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CINTRODUCC1OM

Se ha‘observado que en la hipocépnea de diversa in-
dole, junto coﬁ,la a\ﬁaiosis respiratoria, existe una --
elevacifn en los niveles de lactqto sanguineo, que en --
acasiones puede producir un viraje de alcalosis respira-
iéﬁia'hacia acidosis,metabdiiaa {2-3-4 ).

Rangel ( § ) a1 efectuar gasometrfas arteriales en-
‘nifos normates, obseryd gue cuardo habfa hiperventilau—-

1

tanto ( 6 )} antes de la toma de la mueéstra, =-

L3
H

cidn por
presentaban hipoecdpnes non descense de 1as cifras de bri-
carbnnats, sin que se pudiéra demostrar otra causa de ~-
acidosis metabdiicea.

apadopoulos ( 3 } rafiere que en pacientes hipgr——1
ventijados durante anestesia, también, se prqc}u;e ingre-—
mento del lactato ¥ Jo relaciona dirvectamente con digmf-
cidn de las cifras de PaEOZ, es decir con hipocdpnea.

tn cuanto al origen de ests hiperlacticidemia hay -
evidencia de que interyienen oiros factores ademds del -
que- implicaria €1 cambio del metabolisme celular de aerd
bicg a anaerdbico.

E1 dcido ldctico se produce en el organisme por la-
oxidacidn del dcide pirdvico, medianté ta accion de la -
deshidrogenasa ldctica { DRL ), cuando &1 metabolismo es
ahaeréhico

PIRUYATO + DRI, I LACTATO + DPHN

El sistema de oxidacion reduccidn de) DPNHzfﬁPN e5-

un regulador muy importante de la relacidn lactato-piru-



vato, ¥a que 2% sumamente sensible a 1os cambios en ol -

‘apcr;é de oxfgena a la célula (9 ). Si dstas fueran los

posible predecir los niveles de tactato en sangre, ya --
gue éstos estarfan regulados por la Tey de accidn de ma-

545 .
' ) { BPN )

R EPRE,Y

Hay otros mecanismos que intervienen en la eleva---

CPIRUVATO + LACTATO

cidn del lactato. Huckabee (1 } ha demostrado tantc en-
humanos comoe en animales, ague Ta administracidn eéxdgena-~
de ﬁiruvato, de glucosa, de biéarboﬂato_y adn la hiper--
ventilacién producen un exceso de lactato.

En Ta hiperventilacion s¢ he observado que cowmo res
puesta a la alcalosis respirateoria inicial, occurre una -
elevacidn del lactato 1o cudl poedria ser consecuencia . de
diversos factorss camo:

a). Un mecanismo buffer compensador gue estaria res

pondiendn en forma fisioldgica a 1a elevacidn del pH, pe
ro gue puede volverse patoldgica si es prolongada ( 4 ).

b}. Se ha demostrado que la hipocdpnea como tal pro
duce vasoconstiriccidn { 3 ) con hipoxia tisular adn en -
presencia de niveles normales de oxigeno sangufnéo.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

Se ha visto que en padecimientos de sistema nervio-
so central tales como infecciones, traumatismos craneoen

cefdlicns y convulsiones existe hiperventilacidn, sin --



QQe se'acompaﬁe.de patologfa pulmonar, por 1o que se in-
fiere que es de origén central. La consecuencia inicial-
de 8ste fenbmeno es a1cglmsis respiratoria con hibocép»-
nea y sGlo ocasionalmente se encuentra hipoxemia ( 7 j.-
A 1q slevacidn inicial dél pi sanguineoc, sigue un aumen-
Vto de dcido. ldctico en saﬁgre sugiriendo una verdadera -
acidosis metabOlica. £sta scobreproduccian de lactato no-
Ves dupusndiante de 13 tensidn de oxfgeno en sangre arte--
rial ya que 1a hipoxemia moderada y su correccidn ng mo-
difican jae ¢ifras de lactate, en cambio al desaparecer-
Ta ¢ausa de la biperventilacidn y vegresar 1as cifras. de
PaCli, a lo asorwal, la elevacidn del lactato, también re-.
gresa a cifras normales.

