruvato. (12).

Estas alteraciones pueden ocurrir en diferentes situa-

ciones en que existe hipoxia celular.

El exceso de lactato se puede calcular mediante la fóir

muía:

Exceso de Lactato - a - L) - (Pa - P) (L /P). (13).

Donde ha y PA, son valores experimentales observados -e e

en perros en estado de shock. Y L y P, son valores normales.

Los niveles, normales de la relación lactato-piruvato,-

se han marcado de 0 a 2.60. 0 4 ) -

Los niveles de Xactato y piruvato séricos se elevan --

proporcionalmente en las fases iniciales del shoclc. (15).

Se ha demostrado que una relación lactato/piruvato muy

elevada, tiene valor pronóstico en cuanto a mortalidad se re--

fiere. (8,16,17).

Durante las primeras horas del tratamiento, se ha vis-

to que, estos niveles se pueden presentar aun más elevados que

en la fase inicial, debido a que al iniciarse la recuperación-

del paciente, hay una movilización de la sangre que se encon-

traba secuestrada por los capilares.



El descenso de los niveles de lactato después de ini-

ciado el manejo, también significa buen pronóstico. (15,18).

Considerando las importantes alteraciones de estos me-

tabolitos en el estado de shock, se comprende la necesidad de-

hacer un seguimiento durante las diferentes fases del shock --

del lactante.



III. ANTECEDENTES CIENTÍFICOS

La acidosis láctica es una entidad bioquímica y clíni-

ca que ha sido ampliamente estudiada desde los últimos veinte-

años- No obstante, desde 1925, Clausen, describe aumento de -

ácido láctico en niños con colapso circulatorio por hipovole--

mia severa causada por deshidratación debida a diarrea. (6).

En 1959, Litwin y Rubini, describen la acidosis lácti-

ca que se presenta en casos de circulación extracorp6rea y su-

relación con la hipoxia tisular. Ellos mencionan que la hipe£

ventilación durante la cirugía también produce aumento sanguí-

neo de lactato y que el uso preoperatorio de cloruro de amonio

y diuréticos disminuye la eficacia del sistema buffer.

Fue hasta los estudios de Huckabee ea 1958-1963, en --

que se estudia ampliamente la acidosis láctica, llamada por él

"Exceso de Lactato", analizándose las causas que lo aumentan -

en un estudio preliminar de 37 pacientes, encontrándose que --
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aparte del estado de shock, varias condiciones pueden aumentar_

lo, tales como: cambios en el PH sanguíneo, aumento en los ni-

veles séricos de glucosa o de piruvato, independientemente de-

alteraciones en el oxígeno. (11).

En estudios posteriores, él, no acepta el valor indivd^

dual del lactato como índice de hipoxia, y establece que es de

mayor fidelidad la relación lactato/píruvato, ya que el lacta-

to se puede elevar tanto por acumulo de piruvato, como por —

efecto en la conversión del NADH a NAB; de tal manera, que la-

interacción entre lactato y piruvato y el transporte de hidro-

geniones de NADH a NA0, depende de la enzima deshidrogenasa --

láctica (.DHL) , más el ingreso al citoplasma celular de hidroge

niones. (12,14).

En 1964, Peretz y colaboradores, demuestran que la ac^

dosis láctica se presenta en las etapas iniciales del shock, y

antes de que se encuentren los signos clínicos de éste. (20).

Hardaway, establece que la elevación del lactato en el

estado de shock, tiene valor pronóstico, 61 observa en pacien-

tes adultos, que los niveles séricos de lactato por arriba de-

50 mg/ml, representaron al grupo de pacientes con mal pronósti^

co, en el que todos fallecieron, por abajo de esta cifra, t o -

dos los pacientes sobrevivieron.

Considera, que el lactato se eleva en situaciones de -

vasoconstricción excepcional, particularmente en el shock hejno

rrágico. (16).
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Me Conn y Cois, demuestran sin embargo, que el shock -

séptico también tiene elevaciones importantes del lactato séri

co en relación a la hipoxia tísular. (21).

En estudios recientes, Gaytán y colaboradores, en estu

dios hemodinámicos, demuestran la elevación del lactato en re-

lación directa con el descenso del consumo de oxígeno, lo que-

le da valor como cuantif icación indirecta del consumo de oxíge_

no, con implicación de hipoxia tisular. (8).

