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lNTROOUCClON

Se ha observado que.ie n la h i poc é nnea de diversa ín­

dole, junto con la alcalosis respiratoria, existe una

elevaci6n en los niveles de lactato sangutneo, que en

DCils10nes puede producir un viraJe de alcalosis respira­

t o r i a hacia acidosis metabólica ( 2-3-4 ).

Rangel ( 5 ) al efectuar gasometrias arteriales en­

ni ño s .normales, obs e r vó Gil cuando hahía hiperventila--­

cl6n por llanto ( 6 ) antes de1a toma de la muestra,

presentaban hipoc~pnea con descenso de las cifrasde~i·

c a r bona t o , s i n que se pudiera demostrar otra causa de--

a c i do s I s 1'10. t abó 1 i e i! •

Papadopoulos ( 3 r-ef i e r e que en pacientes hiper-~

ve nt i.l ado s durante anestesia, también se p r-oduc s locre--

mento del lactato y 10 relaciona directamente con dismi­

c i dn de I a s c i f r a s de' PaCO", es decir con hipocápnea.

En cuanto al origen de esta hiperlacticidemia hay ­

evidencia de QU~ intervienen otros factores adem5s del -

que implicaría el csmb i o del me t.abot t s mo celular de aerQ.

bita a anaeróbico.

El ácido láctico se produce en el o r qe n i smo por la··

oxidación del ácido piravico. mediante la acción de la ­

des h í dr o qe na sa l é c t í ca ( DHL ), cuando el metabolismo es

anaeróbico

PIRUVATO + OPNI1 2 jj}it LACTATO .¡.. OPN

El sistema de oxidación reducción del OPNH 2/DPN es­

un ragulador muy importante de la relación 1actato-piru-
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'lato, ya que es sumamente sensible <1 10$ cambios en el .

aporte de oxfgeno a la célula ( 9 l. SI éstos fueran los

Gnicos estrmulos de producci6n de ácido l(ctlco, seria -

posible predecir los ni vel es de lactato en sangre,ya--

Queés tos: es latían regulados PQf la ley de ecci 6nde !na-

SilS.
( DPN )

PIRUVATO + l.ACTATO " K r[¡-P-¡Hf~T
1-

HilY otros mecanismos que intervienen e n rl a eleva---

e i 6n del 1ti e t a t o. HIJekabee ( 1 ) ha de mo s t ro ado tan t o en -

humanos como en animales, que la administraci6n ex6gena-

de p i r uve t o , de glucosa, de b i c ar-bona t o y aun la hiper--

ventilación producen un exceso de lactato.

En la hiperventllaclón ~e ha observado que comore~

puesta a la alcalosis respiratoria inicial, ocurre una-

elevación del lactato lo cuál podría ser consecuencia de

diversos factores como:

u). Un mecanismo buffer compensador que estaría re~

pondiendo en forma fisiológica a la elevaci6n del pH, p~

ro que puede volverse pato16gica si es prolongada ( 4 }.

b). Se ha demostrado que la hipocápnea como tal prQ.

duce vasoconstricci6n { 3 } con hipoxía tisular aGn ~n ­

pres~ncia de niveles normales de oxígeno sangufneo.

Se ha visto que en padecimientos de sistema nervio-

so central tales como infecciones, traumatismos eraneoe!

cefálicos y convulsion~s existe hiperventilaci6n, sin --
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que se ac ompañ e de patología pulmonar, por 10 que s e in­

fiereque es de origEn cen tr.e l . La consecuencia i n-ic i el >

de és~efen6meno es alcalosis re~piratoria con hipocáp-­

nea y s610 ocasionalmente se encuentra hipoxemia ( 7 l.­

A la e l ev ac í ó n í n i cí a l del pli s a nqu t ne o , sigue un e ume n­

to de ácido IJctico en sangre sugiriendo una verdadera·

acidosis metab61ica. Esta sobreproducci6n de lactatano­

es dependiente de la tensión de oxfgeno en sangre arte-­

r í a l ya que 1a ni po xe mí a moderada y su corrección no mo­

difican las c t fre s de lactato, e n cambio al desaparecer-

la causa de la hiperventilación y regresar las cifras de

PaC02 10 normal, la elevación del lactato, tambi6n re-

gresa a cifras normales.