Sin embarge la Lerapia respiratoria tradicional ha-
aceptado Ta administracidn de bicarbonato para corvegir-
la acidosis metabdiica secundaria a Ya hipocdpnea y no a
1 hipoxemia a wenes que Se8a muy severa; por tanto, el -
tratamiente debe dirigirse a covregiv la hipocdpnea con-
procodimientos que mejoren la relaciédn ventilaciéh-per?g

“5ién intrapulmonar,

E1 obietivo de este trabajo fué el de demostrar que
Ja acidosis metab6lica presente en muchos casos con insy
ficigncia respiratoria aguda e hipocdpnea, no se corrige
con la administracitn de oxigeno, es decir no parece te-
ner como causa la hipoxemie (& menos que fsta tenga ci--
fras por abajo de 7% mmHg) { 11 )}, sino hasta

¥

eltevar la-

presidn arterial de bidxidoe de carbono a ¢ifras normales.



£} fendmeno de hipocdpnea por hiperventilacidn en pacien
tes con padecimientos de sistema nerviose centraldebe. co
rrégirsé para evitar la vasoconstriccidn y secundariamen
te hipoxia cerabral.

'MATERzAL Y_METODOS:

Se estudifaron 23 pacientvs 2n gquignes se 0b$érv5 fg
nemeno de hiperventilacidn condic jonado par padecimiento
de sisteﬁa neryiose central. Los pacierntes iﬁclufdus en-
al restudio fueron de }os servicies de lnfectd?dgfa, Ney-

rocirugfa y Urgencias de! nHospital de Pediatria del Len-

x“)»
CA.

trd$

ico Nacional del 1.M.S.S5., en #1 perfode compren-

dido entre el mes de Diciembre do 1876

(23]
o
)
—
5
[o]
L

de ‘Agos -

te de 1974,

EV pedecimiento principal afectabs al sistema ner--

'S

-

vioso tentral teles como meningoencefalitis purutltenta, -
yiral vy traumatismos cranecencefdlicos: también fué re--
quisito que presentaran hiperventilacidn y que en la ga~
sometria se detactara hipocdpnea.

S# descartaron otros padecimientes que pudieran oca
sionar acidosis metabGiica mediante examen fisico comple
to. .y con exdamenes de laboratorico que inclufan: biometria
hemdtica completa, slectrolitos, glucosa pov medio de -~
dextrostix y examen general de orina,

Se tomaron tres determinaciones de gases arteriales
tomando la muestra de sangre de la arteria radial, bajo-
condiciones anaerdbicas con aguja y deringa hepacsiniza--

das en Jas siguientes condiciaones:
9



T
.

>
el

ngreso. sin la administracidn de nxfgeno.
Z.-A las dos horas de administracidn de oxfgeno al-
70%. tiempo y concentracidn suficientes para co--

rregir 1z hipoxemia,

tad

. B} darse de alta el éagiunte en condicionas nops
males, la tercera uwuestra fué considerada <omo. -
et propio control

Cada una de Tas musestras de 0.5 ml se conservaron -

ap hielns y ta determinscidn de PaCll,, Pal, ¥ pH se reali

[ o C

z6 dentro de Tos primercs 3 owinulos, er 2} microgasdme-

tro M85 Radiomethey sogln o tédonics de medicidn direc- -

ta, con oz electrodos de Clark para 13 presidn de oxige
NG, de Severinbouse para la presion de Lidxido de carbo-

nooy un electraode capitar de vidrio ostandar termoestabi

¢
!
[
o
o
o
o)

terminacidn de py {8 ),
L determinacidn de lactato y piruvato se efeciud -
seqgun ia técnice de Heviile { 10 )

. mara lo cudl se sepa

ravan dos muestras de 105wl ode cada una do ias tomas da
sediatamente se practicd desproteini
zacidn de Yas mussiras pacs ianterrumpic 1a groduccidn de

Tactato por cualguier otro proceso enzimitico.

e Yns 28 pacieates estudiados, catoree fueron del-

sexo masculine y catorce del fedenino, cuyas edades fluc
tuaragn enfee un 6es ¥ Cadlorce dhos.