Olvera y colaboradores, demuestran que el lactato

mente es índice de pronóstico en el estado de shock del niño,-

y que tiene relaciQn con el C02 y PH. (7).

En estos estudios, se encuentra elevación de niveles -

séricos del piruvato, semejantes a los del lactato, pero no se

establece cual de los dos se eleva en primera instancia.

Los estudios realizados en adultos» mencionan el paso-

del piruvato a lactato, en forma inmediata, por lo que se ante_

pone la elevación del lactato, y así se ha demostrado, al del-

piruvato. -



12

ÍV. O B J E T I V O S

1. Conocer la evolución de los niveles séricos del -~

lactato y piruvato en el niño lactante con. shock séptico y/o -

hipovolémico.

Z. Titular los niveles séricos de estos dos metaboli-

tos al ingreso o en el momento del inicio del shock, a la hora

y a las 24 horas.

A fin de analizar cual de los dos tiene una elevación-

más temprana y cual de ellos tiene una disminución más rápida.
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V. MATERIAL Y MÉTODOS

Se estudiaron un total de 15 pacientes, que ingresaron

al Servicio de Terapia Intensiva o al Servicio de Urgencias Pe_

diátricas, del Hospital General Centro Médico La Raza, I.M.S.S.

durante los meses de agosto a octubre de 1981, con edades de -

un mes a un año, (Tabla 1), y cuyo diagnostico principal era -

el de ShocK Hipovolémico, Séptico o Mixto (Tabla 2 y 3)

A todos se les toma muestra de sangre para determinar-

su gasometría arterial y venosa, valorándose los siguientes pa_

rámetros: PH, PCO,, PO^» déficit de base, HCO-, H-CO», satura-

ción de oxígeno, C02 total, hematocritos central y periférico.

Se tomaron también muestras para determinación de áci-

do láctico, ácido pirüvico y DHL.

Las muestras se obtuvieron por medio de catéter.cen—

tral, en los casos de existir éste, o mediante punción de vena
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yugular interna, para la obtención de mezcla de sangre venosa.

Las muestras para gasometría se tomaron con jeringa de_

sechable, 1 ce. de sangre más .1cc. de heparina, conservándose

en hielo.

Para la toma de hematocritos, mediante capilares hepa-

rinizados, de catéter central y mediante punción del talón.

La muestra para lactato, con toma de .5 ce. de sangre-

venosa, mezclada con 1 ce. de ácido perclSrico al 0.6 N., e n -

friado al hielo y conservado en refrigeración.

La muestra para piruvato, mediante 4 ce. de sangre^ --

mezclada con 4 ce. de ácido perclórlco al 1 N.

La muestra para deshidrogenasa láctica, con .5 ce de -

suero sanguíneo.

Estos exámenes fueron analizados en el Servicio de La-

boratorio del S2 piso, del Hospital General, Centro Médico La-

Raza, I.M.S.S.

El lactato, piruvato y BHL, se determinaron por técni-

ca enzimática habitual. (22).
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Las gasometrías se llevaron a cabo en el gasómetro IL-

modelo 513, de Instrument Laboratory Corporation. Obteniéndo-

se la diferencia arterio-venosa, mediante la formula:- 1.34 x

Hb x Saturación de 02/100 = 0- de Hb * (PO2 x 0.003) = Contení.

do de oxígeno. Contenido arterial de oxígeno (CoaCO - Conte-

nido venoso de oxígeno (CovO,) - Diferencia arterio-venosa.

La diferencia de hematocrito central y periférico, me-

diante la fórmula:

Hto central 4- Hto periférico x 100 4- 100.

Las muestras se tomaron al ingreso, a la hora y a las-

24 hrs. de la evolución. •

El grupo control, lo formó para el lactato, un total -

de 30 pacientes s.anos, tomados de pacientes programados para -

cirugía electiva, previa autorización escrita del familiar. El

piruvato, fue obtenido de este mismo grupo de pacientes y se -

tituló únicamente en 21.

En la tabla 4, podemos observar la media y desviación-

estandard del grupo control.

El exceso de lactato se calculó de acuerdo a la fórmu-

la propuesta por Huckabee que es:

XL = (Le - L) - (Pe-P) (L/P).

En donde:
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XL « Exceso de lactato

Le y Pe = Lactato y piruvato problemas.

L y P = Lactato y piruvato de controles.

