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INTRODUCCION

El estado de shock consiste en una reducción crítica en el
flujo sanguíneo, lo que lleva a una disminución en el aporte de
oxígeno, así como también de los nutrimentos vitales necesarios
para órganos y tejidos.

La deficiencia de oxígeno impide la completa utilización de
la glucosa, los aminoácidos Y grasas bloqueando su transporte a

través de la membrana celular. El metabolismo de la glucosa se
sostiene con predominio de la vía anaeróbica, con lo que la
utilización del ácido pirúvico se ve temporalmente afectada. El
piruvato no puede ser convertido en citrato y es convertido en
lactato, por lo tanto, la elevación del lactato sérico es un buen
índice de hipoxia tisular y del metabolismo anaeróbico. La
acumulación de lactato en sangre por lo tanto señala la ocurrencia
de un severo transtorno en la homeostasis lo cual usualmente
puede resultar en una severa acidosis láctica.

En el paciente pediátrico críticamente enfermo, existen
alteraciones que en un momento dado ponen en peligro su vida. En
el presente trabajo de tesis noS ha preocupado el valor de la
elevación del lactato sérico como un valor pronóstico y diagnóstico
del paciente pediátrico en shock, principalmente de shock
hipovolémico Y séptico.

La idea básica del estudio consistió en cuantificar la
elevación del lactato sérico en el paciente pediátrico en shock y
conocer las diferencias de elevación existentes entre el shock
séptico e hipovolémico para determinar el valor de la prueba en
éstos pacientes.

EJ análisis de los resu1tados noS llevó a la conclusión que la
elevación del lactato sérico tiene un valor pronóstico para el
paciente pediátrico en shock, así como también que los valores del
lactato sérico muestran una mayor eJevación en los pacientes con
shock séptico, mostrando en este grupo un mayor valor pronóstico.
En los pacientes con shock hipovoJémico los valores de la
elevación del Jactato sérico no guardan relación con el pronóstico
npl mismo.
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Este estudio pretende que el médico tome en cuenta la
presente prue?~ para ~valuar no sólo el pronóstico del paciente si
no que tam~nen le sirve para conocer el grado de severidad del

d
ShO

l
ck ?el mIsmo y tome medidas tendientes a mejorar el estado

e pacIente,

,

3

DEFINICION y ANALlSIS DEL PROBLEMA

El estado de choque consiste en una reducción crítica en el
flujo sanguíneo, lo que lleva a una disminución en el aporte de
oxígeno, así como también de los nutrimentos vitales necesarios
para órganoS y tejidos (6,7,9,14).

Cuando el gasto cardíaco o
sanguíneo son inadecuados, ya sea
sanguíneo o septicemia, la liberación
puede verse dísminuida (5 , 16).

En el sbock hipovolémico la pérdida de líquidos corporales
en cantidades suficientes para reducir el retorno venoso eS la
característica común. La principal alteración hemodinámica la
constituyen la hipotensión arterial, la disminución del gasto
cardíaco Y de la presión ven osa central así como también
incremento de la resistencia periférica

y de la díferencia

arteriovenosa. Lo que conlleva a hipoxia celular, (fisiopatología que
se puede cuantificar por métodos hemodinámicos Y

gasométricos) o .

su consecuencia bioquímica: elevación de lactato y piruvato
sanguíneo, lo cual nos indica el grado de hipoxia celular (4,5,6).

la distribución de flujo
por déficit de volumen
de oxígeno a los tejidos

Se han descrito hemodinámicamente 2 variantes del choque
séptico: La fase hiperdinámica o más comúnmente conocida como
choque caliente clásico en el paciente adulto, la cual en el paciente
pediátrico existe pero por su corta duración eS difícil de
documentar. y la fase hipodinámica que es la que estamos
acostumbrados a ver. La primera hemodinámicamente se comporta
con presión arterial normal o ligeramente elevada, gasto cardíaco
normal o ligeramente elevado, resístencia periférica disminuida, piel
caliente y taquicardia. La segunda fase con taquicardia,

hipotensión, mal llenado capilar, gasto cardíaco disminuido,
aumento de la resistencia periférica, piel pálida y fría (4,14),
Am bos tipos cursan con hipoxia celular que para fines prácticos se
traduce en elevación del lactato sérico.