Los diggndsticos of-

tablecidos en este grupo de wacientes Fusron:

4} Meningoencefalitis viral siete casos, B} meningo

e i




encefalitis purultenta diecinueve y ¢} traumatismos cra~--

ﬁaoéncefé]icos en dos. £n todos los pacientes se encon--

traron normales o negativos Jos siguientes exdmenes: big

'imetria hemdtica, electrelitos, examen de orina y gluce--

mia por dextrostix.

DETERMINACION DE PaOZ:

en

la

dispersidn No. 1 es decivr:

tn fa primera muestra la Pa0, minima fué

4

B

. R P )
media de 53,14 - 11,84 v la maxima de BO.1.

En 1a seqgunda muestra Ta Pa0, minima fué
; 2

L o e T - P -
media de 103,03 - 29.06 ¥y la mdxima de 185

En ia terceva muestra la Pal, minima fué
2

de

de

de

32 mmHg,

Los resultados de lag determinaciones se presentan-

Ta tabla No. 1 y en Torma més objetiva en la grﬁfica~

36 mmHg,

S3

51.6 -

mmbg, la nmedia de 69,92 RV y la méxima de 98.5.

DETERMINACIOHN DE Pall

)

En Ta primera muestra la PalO, minima fué de 10.8

mmfg, la wedia de 19.54 5 2.92 y la méxima de 25.4.

mmHg, Ja media de 19.93 Y 5.42 y 1a maxima de 30,

En Ja segunda muestra la PaCl, minima fué de 8.8 -
9 2

En la tercera muestra la ?aCOE minima fué de 15.1

mmHg, 1a media de 24.96 Y 3,91 ¥y la midxima de 30.1.

DETERMINACION DE LACTATO:

-

-

En la primera muestra la determinacidén minima de --

lTactato Tug de 3.49 mg/dl, la media de 15.37 4 9.45 y Ta

mixima de 43.91,



En la segﬁnda muestra.ia determinacién minima de --
lactato fué de 2.99 mg/dl, Ta mediz ge 12.15 ° 5.34 y la
maxima 39.93. | |

En la tercera muestra la determinacién minima de --
Jactato fué de 1.47 mg/dl, la medis de 10.06 ¥ 5.21 y la
mixima 31.43. | |

fos resuyltados de las determinaciones de Paoz ﬁémf-
bién se compararon por medio de la prueba éé “t“ de‘sfdr'
gent, naciendd Vas siguientes combinaciones: la primera<.
muestira contra le segunda, la primera contra 138 tercera-
¥ 1a segunda contra 1a tercera; siendo en la primera mues
tra significativamente menor gue la Segunds con una p=--
da’ $5.001 vy gque la tercera aunque menor grado de signi-
ficancia con une p< de 0.01 ¥ la tércera muestré fué me-
nor gue 1a sexunda con una alia significancia p<de --=--
G001,

Los resultados de las determinaciones de F‘aCO2 no -
tuvieron significancia entre la prinmera y la segunda ---
muestra, peroc 4l comparar ia primera ceon la tercera y la
segunda con Ta tercera, s2 encontrd que la prfmera era

significativamente menor que 12 fercera con una p<de

S

0.001y sin embargo al observar 12 fig. 4 podemos. apre--

ciar que a medida que la PaCOZ aumenta de la primera a -

Ta tercera muestra, o1 lactato sigue und curva en senti
do inyerso, es decir que disminuye en la misma propor---

cién que la PaCO? va aumentandu.