Se calculo el porcentaje de alteración del lactato y -

del piruvato sobre los valores normales, mediante la fórmula:

Lp 4r L x 100 - 100 -

Pp 4- L x 100 - 100

Para el estudio estadístico, se utilizó la t de S t u —

dent con corrección de error estandard.

Para grupos independientes mediante las fórmulas: -

Sd =.

n + n-2

X - X
sd.

Para comparar cambios en la evolución de los datos se-

utilizó la t de Student para muestras apareadas, mediante la •

fórmula:

n
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VI. R E S U L T A D O S

Se formaron dos grupos de-pacientes en forma espontá-

nea, el que falleció y el que sobrevivió.

El grupo de pacientes que falleció, estuvo constituido

por seis pacientes. Los valores iniciales de lactato en este-

grupo, junto con las titulaciones a la hora y a las 24 horas,-

se encuentran agrupados en la Tabla Ne 5.

Los valores de lactato estuvieron elevados estadística_

mente hablando, con relación a lo normal, con una t de 4.9 y p

menor de 0.005 para los valores iniciales, y los valores fina-

les con una t de 6.9 y p menor de 0.001.

En la tabla podemos apreciar que la inedia de los valo-

res iniciales fue de 31.05 _+_ 17.

Los valores de lactato a la hora, tuvieron poca varia-

ción, con una media de 31.8 * 21.4, y los valores finales se -
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elevaron a una inedia de 40.3 +_ 19.7.

La evolución individual del grupo de pacientes que fa-

lleció, en forma objetiva, se encuentra en la figura 3, En --

donde se aprecia que en términos generales, todos los nacien-

tes tuvieron después de la primera hora,, una evolución ascen-

dente.

Un caso, el numero 12, presentó valores muy altos de -

lactato y se elevó aún más durante la evolución, esto dio una-

dispersión de datos canto inicial como final, de tal manera, -

que no hubo diferencia estadística, al comparar la evolución -

de estos valores, (inicial y final).

Los niveles de lactato sérico en el grupo de pacientes

que sobrevivió, se encuentran tabulados en la tabla N2 6, la -

media y desviación estandard de los valores iniciales y una ho_

ra después del manejo, muestran una discreta elevación como se

puede ver en la tabla. Pero los valores finales, tuvieron un-

descenso importante, con media de 12.04 ± 3.9. La figura N° 4,

nos muestra la evolución gráfica de cada uno de los pacientes -

en sus niveles séricos de lactato, en el grupo de pacientes --

que sobrevivió. En esta figura, podemos apreciar, que la mayo_

ría de los pacientes, tuvieron niveles séricos por arriba de -

lo normal, lo que dio una diferencia estadísticamente signifi-

cativa, con t de 4.7 y p menor de 0.001, en cambio, los valo-

res finales, se encuentran más dentro de lo normal, y al compa.

rar estas cifras con los valores normales, no se encontró dife

rencia estadística. La diferencia en la evolución de los nive
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les de lactato que se encontró al comparar los niveles inicia-

les con los finales, mostró un descenso en todos los casos, -~

que también tuvo una diferencia estadísticamente significativa,

con t de 3.75 y p menor de 0.001.

En la figura Ns 5, vemos gráficamente la comparación -

entre los dos grupos, sobrevivientes y fallecidosf observándo-

se que los valores iniciales y a la primera hora, no tuvieron-

diferencja estadísticamente significativa entre los dos gruposj

sin esabargot a las 24 horas, esfcos niveles tuvieron una gran -

diferencia» con elevación del lactato en los pacientes fallecí,

dos, y disminución hasta valores casi normales en los sobrevi-

vientes. Esta diferencia- fue estadísticamente significativa,-

con una t de 4.25 y p menor de 0.001.

La evolución del piruvato en los pacientes que falle-

cieron, la podemos observar en la Tabla N- 7, en donde vemos -

que los valores iniciales, tuvieron una media de 1.20 +_ 0.68.-

Los valores a 3a primera hora fueron de 1.20 +_ 0.73, es decir,

no hubo variación, y en los valores finales, se observa una mis

dia de 1.31 +_ 0.79.

La evolución gráfica del piruvato de cada uno de los -

pacientes se observa en la figura N2 6f en donde se aprecia --

más, objetivamente la poca variación existente en este grupo de

pacientes. Es decir, no hubo una diferencia entre los valores

iniciales y finales, y en las tres titulaciones se encontró --

una diferencia estadísticamente significativa, en relación al-
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grupo control, es decir valores muy por encima de lo normal, -

con una t de 6.3 y p menor a 0.001, para los valores iniciales;

una t de 5.6 y p menor de 0.001 en los niveles a la hora y una

t de 5.9 con p menor de 0.001 a las 24 horas. 0 sea, sensible_

mente iguales en su evolución y diferentes a lo normal.