La deficiencia de oxígeno impide la completa utilización de
la glucosa, los aminoácidos Y grasas, bloqueando su transporte a

través de la membrana celular. El metabolismo de la glucosa se
sostiene con predominio de la vía anaeró bica, con lo que la

I -- - ~
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utilización del ácido pirúvico se ve temporalmente afectada. El
pIruvato no puede ser convertido en citrato y es convertida en
lactato, por lo tanto, la elevación del lactato sérico es un buen
índice de hipoxia tisular y del metabolismo anaeróbico (1 46 7)
(ver fig. 1)

,
"

.
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(Fig.1)
Esquema de la vía de la glucólisis anaeróbica

y la producción de lactato.

La acumulación de lactato en sangre por lo tanto señala la
ocurrenCia de un severo transtomo en la homeostasis lo cual
us~al~en:e .puede resultar en una severa acidosis láctica. La
ac~dos~s lactlCa ,:s. considerada como una de las causas comunes de
~c~dosls metabol1ca. Se ha reconocido como un desorden
a?ldo-base,.. el .cual complica estados en el cual hay hipoxia o
hlpoperfuslOn tlsular como en el estado de shock (5,12,13).

-

I{
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Conociendo ya la fisiopatología del shock y sabiendo que el
lactato sérico es un índice de hipoxia y del metabolismo
anaeróbico del organismo, evaluamos especÍficamente el valor que
el lactato puede proporcionamos para conocer la gravedad o el
estado crítico de un paciente shoqueado, y el pronóstico que posee
el paciente con los distintos grados de elevación. Ya que
actualmente se han estado efectuando estudios con el objeto de
determinar el valor del lactato sérico en el paciente en shock y
otros autores han encontrado que a mayor elevación peor
pronóstico para el paciente (1,6,7,18).

Es por eso que nosotros, evaluamos la elevación dellactato
en dos tipos de pacientes: con shock hipovolémico y con shock
séptico. Para conocer el comportamiento de la elevación del lactato
en cada uno de ellos, y así poder observar también si existe
variación entre uno y otro grupo.

Las variables que utilizamos en nuestro estudio fueron
específicamente los siguientes:

a)
b)

Lactato sérico
Evolución: refiriéndose a la sobrevivencia o no del paciente.

Los valores normales del lactato sérico con el método
empleado es de 5.7 a 22 mg/100 m!.

Las variables en conjunto estuvieron relacionadas para la
determinación del comportamiento del lactato sérico del paciente
en Shock.

1-
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JUSTIFICACION

Actualmente en nuestro medio no se había efectuado
ningún estudio para la evaluación del lactato sérico en el paciente
en shock, por lo que el conocer el comportamiento de este
producto del metabolismo anaeróbico nos pareció de mucha
importancia, ya que el paciente pediátrico principalmente aquellos
que se encuentran en estado de choque, es un grupo de pacientes
que tienen una morbi-mortalidad muy alta, que necesita de un
cuidado intensivo eficaz para lograr su supervivencia, y la
introducción de nuevas ayudas diagnósticas que vengan a mejorar el
tratamiento y el pronóstico del paciente consideramos que es de
mucha importancia y utilidad, pues nos permite en un momendo
dado ofrecer mayores posibilidades de supervivencia a los pacientes.

I -
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OBJETIVOS

1. Establecer la importancia del lactato sérico en pacientes en
shock hipovolémico.

2. Determinar el valor diagnóstico y pronóstico de la prueba
en pacientes en shock hipovolémico.'

3. Conocer la relación del lactato sérico y el grado de acidosis
existente en el shock séptico.

l.