Sin embargo la terapia respiratoria tradicional ha~

aceptado la administración de bicarbonato para corregir­

la acidosis metabólica secundaria a la hipocápnea y no a

la hipoxemia a menos que sea muy severa; por tanto. el

tratamiento debe dirigirse a corregir la hipoc'pnea con­

procedimientos que mejoren la relación ventilaci6n-perf~

si6n intrapulmonar.

El objetivo de este trabajo .f.u é el de demo s t r a r que

la acidosis metabólica presente en muchos caSos con ins~

ficieneia respiratoria aguda e hipocápnea. no se corrige

con la administraciLn de oxigeno, es decir no parece te­

ner como causa la hipoxemia (a menos que 0sta tenga ei-­

fras por abajo de 25 mmHg) ( 11 l, sino hasta elevar la-

presión arterial de bióxido de carhono a cifras normales.
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Ei fenómeno dehipocápnea por b t pe r.ven t i l ac í é n en pacien

tesicon padecimientos de sistema nervioso centraldebe cE
rregirse para evitar la vJsoconstricción y secundariame!

te h t pox i a cerebral.

Se estudiaron 28 pacientes en quienes se ob~ervó f~

ncmeno d(! h i pe r ve ot i l ec i dn condicionado por f,Jddecimiento

de sistema ne rv i os o ce n t r a l . t.o s pacientes incluidos en-

el estudio fueron de los ~erviciDs de Infectologfa, Neu-

r oc i r uq í a 'j Urgencia" del Hospi tal de Pediatri'a del Cen-

t r o Nédíco riacional del r.~I,S.S., e n el período c omp r en-

d i do e n t re el nies de lJic'j¡?rnbre de 197~ y el ~Ies de Agos-

to de 1976.

El padecimiento principal afectaba al sistema ner--

v í o s o c e n tr a l tales como men i nqo enc é f a l t t i s purulenta, -

viral y traumatismos craneoencefJlic05¡ tambi&n fu~ r~--

quislto que presentaran hiperventilaci6n y que en la ya-

sometrfa se detectara hipoc¿pnea.

Se descartaron otros padecimientos que pudieran OC~

s i ona r acidosis metabólica mediante examen físico comp l e

to y con exámenes de laboratorio que inclufan: biometrfa

hemitica completa, electrolitos, glucosa por medio de --

dextrostixy examen general de orina.

Se tomaron tres determinaciones de gases arteriales

tomando la muestra de s an qr o de la a r t e r t a r ad i a l , bajo-

condiciones anaer6bicas con aguja y jeringa hepariniza-­

das en las siguientes condiciones;
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.1. A1 í n9r eso sin 1a admi n i s trile i 6t1 de oxf 9 l) no.

2. A las dos horas d e a dm i n í s t r ac t é n de oxfgeno a l «

70S tiempo y concentraci6n suficientes para co--

rregir la h i poxem í a.

3. Al da r s e d¡;o,.';1 t a el pae i (,nte en c ond i c i onc s no r-

males, la tercera~uestril rué considerada como -

el propio control.

Cada una de las Uluest~'J~ de O.S nl1 se conservaron -

en hielo y ia detcr'minaci6n de PaCO"
e

tro MBS3 Radiu~!ettIFl' scg0n la tócniCil de se:lición direc-

tao COG lo~ electrodos de Clark para la presi6n de oxfg[

no y Uf, electrodo cJ~¡ila~' elt! vidrio estandar termoestabi

según la t é c n í c a de tievi··t··le ( 10 ), p:1ra 10 c ué l S~: sep~.

r e r on (Jos mues tras de 1. ti r~1 de c oda U!ItI de las tomas d~~

zaci6n de las muestras paró interrumpir la producción de

lactato por cualquier otrO proceso enzimático.