Los niveles de piruvato sérico en el grupo de pacien-

tes que sobrevivió, se muestra en la Tabla N5 8, la media y —

desviación estandard al inicio fue de 0.85 +_ 0.58, a la hora -

hubo una variación descendente, con una media de 0.52 ¿ 0.35,-

y al final (24 horas), el descenso fue mayor, con una media de

0.33 ¿ 0.36.

En la figura Na 7, vemos la evolución gráfica del piru

vato, observando que todos los pacientes tuvieron evolución --

descendente.

Un paciente, el caso N2 10, presentó valores que aseen

dieron a las 24 horas, en vez de disminuir, lo que dio una —

gran dispersión de los valores séricos del piruvato, en este -

grupo de pacientes, sin embargo, y como se aprecia en la figu-

ra, en 8 de los 9 pacientes, los valores finales cayeron den-

tro de lo normal, esto permitió que la diferencia por muestras

pareadas, entrfe los valares iniciales y finales, tuvieran una-

diferencia estadísticamente significativa, con una t de 2.2 y-

p menor a 0.005.

Por otro lado, al comparar nuestros niveles de piruva-

to iniciales y a la primera hora, con los valores normales, ob
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tenemos una diferencia estadísticamente significativa, con una

t de 6 y p menor a 0.001 inicial, y t de 2.9 con p de menos --

0.01 a la hora. En cambio, los valores finales regresaron a -

lo normal, desde el punto de vista estadístico también, ya que

no hubo diferencia entre el grupo control y el problema a las-

24 horas, obteniéndose una t de .81 y p no significativa.

La figura N2 8, nos muestra la comparación del piruva-

to entre los sobrevivientes y los fallecidos, en cuanto a su -

media y desviación estandard, y en la cual, nos damos cuenta -

del ascenso en los pacientes fallecidos y del descenso en Ios-

sobrevivientes .

Los valores iniciales no fueron estadísticamente dife-

rentes, sin embargo, a la hora, como vemos en la gráfica, hubo

un descenso importante en los sobrevivientes, que dio una dife_

rencia estadística significativa, con una t de 2.43 y p menor-

a 0.25. Los valores finales también muestran una diferencia -

entre ambos grupos, que es estadísticamente significativa, con

una t de 3.2 y p de menos de 0.005.

En la tabla N2 9, vemos el porcentaje de los niveles -

de lactato por arriba de los valores normales en los pacientes

con shock, que' fallecieron. Esta tabla nos confirma el ascen-

so importante al final del seguimiento, ya que la media i n i —

cial como podemos observar fue de 124.431 £ 131.38%. Y la fi-

nal fue de 171.66% + 128.68.

En cambio, en los pacientes que sobrevivieron, según -
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la tabla N2 10, el valor porcíento de lactato fue descendente,

únicamente mostrando una leve elevación a una hora de la evolu

ción del shock, al inicio ía media fue de 81.58$ +_ 761, a una-

hora de 10(H +, 70.23%, y al final, estos valores disminuyeron-

hasta 3.14* t 4.74%.

La figura N£ 9, es muy importante, ya que nos muéstra-

la comparación gráfica entre el lactato y el piruvato en los -

pacientes que fallecieron, unificando las escalas a fin de ha-

cerlas comparativas, mediante el cálculo del porcentaje de —

anormalidad, sobre los valores normales. En ella, podemos ob-

servar como resultado, que el piruvato siempre se encontró en-

valores más altos que el lactato, dando una diferencia estadía

ticamente significativa, ya que al inicio se obtuvo una t de -

2.10, con p de menos de 0.05, a la hora la t fue de 2.01 y a -

las 24 hxs., t de 1.8. Aunque estas últimas, no estadística-

mente significativas, es bien evidente la diferente tendencia-

central y desviación estandard entre ambos grupos.

En cuanto al piruvato, la tabla Ns 11, nos muestra el-

porcentaje,de alteración en los pacientes que fallecieron, y -

en ella vemos, que la media inicial fue de 383.3$ ¿271*. A -

la hora, estos valores tuvieron poca variación, con una media-

de 383% +; 292, pero al final, se ve un aumento importante, con

una inedia de 427% *_ 316. Evolución comparable a lo que se —

aprecia en la figura N2 6 en cuanto al piruvato, en niveles ab

solutos.