I

J-
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OBJETIVOS

1. Establecer la importancia del lactato sérico en pacientes en
shock hipovolémico.

2. Determinar el valor diagnóstico y pronóstico de la prueba
en pacientes en shock hipovolémico..

3. Conocer la relación del lactato sérico y el grado de acidosis
existente en el shock séptico.
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REVISION BIBLlOGRAFICA

ANTECEDENTES

El estudio del lactato sérico como índice del metabolismo
anaeróbico ha sido estudiado desde hace mucho tiempo, Así
tenemos por ejemplo en 1958 Huckabee W. (10,11) mencionó la
relación existente entre el piruvato y el lactato durante el
metabolismo anaeróbico cuando existía un débito en el aporte de
oxígeno, Este mismo autor propuso el término "Lactato en
Exceso" que era la cantidad calculada con base en la concentración
medida de, piruvato sanguíneo.

Posteriormente en 1964 Broder y colaboradores (2),
efectuaron un estudio en dónde el "Exceso de Lactato" fué
medido seriadamente en 56 pacientes con signos clínicos de fallo
circulatorio, Las medidas fueron efectuadas durante un tiempo
promedio de 36 horas desde su admisión hasta su recuperación o
muerte. El propósito de éste trabajo era de comprobar el exceso de
lactato como índice de reversibilidad del shock en pacientes
humanos. Al presentar sus resultados encontraron lo siguiente: El
82 por ciento en quienes el exceso de lactato (XL) fue de 1 mM/L
o menos sobrevivieron, las muertes en éste grupo fué debida a otras
causas y no al shock. Los pacientes en quienes la suma de exceso
de lactato fué elevado hasta 2mM/L. la supervivencia disminuyó al '

60 por ciento. Cuando el exceso de lactato estuvo entre el rango
de 2 y 4 mM/L, solamente el 26 por ciento de los pacientes
sobrevivieron, y 3 pacientes de 27 quienes tenían un valor de
exceso de lactato mayor de 4 mM/L. sobrevivieron. Con lo cual
demostraron que el valor del exceso de lactato es un índice de
pronóstico en pacientes durante el estado de shock. Por otro lado
ellos también demostraron que los cambios de dirección del exceso
de lactato fué de limitado valor pronóstico, pues la pronta
reducción después de una moderada o ligera elevación tenían una
evolución favorable (2),

En 1968 Schumer (17) observó que el shock era un
desorden que afectaba a la célula y que era muy importante que se
comprendieran los efectos que producía en la célula una baja
perfusión sanguínea como la que acompaña al shock y el daño

I l
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Figura 2
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funcional que ésta sufría así como sus consecuencias metabólicas.

Schumer indicó que como resultado de la disminución del
volumen sanguíneo, hay una constricción compensatoria del
esfinter capilar con dilatación del desvío arteriovenoso, provocando
anoxia en la célula.

La síntesis de glucosa está dada por el paso de piruvato a
Acetil CoA. El bloqueo del paso de piruvato a Acetil CoA inicia el
regreso de la glucosa por inversión de la vía de la síntesis de
glucosa. Esto provoca: (ver fig. 2)

1. Disminución de la cantidad de glucosa que entra a la célula
y de ésta cierta cantidad regresa a la arteriola.
La glucosa de los depósitos de glicógeno entra a la vía para
reponer el déficit.
Una limitada cantidad de glucosa Se convierte en fosfato
dihidroxiacetona.
Las grasas entran a la vía del fosfato dihidroxiacetona.
El fosfato de dihidroxiacetona se convierte en
gliceraldehido-3-P.
El Gliceraldehido-3-P se convierte en piruvato.
Entran los amino ácidos.
La falta de oxígeno provoca un bloqueo en la conversión
de piruvato en Acetil CoA.
El ácido láctico comienza a Ser el producto final del
metabolismo anaeróbico del ciclo glicolítico.

2.

3.

4.
5.

6.
7.
8.

9.

-

~

-"

Célula en shock.

Tomado de Schumer y colaboradores.
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Posteriormente en una fase intermedia cuando se produce
una hiperglicemia se observa lo siguiente:

10.
11.
12.

La vía de la glucosa se revierte.
Los aminoácidos, grasas y glucosa retornan a la arteriola.
Hay menos producción de energía al disminuir la
concentración de ATP.
Al existir una inhibición de la síntesis de ATP, se produce
un inusual incremento de la concentración de fosfatos en
suero.
La falta del componente de energía ATP disminuye la
eficiencia de la bomba de sodio/potasio, provocando un
flujo de sodio yagua al interior de la célula y una salida de
potasio, esto sucede particularmente en la mitocondria. Con
el influjo de sodio yagua a la célula también se produce
edema. (ver fig. 3)

13.