De los 2f.J pac i e nt es es t ud i edos , ea torce fueron del ~

sexo masculino y c at or-ce del f'~íti,~nino, cuyas edades fluc

tuaron entre un ffif5 y catorce anos. los diagnósticas es-

tablecido5 eh este grupo de pacientes fueron:

dl Meningoencefal1tis viral siete casos, b) mening~
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encefalitis purulenta diecinueve y el traumatismos era--

neoeneefálicoS en dos. En todos los paeientes se eneon--

traron normales o negativos los siguientes ex'menes: bi[

. metría hemét t c.a , e l ec t r ó l í t os , examen de orina y g1uce--

mia por dextrostix.

Los r esu l t ados de las determinaciones se presentan-

en la tabla No, 1 y en forma más objetiva en la gráfica-

de dispersión No. 1 es decir:

En 1a pr i mera mue s t r e '1 a PaO Z mínima rué de 32 mmHg f

la media de 'jll.Ut ~ U .84 Y l a máxima de 89.1.

[nla sq¡lJnda muestra la Pil02 mínima fué de 36 mmHg,

la media de 103.03 :29.06 'f la rnáximade 185.3.

En 1 i1 t er c era mu es t r a la PaO Z mínima fué de 51.6

mmHg. la media de 69.92 ~ 10.56 Y la mixima de i8.5.

DETERMINACIO" DE PaCO~:
...•--_._----_.._...-..__.__......::..

En la primera muestra laPaCO Z
n®Hg. la media de 19.54 ! 2.92 Y la

En la segunda muestra la PaC02
mmHg, la media de 19.93 ~ 5.42 Y la

En la tercera muestra la PaC02
mmHg, la media 1e 24.96 ~ 3.91 Y la

mínima fué de 10.8

má xi ma de 25.4.

mfnima fué de 8.8

máxima de 30.

mínima fué de 15.1

máxima de 30.1.

En la primera muestra la determinación minima de

lactato fu~ de 3.49 mg/dl, la media de 15.37 ! 9.45 Y la

má x'íma de 4 3 . 91 .
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En la segunda muestra la determinación mfnima de
-,

lactato fué de 2.99 019/d1. la media de 1;:.15 :.. 6.34 y la

máxima 39.93.

En la tercera muestra la determinaci6n minima de

lactato f ué de 1.47 mg/d1. la media de 10.06:!: 5.21 Y la

máx i me 31.43.

Los r e s ul t ado s de l.'ls determinacioneSdePa0
2

.tam- ­

bién se compararon por medio de 1~ prueba de "tU destu-

dent, ha~iendo las siguientes combinaciones: la primera-

mues t r a contra l e se9undd , Id primera c ont ra la t e r ce r a -

y la s equnda cor;1;ril 1;1 t e r cer e ; siendo en la primeramue~

de 0.001 Y que 1'3 t e r ce r a aunque menor qr a dc de s i qni >

f i c e n c t a con uno p< d e 0.01 'l la t e r c e r a mue s t.re f u é me-

fiar que la ser;unda con un;, e l t e signi ft canc i a p< de ----

0.00 i.

Los r-e s ul lados de las de t e r mt nac i one s de PaC0 2 no ­

tuvieron s i qnt ft ca nc i a entre la primera y la segunda ---

muestra. pero al comparar la primera con la tercera y la

segunda con la tercera. se encontró que la primera era -

s i qni f i ca ti vame n t e menor que la t.er cer a con una p< de ._-

0.001; sin emb¡¡rgo id observar la fig. 4 podemos apre---

ciar que ti medida qur la P6C02 aumenta de la primera ti -

la tercera muestra. el lactato sigue una curva en senti-

do inverso, es decir que disminuye en la misma propor---

ción que la PaCO Z va aumentando.
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En los resultados ~ela~ determinaciones de lactato

las comparaciones no resultaron significativas a pesar ­

de haberse encontrado cifras crcmcdt o aparentemente dis­

tintas en las tres muestras. Por otra parte se puede ob­

s e r ve r en la fig. 5 que al correlacionar las cifras de -

ac ta to con 1il PaO Z se ti ene :en 1a p r i mera mu es tra un ni

vel más bajo de raO Z y un nivel más alto de lactato. 10­

que da una correlación posi~iva no significativa r~O.35.