El porcentaje de los niveles de piruvato en los pacien_
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tes en shock que sobrevivieron, se encuentran tabulados en la-

tabla N2 12, y aquí, a diferencia del grupo fallecido, observa.

mos disminución progresiva de estos niveles, con una media ini_

cial de 242% *_ 221%, a la hora hay una disminución, aunque no-

muy importante, con una media de 119.55 +_ 130%, pero al final,

esta disminución si es importante, ya que los valores bajan --

hasta un total de 54.61 +_ 1371. Es decir, existió una evolu-

ción semejante a la de los valores absolutos de piruvato, como

se puede ver en la figura N2 7.

La comparación gráfica de la media y desviación estan-

dard del porcentaje de alteración sobre los valores normales,-

tanto del lactato como del piruvato en el grupo de pacientes -

que sobrevivió, se encuentra en la figura Ns 10, y en ella, c£

mo podemos observar, el porcentaje de alteración de los valo-

res sobre la media normal del piruvato siempre estuvieron más-

altas que las del lactato, siendo al inicio y al final, la di-

ferencia entre ambos grupos, estadísticamente significativas,-

con una t inicial de 4.3 y p de menos de 0.005, y al final, —

una t de 9.2 con p de menos de 0.001.

En la tabla N2 13, se encuentran los valores obtenidos

de Exceso de Lactato (XX), en los pacientes que fallecieron, -

de acuerdo a la formula de Huckabee. En esta tabla, se obser-

va que el exceso de lactato, en las tres fases del estudio, re_

sultó ser negativo, ya que al inicio obtuvimos una media de --

-41.15 +_ 26.7, a la primera hora fue de -40.68 +_ 30.2, y al fi_

nal, fue de -46.73 + 33.06.
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La tabla 14, muestra los valores obtenidos de exceso -

de lactato del grupo sobreviviente, que también resultaron ser

negativos, aunque al inicio se obtuvo una media de -24.62 +_ --

40.9, a la hora fue de -10.65 ¿ 28.18 y a las 24 horas, de ---

•-7.9 +_ 20.33 que significa gran diferencia entre ambos grupos.

La figura N2 11» muestra la evolución del cálculo de -

exceso de lactato, entre el grupo de pacientes que sobrevivió-

y el que falleció. Impactan los valores medios en ambos gru-

pos, por abajo de cero, mucho más marcado en el grupo de p a —

cientes que falleció, que en el que sobrevivió, esto es parti-

cularmente cierto, en los valores finales, en donde el grupo -

de pacientes que sobrevivió, tuvo una tendencia central ascen-

dente, que lo llevó cerca de los valores normales, y lo dife-

renció evidentemente del grupo de pacientes que fallecieron, -

que tuvo una tendencia descendente, lo que significó una dife-

rencia estadísticamente significativa entre ambos grupos, con-

una t de 2.86 y p menor de 0.025.

En la tabla 15, podemos observar los valores de deshi-

drogenasa láctica, que durante toda su evolución tuvieron nive_

les ligeramente altos, en relación a lo normal, en el grupo de

pacientes que falleció, encontrándose, con una diferencia e n -

tre los valoré^ iniciales y finales poco significativa, siendo

estos últimos, sin embargo, más cercanos a lo normal/

La figura N2 12, demuestra esta escasa diferencia, en-

forma objetiva.
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La tabla N5 16, muestra los niveles de DHL en el grupo

de pacientes que sobrevivió, y en la figura Na 13, se hace evi_

dente un descenso a lo norma] más marcado que en el grupo ante_

rior.

Las tablas N2 17 y 18, muestran los resultados de la -

evolución del PH. tanto de los pacientes que fallecieron, como

en los que sobrevivieron.
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VII. D I S C U S I Ó N

Huckabee, (11, 12, 14, 22) establece desde 1957, que -

el lactato se eleva a expensas de hipoxia la que desencadena -

una elevación mayor de lactato, en relación con la elevación -

del piruvato, mientras, que cualquier otra causa de elevación-

de lactato, que no se deba a hipoxia, va a condicionar una re-

lación lactato/piruvatr- prácticamente de cero. Es decir, el -

lactato se eleva paralelamente a los niveles de piruvato (12).