14.

Finalmente la disminución de la producción de energía por
el ciclo de Krebs limita la activación de aminoácidos y
subsecuentemente se disminuye la sín tesis de proteínas.

La carga de acidemia intracelular provoca la ruptura de la
membrana lisosomal y libera enzimas líticas las cuales producen
una degradación de las proteínas, carbohidratos y grasas. El
resultado es muerte celular. El resultado de la Suma de los efectos
de éste daño en las vías metabólicas en el shock es el incremento
en suero de amino ácidos, ácidos grasos, fosfato y una acidosis
láctica intra y extra celular (17).

En 1970 Weil y colaboradores estudiaron el incremento del
lactato y piruvato en sangre arterial durante estados experimentales
y clínicos de Shock y la extensión con la cual este incremento
sirve como medida del déficit de oxígeno y de la irreversibilidad
del daño, investigadas sobre una base empírica anteriormente por
otros autores (18).

. Ellos emplearon un método estandarizado para la
producción de shock hemorrágico en ratas. Produjeron hemorragia
durante un período de 4 horas, el consumo de oxígeno de la rata

~I
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fué reducido hasta en un 40 por ciento del valor control, el pH fué
reducido de 7.39 a 7.08 y un incremento dellactato se produjo de
0.80 a 6.06 mM y el piruvato de 0.07 a 0.18 mM. Al correlacionar
y analizar los resultados demostraron que ni las medidas de
piruvato, ni el cómputo de lactato/piruvato o exceso de lactato
proveyeron datos significativos de predicibilidad (18),

Posteriormente efectuaron un estudio en 142 pacientes que
presentaban manifestaciones clínicas de shock de los cuales 62
sobrevivieron y 80 fallecieron. El mejor parámetro para la
discriminación entre los que fallecieron y sobrevivieron estuvo dada
por la medida del "Iactato sérico". "En esta serie de pacientes, el
lactato sirvió como un sensible y confiable parámetro predictor.
Así fué como demostraron que un incremento de 2.1 a 8.0 mM la
probabilidad de supervivencia disminuía de un 90 a un 10 por
ciento (18).

Estos estudios demostraron que el lactato sólo es un
indicador confiable del pronóstico del paciente (18),

Por otro lado en 1974 Arellano y colaboradores efectuaron
un estudio en pacientes menores de 12 meses de edad Con cuadro
clínico de septicemia y choque séptico con el propósito de estudiar
los niveles plasmáticos del Iactato y piruvato en el estado de
choque, También estudiaron pacientes sanos encontrando
concentraciones comparables a los que en otras series se
consideraban normales para adultos y que no existían diferencias
significativas entre ambas. Revelaron una diferencia evidente entre
el grupo testigo y el grupo de pacientes con choque séptico
(p 0.01) lo cua! hizo suponerles que si éstas determinaciones eran
seriadas constituiría un procedimiento de laboratorio útil para la
identificación del estado de choque, no sólo en cuanto a las cifras
iniciales sino también a su evolución. En ésta serie los autores no
pudieron establecer la utilidad de el parámetro "exceso de lactato"
que otros autores han encontrado de utilidad en la identificación
del estado de choque así Como también en su pronóstico. Ellos
postularon que la determinación de lactato arterial constituye un
indicador fidedigno de hipoxia celular y por consiguiente del
estado de choque (1).

---- -l;:
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En otro estudio realizado por Gaytan y colaborad?res en

1980 (6), investigaron el índice cardíaco, ~onsu~o de OXl~e~?c:
sérico en lactantes con choque hlpovole~ICo

y s,:!, 1 .
lactato

os mostraron elevación de lactato en cIfras semejantes,Ambos
~';:fdad fué mayor en los pacientes sépticos (500/0) que eny la mo

1
', . s (1250/0 ) pero la diferencia tampoco fuelos hlPOVO emlCO . ,

significativa.