Enla segunda muestra al elevarse intencionadamente la ­

concentración de oxfgeno con una disminuci6n mfnima de ­

lactato se obtiene una correlación negatiVa, con signif!

cancia es t ad í s t i ca r"O.45 con una p-c de 0.05.

Finalmente en la tercera muestra, al normalizarsE ­

las cifras de Pa0 2, el lactato continúa disminuyendo,-­

obteniéndose una cor r e l ac l én positiva, pero no signific~.

t t va 1'::0.13.

Al correlacionar las cifras de PaC02 con los nive-­

les de lactato, se encontr6 que en1a primera muestra el

nivel más alto de lactato con la PaC02 más baja se corr~

lacionabannosigniflcativamente r=0.08. en el segundo­

grupo se eleva ligeramente la cifra de PaCO z y el lacta­

to tiende a disminuir, correlacionándose en forma negat!

va aunque sin alcanlar significancia r::O.36 yen la ter­

cera muestra con cifras normales de paC02 existe un

descenso franco del lactato, que nos da una correlación­

positiva, pero sin significancia r~O.17 flg. 4.
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Q..L?S.~illll. :
De los r e s ul t ados anteriores, podemos observar que­

padecimientos del sistema nervioso central, son capaces­

déproducirhiperventllación con elevación del lactato­

como respuesta d los cambios suscitac.los,es decir hipo-"

cápn\~a e ht ooxcmi e , pero sin que pueda demostrarse una ..

correlaci6n entre éstos dos parámetros.

lo ~"te~jor está de acuerdo con lo reportado par-­

algunos autores ( 1-4 ) en que se menciona que la hiper­

ventilación con hipocápnea es capaz de elevar los nive- ..

les de lactato siendo esto otro par~metro ~ue hay que t~

ner en cuenta como causa de acidosis metab61ica.Además­

de que la hipoc5pnea es indeseable en padecimientos neu ..

ro16gicos ya que es capaz de~roducir vasoconstricclón­

va s c ul e r ce r eb r-el ( 11 ).
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1. la hiperventilación en pacientes con padecimien~

tos del sistema nervioso central. es capaz de

producir elevación de los niveles de laclato.

2. L~ elevación de los niveles de lactato no es de-

pendiente de las cifras de Pa02.
3. Es evidente que la hipocfipnease acompafta de el~

vacl6n de lactato y no se corrige al desaparecer

la hipoxemia sino hasta que laPaC0 2 se eleva a­

cifras n o r male.s .

4. La elevación de lactato en estos casos puede ser

una respuesta en el or qa ni s mn que en un momento·

dado funsiona como sistema buffer.

Basado en 10 anterior se confirma nuestra hip6t~

515 "La acidosis metabólica por hiperventllación no se -

corrige totalmente con la administración de oxigeno sino

hasta evl tal' la hipoc;ipnea".
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DETERMINACIONES DE PaO
Z

NUMERO

2
:;
4
5

8
9

10
11
12
13
]4
15
16
17
18
19
20
21
2?
23
24
25
26
27
28

la. MUESTR,i

40.li
56.6
68.8
53.3
61.8
45.5
48.S
72.1
58.0
32 .0
52.7
57. O
82 .•,
75.2
37 .4
38.2
75.9
64.1
68.5
42.5
56.4
56.6
70.5
51. 1
52.9
89.1
64.2
56.6