Esta situación, la valoró Huckabee a través de su fórmula:

XL'= (Le-L) - (Pe-P) (L/P).

Como una observación del Servicio de Terapia Intensiva

Pediátrica del Hospital General Centro Médico La Raza, I.M.S.S.

se habían apreciado elevaciones del piruvato más importantes -

que de lactato, en los niños con shock que no coincidían con -

lo publicado motivo por el que se decidió hacer este trabajo.

Los niveles de lactato en el grupo de pacientes que £a
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lleció, en nuestro estudio, tuvieron la evolución que se repor_

ta en la literatura mundial, es decir, elevaron sus niveles a-

través del tiempo, como reflejo de la hipoxia celular, (2, 3,~

5, 6, 7,8,10,15,16,20,21) .

Las elevaciones del piruvato, de acuerdo con lo publi-

cado por Arellano y Olvera (7), se elevan también desde el —

principio del estado de shock, como sucedió en nuestro estudio,

pero encontramos que en el grupo de pacientes que falleció, es.

tos niveles no se elevan más; simplemente, permanecen elevados

sin modificación en 24 horas (Fig. 3).

El grupo de pacientes que sobrevivió, por otro lado, y

también de acuerdo a lo reportado por otros autores, (6,7,9,16,

18,20), tuvo una evolución descendente de sus niveles de lacta_

to, como evidencia inegable de la mejoría en la oxigenación ti

sular. (Fig. 4).

Lo mismo sucedió, en este grupo de pacientes sobrevi-

vientes para el piruvato, que aquí sí mostró una franca dismi-

nución con diferencia significativa hacia lo normal.

Estas diferencias de evolución de los dos metabolitos,

en los dos grupos de pacientes, se encuentran en las figuras 5

y 8. En la Fig. 5, es evidente la diferencia de evolución en-

los niveles séricos de lactato, entre el grupo de pacientes --

que sobrevivió, con disminución franca, y el que falleció, con

elevación de estos niveles.

Algo similar podemos describir de lo que sucedió con -
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los niveles de pzruvato entre ambos grupos, en donde, al obser_

var los valores finales, también tenemos una diferencia esta-

dísticamente significativa'. Fig. 8.

Hasta aquí, nuestros resultados son semejantes a los -

publicados por otros autores.

Nuestro interés al inicio del trabajo, era conocer si-

alguno de los dos metabolitos se elevaba más tempranamente que

el otro, esto sin embargo, no se puso de manifiesto, ya que am

bos se elevaron en forma similar si los vemos en relación al -

tiempo.

Las elevaciones de exceso de lactato, demostradas con-

la hipoxia por Huckabee O1,12) , y el conocimiento de la £isio_

patología del snock, en donde juega un papel tan preponderante

la hipoxia tisular, nos llevó a calcular el exceso de lactato-

en nuestros pacientes, con la misma fórmula propuesta por Hu~-

ckabee, utilizando para ello, como valores normales, el grupo-

control de lactantes sanos referido en material y métodos.

Nuestra sorpresa fue encontrar un Exceso de Lactato por abajo-

de cero, tanto en el grupo de pacientes que falleció, como en-

el que sobrevivió, Fig. 11. Y, aunque en la evolución final,-

encontramos una diferencia estadísticamente significativa en-

tre ambos grupos, con menor negatividad en el grupo de pacien-

tes que falleció, que en el que sobrevivió, de todas maneras,-

los valores son negativos, sn la mayoría de los pacientes.

Esto, es completamente opuesto a lo publicado por
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Huckabee en. pacientes adultos, o a nivel experimental (14), --

fue necesario revalorar nuestros datos, revalorar la técnica -

utilizada en el laboratorio y mantener estrecho contacto con -

ellos, a través del estudio, para confirmar esta realidad.

Los valores no se modificaron a través del estudio.

A fin de analizar esto en forma más objetiva, unifica-

mos escalas para el lactato y el piruvato, como se aprecia en-

las figuras 9 y 10, mediante el cálculo de porcentaje de eleva_

ción de estos metabolitos, sobre los valores normales. Nues-

tros resultados en el grupo de pacientes que falleció (Fig. 9),

mostró persistentemente una elevación de los niveles de piruva_

to mayor que los de lactato sobre lo normal, que incluso, tuvo

diferencia estadística significativa entre ambos, a pesar de -

que el lactato tuvo una elevación más importante en los nive-

les finales, en el grupo que falleció, En términos generales,

podemos decir, que el piruvato se elevó más que el lactato, y-

no tuvo modificaciones en las siguientes 24 horas.