‘£n los resultades de las aéterminaciones;de~1actato
:las comparaciones no reéultaron significaiivas a pesar -
de haberse encontrado cifras promedio aparentemente dié—
tintésren 1$S_£res muestras. Por otra parvte se puede ob- -
servar ‘en la fig. 5 que al correlacionar las cifras de -
léﬁtatc con la PaOQ Se tiene:en 1a ﬁﬁimera'muestra un ni
vel mis bajo de Paoz,y un nivel mds alto de 1actatd. o~
.Que da una correlacidn -positiva no significativa f"G.Sé.
fn la sequnda muesira al e}evarse intencionadamente la -
concentracidn de oxfgeno con una disminucién minima de -
%ﬁctuto se obtiene una correlacidn negativa, con signifi
cancia estadistica r=0.45 con una p%‘de 0.05, e

Finalmenie en la tercera muestra, al normalizarse -

1

Yas cifras de

{
s

a0, , el tactato continda disminuyendo, -~
obteniféndose una correlacidn positiva, pero no significa
tiva r=0.13.

Al correlacionar Jas cifros de PaC0, con 10s nive--
les de lactato, se encontrd que en la primera nuestra el
nivel mds alto de lactato con 1a PaCO2 mds baja se corre
lacionaban no significativamente r=0.08, en ¢l segundo -.
grupo se eleva ligeramente la cifra de PaCOzry el tacta-
to tiende a disminuir, correlaciondndose en forms negali
va aungue sin alcanzar significancia r=0.36 y en la ter-
cera muestra con cifras normales de PaCO2 existe un -~~~
descenso franco del lactato, que nos da una correlacidn-

positiva, pero sin significancia r=0.17 fig. 4.



De‘Tos‘réSUitadbs anteriores, padeﬁos observar que-
1padécimientos del sistema nervioso central, son capaces-
'&é bfodutir hiperventilacidon con elevacidn dei.lactato -
,gumo respuesta a los cambios suscitados, es decir hipe--~
ctdpned & hipoxemia, pero sin que pueda demostrarse ung -
correlacibn enire éstos dos pardmetros.

Lo anterigr estd de acuerdo con Vo repertado por --
algunos autores { 1-4 )} en que se menciona que la hiper-
vgﬁtilacién con hipocédpnee es capazr de elevar 1o0s nive--
les de lactato siendo esto otre pavdmetro yue hay que te
ner en cuenta como causa de acidosis metabélica. Ademds-
de que la hipocdpnea es indeseable en padecimientué ney-
roldgicos ya gue 5 capaz de producir vasoconstriceidn -~

vascular cerebral { 11 ).



| CONCLUSIONES:

o 1. La hiperventi?acién an pacientes con padecimien-
tos del sistema nervioso central, es capaz de --
producir elevacifn de los niveles de laclato.

2} La elevacidn de los niveles de lactato no es de-~
pendiehte.de 1asrcifrasrde PaOZ. .

3. Es evidente que la hipocdpnea se acompaha de ele
vacién de lactazto y no se corrige al desaparecer
Ta hipoxemia sino hasta que la PaCD, se é]eva a-
cifras narmales, ‘ '

4., La ejevacidn de lactato en estos'cééos puedersér
una respuesta en el organismn. que en un momento-
dado funsiong como sistema buffer.

‘Basado en 1o antericr se confirma nuestra hiplte
51s “La acidosis metabdlica por hiperventilacidn no se«;
corrige totalmente con la administracidn de oxigeno sino

hasta evitar la aipocdpnea”.
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DETERMIKACIONES BE Pad

?
NUMERO  ja. MUESTRA 2a. MUESTRA 3a. MUESTRA
13 A0 .6 57.0 68.0

2 56.6 6.0 58.2
3 6.8 162.0 70.0
3 53.3 98.0 72 2
5 61.8 81.2 65.0
6 455 1853 64 .0
7 48.5 118.5 79.1
8 72.1 132.0 70.0
g 58.0 55.0 75.0
10 32.0 118.0 520
11 52.7 89.4 51.6
12 57 .0 80.8 55 .4
12 82.4 954 53.1