En todos estos estudios se .dem.ostró
lactato es el resultado de hipoxla tIsular
anaeróbico subsecuente.

SHOCK HIPOVOLEMICO
,

ún de shock en pacientes pediátricos es laLa causa mas com
' 1 I men

h
. 1

,

a agu da lo cua! lleva a una reduccion en e vo ulPOVOernl ,
sanguíneo circulante (16).

Las causas más comunes de hipovolemia en niños so~ las

enfermedades que provocan pérdidas de líqui~os y electrolItos,
como lo son las enfermedades diarreicas. La perdIda de ~~.Iumen
circulante es seguido de una serie de ajustes ho~eos ,ICOS y
pericos, para restaurar la pre,sión arteria! y la perfuslOn en organos
esenciales como lo son corazon y cerebro.

que la elevación de
y del metabolismo

'Fisio patología: Las fases compensatorias del sh?ck hipovolémico.
'

..
d la PreslOn venosa central,está caracterizado por d,smmUClOn e . .

volumen expulsado (cardíaco) y excreta urInarIa,

Incremento en la frecuencia cardíaca, resi~tencia ~ascula~
,

" " d ' ca La Presion arterIal estáperiférica y contractIbilldad mlOcar 1
" II Itado del Incremento de afrecuentemente norma! y es e resu ,

'resistencia vascular periférica. El estado neurologICo, es normal, o
mínimamente deteriorado, Las extremidades lucen palIda. y frIas
(16),

--

Si las pérdidas de volumen continúan o si existe un retraso
, , ,

1
,

d ' d del lí quido intravasculary una reposICion Inadecuada, as per 1 as
, ,

t 'as Y ap a"pce la fasesobrepasa las habIlIdades compensa OrI . .
descompensada (16),

L
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La vasoconstricción sistémica pronunciada y la hipovolemia
produce isquemia e hipoxia en la circulación visceral y cutánea.
Produciendo alteraciones en la función y metabolismo celular
resultando el daño en riñón, hígado, páncreas e intestino. El
paciente está hipotenso, acidótico, letárgico o comatoso y oligúrico
o anúrico. El retorno venoso y el gasto cardíaco están disminuídas.

La fase terminal del shock está caracterizada por
insuficiencia cardíaca severa y muerte celular bastante intensa (16).

SHOCK SEPTICO

La mayoría de casos de shock bacteriano es causado por
bácilos entéricos Gram-negativos o sus productos (endotoxinas),
Estos incluyen E. coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter spp.
Proteus, Pseudomonas, Serratia, Marcescens y menos frecuente,
Bacteroides, Mima herellea y salmonella.

Esta entidad está asociada con una alta mortalidad tanto en
niños como en adultos. La sepsis con shock consecuente
usualmente complica otras formas de shock. Lesiones en corazón o
intestino en shock séptico pueden ser suficientemente severas para
inducir un fatal shock cardiogénico o hipovolémico aún cuando la
infección sea controlada.

Fisiopatología: El mecanismo preciso causante de la insuficiencia
circulatoria en el choque séptico aún no están muy clarificados,
éste parece ser el resultado de la interrelación de muchos factores:
1) Efecto directo del organismo infectante o sus productos sobre el
sistema cardiovascular; 2) daño del metabolismo intermediario; 3)
Efectos cardiovasculares secundarios a productos que activen las
proteínas de los sistemas de cascada (complemento, coagulación,
kalicreína) y factores tóxicos para el miocardio; 4) Liberación de
otros a¡;entes vasoactivos (serotonina, endorfinas, prostaglandinas,
histamina); 5) Deficiencia en la extracción de oxígeno a nivel
celular; 6) Factores del huésped como lo son el estado nutricional,
inmunológico y cardiovascular existente (16).

Pueden ser reconocidos tres estados: a) hiperdinámico
compensado, hiperdinámico incompensado y cardiogénico.

~ -- -- -
:
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La etapa temprana está caract~ri~ada por anormalid~des en
t vascular y respuestas hiperdmamlCas compensatorlas. Lael ono.

d
. .. es manifestado por un cuadrofase tardla o ca~ l.og~mca

cardiovascular hipodmamlCo.