La figura 10, muestra que la evolución del lactato así

como la del piruvato en el grupo de pacientes que sobrevivió,-

tuvieron un descenso paralelo a través de las 24 horas, y sin-

embargo, los valores porcentuales tuvieron una diferencia esta

dísticamente significativa, tanto al inicio como al final del-

estudio, siendo ésta a expensas de una elevación mayor del pi-

ruvato, sobre lo normal, que los de lactato.

Los valores iniciales, mostraron una t de 4.3 y una p-
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de menos de 0.005 y los falores finales una t de 9.2 con p de-

menos de 0.001.

Consideramos estos hallazgos en la evolución del lact§_

ta y del piruvato, en el shock del lactante, una diferencia --

muy importante en relación con lo encontrado por Huckabee en -

pacientes adultos, en donde la hipoxia les condicionó siempre,

elevación del exceso de lactato mucho más allá que el del piru

vato, con excesos de lactato evidentemente positivos. (12).

A fin de comparar nuestros resultados, calculamos el -

porcentaje de elevación sobre los valores control, en el traba

jo de lactato y piruvato plasmáticos en el shoclc del lactante^

de Arellano Penagos y Olvera Hidalgo, y también en este grupo-

de pacientes encontramos que la elevación porcentual del piru-

vato en relación a lo normal, fue mucho más importante que la-

del lactato, considerando únicamente, la medida de los valores

reportados, y así, en e1 grupo de pacientes que sobrevivió, el

lactato se elevó en un 92% sobre lo normal, mientras que el pi_

ruvato se elevó un 438%, y en el grupo de pacientes que falle-

ció, el lactato se elevó en un 255%, mientras que el piruvato-

se elevó en un 800$. (7).

Otro hecho de observación en nuestro trabajo, es que -

el piruvato tiene un descenso mucho más lento que el lactato,-

cuando se mejora la oxigenación tisular, mientras que cuando -

el shock persiste, el piruvato no tiene grandes modificaciones,

mientras que el lactato aumenta.

$m TISIS m
MÚLÍ
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Es conocido que el shock del adulto, frecuentemente —

cursa con alcalosis metabólica, situacián que en pediatría muy

rara vez se ve, predominando importantemente la acidosis meta-

bólica, como característica del shock del niño. Postulamos la

posibilidad de una relación entre el predominio de acidosis en

tre el paciente pediátrico y este predominio del piruvato e n -

contrado en nuestros pacientes, ya que al salir los hidrogenio_

nes (H ) de la célula, disminuye la producción de NADH, que se

forma de la glucogenólisis anaeróbica en las fases iniciales y

que es substrato indispensable para la conversión a través de-

la DHL de piruvato a lactato.

Si esto es así, explicaría que el piruvato, al no e n -

trar al ciclo de Krebs, debido a la hipoxia, y no tener subs-

trato para convertirse en lactato, se elevará en proporción ma

yor que el lactato.

La DHL, tuvo una elevación muy pequeña, como para e x -

plicar estas alteraciones.
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VIII. C O N C L U S I O N E S

1. Al inicio del shock del lactante, los niveles de --

lactato y piruvato séricos, se elevan en forma similar en tiem

po.

2. En los pacientes con mal pronóstico, los niveles de

lactato aumentan y los de piruvato permanecen elevados.

3. En los pacientes con pronóstico favorable, los nive

les de lactato disminuyen hasta valores casi normales.

4. En los pacientes con buen pronóstico, los niveles -

de piruvato disminuyen, aunque en forma más lenta que los nive

les de lactato,

5. Al comparar las elevaciones porcentuales sobre lo -

normal de lactato y piruvato, tanto en pacientes con buen pro-

nóstico como en los que fallecieron, siempre se encontraron va

lores de piruvato mucho más elevados que los de lactato.
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6. Por lo tanto, el exceso de lactato, obtenido por la

fórmula de HuCkabee, es siempre negativo en el paciente pediá-

trico.

7. La acidosis metabólica siempre presente en el shock

del lactante, puede ser causa de la disminución en la produc-

ción de lactato, al bloquearse la producciñn de NADH.
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IX. R E S U M E N

Han sido estudiadas ampliamente, las alteraciones a ni,

vel celular, como resultado de la hipoperfusión tisular en' los

casos de shock, habiendo sido demostrado, que existe acumulo -

de ácido láctico, como resultado del metabolismo anaeróbico --

que se produce.