14 75.2 86.0 67 .5
1% 37 .4 36.0 68.9
16 387 93.2 72.7
17 75.9 87.8 98 .5
15 84 .1 143.9 76.0
19 8.5 74,7 63.8

20 4z.5 107.4 56 .8
21 56 .4 73.2 65.2

22 56 .6 78,7 96.1-
23 70.5 180.3 63.0
24 51.1 137.0 54 .4
25 52.9 99.3 86.7
26 89.1 104 .7 78.5
27 64.2 114.3 72.0
28 56.6 102.0 57.3
1627.9 2884 .9 1958.0

%= 58.14 £+163.03 X= 69.92

B.Ss.= 11.84 U.5.= 29.06 D.S.= 10.56



DETERMINACIONES BE PaCOE

KUMERO la. MUESTRA 2a. MUESTRA 3a. MUESTRA
i 17.0 36.0 30.0
¥ 22.0 19.3 20.5
3 23.1 12,7 28.0
4 19.8 23.3 S 22.1
5 20.8 19.4 20.0
5 21.1 202 29.0
7 25.4 29.5 22.2
8 20.9 22.0 30.0
g 16,5 8.8 18.0
10 22.0 21.0 28.0
11 12.6 12.0 24.8
12 20.5 20.3 20.6
13 10.8 12.0 20.8
14 17.9 13.8 15.1
15 19.6 26.8 23.7
16 131 15.9. 22.1
17 17.5 17.7 20.3
18 21.7 21.3 27.6
19 20.5 20.6 26.7
20 24.5 27.5 27.9
2 21.9 23.8 30.1
22 18.1 18.8 30.1
23 21.0 21.4 23.9
24 24.7 26.2 29.2
75 16.8 14,1 28.2
26 17.4 19.3 25.3
27 21.0 20.9 27 .3
28 20.0 15.4 27.5
547.% 55§.,2 638.0

K= 19.54 X= 19,93 Yx 28,96
D.S.v 2.92 D.S.= 5.42 D.S.= 3.91



'DETERMINAﬂIGNES DE LACTATO

HUMERG la. MUESTRA Za. MUESTRA 3a. MUESTRA
1 11.97 11.97 16.43
2: 11.97 g.48 1.43
3 11.47 7.40 4.47
3 3,49 14.97 6.23
5 7.48 7.99 15.96
6 . 17.44 6.58 31.43
7 8.48 5.98 12.97
8 17,46 12.97 3.49
g 3.99 10.97 11.41

10 9,38 2.99 5,48
11 3.98 14.37 10.97
12 10.97 18.96 10.97
13 5.95 i4.46 106.98
13 43.91 36.92 3.499
15 29,84 20.95 7.96
16 11.47 15.47 20.95
17 75 .34 27.98 8.48
18 8.43 6.48 6.48
19 16.46 3.48 17 .46
20 4.485 1:99 1.47
21 79.94 13.97 16.96"
22 5. A3 3.99 6.48
23 5.08 5.48 6.48
24 7.98 5,48 5.98
75 3.99 11.97 6.98
26 4.99 b.98 3.43
27 23.95 23.35 17.42
28 15.46 15.46 11.97

436.49 340.21 281.8
X= 15.37 %= 12.15 X= 10.06

3

D.5.5 9.4 D.S.= 6.3  B.S.» 5.21



ABREVIATURA

LACTATD

TERMINOS VALORES NORMALES

"PRESION ARTERIAL Pao, 71.87 T 6.55 jmig
. BE OXIGEKO :

PRESTON ARTERTAL Pace, 27.80 I 3.58 mmMg
DE BIOXIDO OE ~-- ' ' A
CARBONO
pH NORMAL nH 7.35 ~ 7.45

. COMCENTRACION ~-- y 40.56 T 2.81 mEg/1t
NORMAL OF HIDRO- |
GENIONES
BICARBONATO HEO3 ™ 17.00 ¥ 1.86 mEq/1t

- 3.7 mg/100 mi
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