I

~
.

I

. -
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MATERIAL Y METODOS

Para la realización del presente estudio, la población que
tomamos fué la siguiente:

Pacientes de ambos sexos de O a 2 años que ingresaron al
servicio de urgencias e intensivo pediátricos del Instituto
Guatemalteco de Seguridad Social.

La muestra de nuestro estudio estuvo formada de 2 grupos
así:

Grupo 1: 15 pacientes que clínicamente presentaron shock
hipovolémico, con antecedentes de diarrea y/o vómito y que
presentaban los siguientes criterios:

a.
b.

Alteración del estado de conciencia.
Disminución de la turgencia de la piel: con signo de lienzo
húmedo positivo.
Piel fría, cianosis distal, hipotensión arterial, hipotonía
muscular, fontanela deprimida, mucosas secas, enoftalmos,
oliguria.
Mal llenado capilar distal: mayor de 2 segundos.
Diferencia entre la temperatura central (rectal) y periférica
(hueco poplíteo) mayor de 2 grados.
Taquicardia en relación a su edad.
Presión venosa central baja: por abajo de 2 cmS. de agua.
Diferencia de hematocrito mayor del 5 por

Hematocrito central
ciento.

c.

d.
e.

f.
g.
h.

X100-100
Hematocrito periférico

I

1.
I

Grupo II; 15 pacientes en shock séptico, fase hipodinámica que
clínicamente presentaban los siguientes criterios:
a. Dos o más focos infecciosos comprobados.
b. Deterioro severo de su estado general.
c. Mal llenado capilar distal: mayor de 2 segundos.
d. Taquicardia en relación a su edad.
e. Diferencia entre la temperatura central y periférica mayor

de 2 grados.

I

~

I

1



Séptimo Hipovolé- Total %

mico

Sobrevivieron 5 13 18 60

10 2 12 40
Fallecieron

15 15 30 100
Total

Fallecidos Vivos

X 69.19 38.07

DS 35.14 19.76

...
[
r
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Presión venosa central baja: por abajo de 2 cms. de agua.
Diferencia de hematocrito central y periférico mayor de 5
por ciento.

La muestra sanguínea se obtuvo al momento de detectar el
problema.

f.
g.

Para determinar los valores del pH, P02 y HC03 de la
sangre arterial, se tomaron 2 cc de sangre con anticoagulante y se
procesó rápidamente en una máquina "instrumentation Laboratory,
pH Blood gas analizer modelo 813", la cual nos proporcionó los
valores requeridos.

a.
,Para la determinación del lactato sérico:
Se tomó una muestra sanguínea arterial de 3 cc. a la cual se,
le agregaron 3 gotas de Fluoruro/EDTA. (como
anticoagulante).
Se dejó reposar por 2 horas y luego se centrifugó a 3,000
revoluciones por 5 minutos y se separó el plasma
sobrenadante.
Se procesó el plasma con reactivo: Monotest
Completamente Enzimático para determinación de lactato,
de la casa Boehringer Mannhein' GmbH diagnóstica cuyo
fundamento es el siguiente:

b.

c.

L-lactato + NAD Piruvato + NADH + H

Piruvato + L-glutamato = L-Alanina + cetoglutarato

Valores normales en plasma: 5.7 a 22 mgs/100 m!.

Se llevó control de cada paciente del estudio por medio de
una boleta elaborada para ello. (anexo 1).

Las variables que entraron
siguientes:
1) Valor del lactato sérico.
2) Evolución: Vivo

Fallecido

en nuestro estudio fueron las
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Cuadro 1

SOBREVIVENCIA y MORTALIDAD DEL TOTAL DE

PACIENTES CON SHOCK HIPOVOLEMICO
y SEPTICO

Marzo-Abril 1985. Intensivo Pediatría IGSS.

Fuente: Boleta de investigación (anexo 1).