Huckabee demuestra exceso de lactato positivo con hi-~

poxia, es decir, el lactato se eleva más que el piruvato en el

paciente adulto.

En pediatría ésto no se ha estudiado»

En el Servicio de Terapia Intensiva Pediátrica del Hos_

pitíLl General Centro Médico La Raza, en varias ocasiones, se -

había observado durante la evolución del estado de shock del -

niño, elevaciones importantes de ácido pirúvico, mayores que -

las de ácido láctico, lo que justificó la realización de este-

trabajo.



64

Se estudiaron un total de 15 pacientes cuyas edades --

fluctuaron entre 1 a 10 meses de edad, que ingresaron al Servi^

ció de Terapia Intensiva c al Servicio de Urgencias Pediátri-

cas del Hospital General Centro Médico La Raza, I.M.S.S., den-

tro del lapso de tiempo comprendido de agosto a octubre de —

1981, y cuyo diagnóstico principal era el de Shock, basado en-

los datos clínicos y de laboratorio.

A todos los pacientes se les tomó sangre al ingreso, a

la primera hora y a las 24 horas de su evolución, para determi^

nar gasometría arterial, electrolitos, lactato, piruvato y —

deshidrogenasa láctica, siendo procesados estos datos en el --

Servicio de Laboratorio del Hospital General Centro Médico La-

Raza, mediante técnica habitual.

Así mismo, se formó un grupo control de 30 niños com-

pletamente sanos, para comparar los niveles de lactato y 21 p§_

ra los de piruvato.

Espontáneamente, se formaron dos grupos, los pacientes

en shock que fallecieron y que fueron un total de 6, y los pa-

cientes que sobrevivieron y que fueron nueve.

Las alteraciones de lactato, piruvato y DHL, fueron --

analizadas durante toda la evolución, encontrando que al prin-

cipio,, estos metabolitos se elevan en forma similar, sin embar_

go, posteriormente, los niveles absolutos de lactato en el gru

po de pacientes que falleció, tuvieron una evolución ascenden-

te, en comparación, con el grupo sobreviviente, con una t de --
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4.25 y p menor a 0.001, y con el grupo control, con una t de -

6.9 y p menor a 0.001.

En el grupo sobreviviente, la evolución del lactato --

fue hacia la normalización de sus niveles, sin haber al final,

una diferencia estadísticamente significativa, con el grupo --

control sano.

Lo mismo sucedió para el piruvato, ya que en el grupo-

de pacientes que falleció, los niveles absolutos permanecieron

altos, en comparación Con los sobrevivientes y el grupo c o n —

trol. En los sobrevivientes, estos valores fueron disminuyen-

do progresivamente, dando una diferencia poco significativa --

con los controles sanos.

Los datos más importantes, se encontraron al calcular-

se el exceso de lactato que había sido reportado por muchos --

autores, como un índice pronóstico en pacientes adultos. Para

ello, usamos la fórmula propuesta por Huckabee, encontrando --

que en el paciente pediátrico, estos valores se encuentran ne-

gativos, es decir, por abajo de cero, tanto en el grupo de pa-

cientes que falleció, como en el que sobrevivió, con una dife-

rencia estadísticamente significativa con una t de 2.86 y p me

ñor de 0.025, siendo mayor el índice de negatividad en los pa-

cientes que fallecieron.

Otro hecho importante encontrado, es que al comparar -

gráficamente los niveles de lactato y piruvato, unificando es-

calas, con porcentaje de alteración, tanto en los pacientes --
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que fallecieron como en los que sobrevivieron, el piruvato, --

siempre presentó valores mucho más altos que el lactato, esta-

dísticamente significativos, y los niveles de piruvato en Ios-

pacientes que sobrevivieron, descienden en forma más lenta que

los de lactato.

Los niveles de DHL, se encontraron poco elevados corno-

para explicar estas alteraciones.

El PH de los pacientes siempre mostró datos de acido--

sis metabólica, concluyéndose, que posiblemente estas altera-

ciones encontradas en el niño, se deban a que la salida de hi-

drogeniones de la célula dañada, disminuya la producción de --

NADH y ésto impida que el piruvato mediante la DHL, se trans-

forme en lactato.
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