[627.9

X" 58.14

D.S.= 11.84

2". ~\UESTRA

57.0
96.0

162.0
98.0
81.2

185.3
118.5
133.0
65.0

118.0
89.4
80.8
95.4
86.0
36,0
93.2
87.8

143.9
74.7

107.4
13.2

180.3
137. O
90.3

104.7
114.3
102.0

2884.9

X=103.03

0.5." 29.06

3a. rWES TRA

68.0
58.2
70.0
72;-2
65.0
64.0
79.1
70.0
7!LO
92 .0
51.6
55.4
.5 3.-1
67 .5
68.9
72.2
98.5
76 .0
63.8
56.8
66.2
96.1
63.0
S·¡ .4
86.7
78.5
79.0
57.3

1%8. O

Xr. 69.92

n.s.» 10.56



DETERMINACIONES DE PaCO
Z

!lUMERO la. MUESTRA 2a • MUESTRA 3i! • MUESTRA

1 17. O 30.0 30.0
2 22 .0 19.3 20.5
3 23.1 12.7 28.0
q 19.8 23.3 22.1
5 20.8 19.4 20.0
6 21.1 20.2 29.0
7 25.4 29.5 22.2
(1 20.0 22.0 30.0
9 16.5 8.8 18.0

10 22.0 23.0 28.0
11 12.6 12.0 24.8
12 20.5 20.3 20.6
13 10.8 12. O 20.8
14 17. 9 13.8 15.1
15 19. ti 26.8 23.7
16 13.1 15.9 22.1
17 17. 5 17 .7 20.3
18 21.7 21.3 27 .6
19 20.5 22.6 26.7
20 24.5 27 .5 27 .9
21 21. 9 23.8 30.1
22 18.1 18.8 30.1
23 21. O 21.4 23.9
24 24. '¡ 26.2 29.2
?r. 16.8 14. 1 28.2k:J

26 17.4 19.3 25.3
27 21.0 20.9 27.3
28 20.0 16.4 27.5

------_._, _._-~-..."-~_.-.-._.
~.~----_ .....---

547.3 558.2 698.0

X'" 19.54 X" 19.93 Xx 24.96

D. S." 2.92 0.5." 5.42 D.S." 3.91



DETERMINACIONES DE lACTATO

NUMERO

2
3
4
S
6
7
B
9

10
11
12
13
14
15
16
l ·,
, I

lB
19
20
21
22
23
24
2:1
2(j

27
28

11. 97
11. 97
11.47
3.49
7.48

17.44
8.48

17.'16
3.99
9.9B
9.98

10.97
15.96
43.91
29.94
13.47
75.34
8.48

16.46
4.4i.J

;:';9.94
5.48
5.98
7.98
3.99
4.99

23 .95
15.46

¡DO .49

X'" 15.37

n.s.'" 9.45

211. HIJESTRI\

13 .97
8.48
7.40

H.97
7.99
6.58
5.98

17..97
10.97

2.99
14.97
18.96
j 11 .46
39.92
20.95
13.47
27 .94
6.48
3.49
1. 99

13.97
3.99
5. 11a

5.4 ti
11. 97
6.98

23.95
15.46

3-10.21

X" 12.15

D.S." 6.34

3a. MUESTR'\

16.43
1.49
4.47
6.23

15.96
31.43
12.97
3.49

11.41
5;48

10.97
10.97

100.98
3.99
7.96

20.95
8.48
6.48

17 .46
1.47

16.96
6.48
6.48
5.98
6.98
3.43

17 .42
11.97

281.8

X"-' 10.06

D.S.'" 5.21



TERMINOS

PRESlON ARTERIAL

DE OXIGENO

PREStON !,RTERIAL

DE 8iOXIOO DE -­
C¡\RBONO

pH NORMflL

CONCENiRAC ION -­

NORMAL OE HIDRO­

GEN IONES

BICARBONATO

LACTATO

ABREVIATURA

PaO 2

PaCO..,
c.

pH

HC03

VALORES NORMALES

71.47 ! 6.55mmHg

'Z7.S0 f 3.58 mmHg

7.35 - 7.45

40.56 ! 2.81 mEq/lt

+17.00 - 1.86 mEql1t

3.7 mg/100 011
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