Cuadro 2

VALOR PROMEDIO Y DESVIACION ESTANDAR DEL
LACTATO SERICO EN LOS PACIENTES QUE

FALLECIERON Y SOBREVIVIERON
Marzo-Abril 1985. Intensivo Pediatría IGSS

Fuente: Boleta de investigación (anexo 1)

.
I
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Fallecieron Sobrevivieron

- 73.55 35.26X

DS 34.14 13.83

Fallecieron Sobrevivieron

X 46.61 38,04

DS 20.97 21.54

Ir. --
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Gráfica 1

Valor promedio y desviación Standar dellactato sérico
en los pacientes que fallecieron y sobrevivieron

I

-- -11

Desviación
Standar

mgs/100 mI.

------ Valores nls.
.

------

110 'I,

100'
i,

90 -

80 :

70 - ~I
60 -

50 -

40 -

30 -

m : -- -- ----------

10 -

Fallecidos
Fuente: Boleta de Investigación (anexo 1).

Vivos

---- -~ J
O -'~. -.---

----
:
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Cuadro 2 "A"
VALORES PROMEDIO V DESVIACION STANDAR DE

LACTATO SERICO EN PACIENTES CON SHOCK SEPTICO
QUE FALLECIERON O SOBREVIVIERON
Marzo-Abril 1985. Intensivo Pediatría IGSS.

Fuente: Boleta de investigación (anexo 1).

Cuadro 2 "B"
VALORES PROMEDIO VDESVIACION STANDAR DE

LACTATO SERICO EN PACIENTES CON SHOCK
,HIPOVOLEMICO QUE FALLECIERON O SOBREVIVIERON

Marzo-Abril 1985. Intensivo Pediatría IGSS.

Fuente: Boleta de investigación (anexo 1).
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Shock Shock
Séptico Hipovolémico

X 60.78 39,25

DS 35.35 22.37

Suma Grados 2 * f
cuadrados libertad medio f teorica

Suma cuadrados 3477.85 1 3477,85 3,9 4,20

tratamiento

Tratamiento 24507,12 28 875,25

con error

Suma total 27984,97 29
cuadrados

.. - ~I,

i
--
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Gráfica 1 HA"

Valores promedio y desviación standar del lactato sérico
por 9rupo de pacientes que fallecieron o sobrevivieron

mgs.

110

mgs.

HipovolémicoS'

60

Vivos

100 100

90 90

80 80

70 70

60

50 50

40 40

30 30

20 20

10 10

O O
FalleCidos Vivos Fallecidos

Fuente: Boleta de investigación (anexo 1)

1 Desviación Standar
------

Valores nls.------
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Cuadro 3

VALORES PROMEDIO Y DESVIACION STANDAR DE LACTATO
SERICO DE LOS PACIENTES CON SHOCK HIPOVOLEMICO

y SEPTlCO

Marzo-Abril 1985. Intensivo Pediatría IGSS.

Fuente: Diseño de muestras no agrupadas

Cuadro 4
ANALlSIS DE VARIANZA PARA LOS RESULTADOS DE
LACTATO SERICO OBTENIDOS EN LOS PACIENTES EN

SHOCK HIPOVOLEMICO y SEPTICO

Marzo-Abril 1985. Intensivo Pediatría IGSS.

Fuente: Análisis de Varianza.

i



Shock Shock
Séptico Hipovolémico

X 7.14 7.236

DS 0.23 0.12

Suma Grados 2
*

f

cuadrados Libertad medio f teórica

Suma cuadrados 0.05 1 0.05 1.43 4.20

tratamiento

Tratamiento 0.97 28 0.035

Suma total 1.02 29
cuadrados
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Gráfica 3

Valores promedio de lactato sérico y desviación estandar
en pacientes con shock hipovolémico y séptico.

mgs/l00 mi I DS

,
110 -¡

100~
I

:: 1

Valor normal

70 -

60 -

50.

40

30 -
20 --- -- ---

10

-- ---
0-----

ShóCk séptico Shock hipovolémico
FUente: Boleta Investigación (anexo l).
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Cuadro 5
VALORES PROMEDIO Y DESVIACION STANDARD DEL pH DE

LOS PACIENTES CON SHOCK HIPOVOLEMICO
y SEPTICO.

Marzo-Abril 1985. Intensivo Pediatría IGSS

Fuente: Diseño muestras no agrupadas.

I
I
I

I

I

Cuadro 6

ANALlSIS DE VARIANZA PARA LOS RESULTADOS DE pH
OBTENIDOS EN LOS PACIENTES CON SHOCK HIPVOLEMICO

y SEPTICO
Marzo-Abril 1985. Intensivo Pediatría IGSS

Fuente: Análisis de varianza
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Gráfica 4
Valores promedio del pH arterial y desviación standard

en los pacientes con shock hipovolémico y séptico.

pH

7.45

IDS

7.40

7.35

7.30

7.25

7.20

7.15

7.10

7.05

7.00

6.95

6.90

6.85
shock séptico shock hipovolémico

Fuente: Bol,ta de investigación (Anexo 1).

~
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A~ALlSIS y DISCUSION DE LOS RESU LT ADOS I

Se estudió un total de 30 pacientes comprendidos entre las
edades de O a 2 años con diagnóstico clínico de shock
hipovolémico Y séptico. En este estudio analizamos el
comportamiento del lactato sérico en los pacientes antes
mencionados.

El shock en general es una entidad con alta mortalidad. En
el paciente pediátrico menor de 2 años de edad, esta mortalidad se
ve incrementada. Existe una clara diferencia entre la
morbi-mortalidad del shock hipovolémico y el shock séptico. En el
primero la recuperación se logra, pues el manejo es uno, la
reposición del volumen perdido. Mientras que el segundo presenta
alteraciones hemodinámicas muy distintas.

En nuestro estudio esta diferencia se hizo evidente,
encontrando del total de 30 pacientes estudiados 12 fallecidos,
siendo la mortalidad por shock hipovolémico del 13 por ciento
para su grupo y para el shock séptico de 67 por ciento (cuadro 1).

Es importante hacer notar la alta mortalidad del paciente
con shock séptico lo que nos habla de lo difícil del manejo de ésta
entidad. Existen centros sub-especializados los cuales en países
desarrollados a pesar de tener altamente tecnificados sus servicios
de tratamiento intensivo no han logrado modificar su mortalidad
del 50 por ciento.

Los niveles de lactato sérico estudiados mostraron una
elevación media para el grupo fallecido de 69.19 con DS
de 1: 35.14 y para el grupo que sobrevivió de 38.07 con DS
de 1: 19.76 (cuadro 2, gráfica 1). Estos valores muestran una
significancia estadística con una t de 4.76. Esto nos corrobora el
hecho de que el paciente con niveles de lactato con rangos altos al
inicio de la patología del shock presenta una evolución muy
diferenté a los de el paciente que tiene elevaciones m ínimas de
éste.

Es lógico pensar que los pacientes con niveles de lactato
sérico elevada al principio tiene un mayor grado de daño celular lo
cual va a condicionar que su pronóstico sea más caótico, lo que
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hace que el lactato sérico si tenga un valor pronóstico en el
paciente en shock como ha sido reportado en la literatura
internacional.

Así también el comportamiento del lactato sérico (gráfica
l"A") fué diferente en uno y otro grupo de pacientes notándose
valores más elevados en los pacientes que cursaron con shock
séptico (cuadro 2"a"), valor medio de 73.55 con una desviación
estandard de ~ 35.14 en los que fallecieron y 35.26 ,con 'DS
de:t 13.83 en los que sobrevivieron, existiendo entre ellos una
diferencia significativa lo que le da un valor pronóstico al lactato
sérico en este grupo de pacientes.

En el Shock hipovolémico (cuadro 2 "B") encontramos un
valor medio del lactato para los pacientes fallecidos de 46.61 con
una DS de + 20.97 y en los que sobrevivieron de 38.04 con una DS
de + 21.54 no existiendo diferencia significativa. Lo que hace que
este grupo de pacientes, el lactato sérico no tenga valor pronóstico
fidedigno, pero si nos puede indicar que el paciente está sufriendo
de disturbios metabólicos debido a la producción de energía por la
vía anaeróbica en donde el producto final es el ácido láctico.

Los cuadros 2 "a y B" muestran lo comentado
anteriormente, especificamente dividiendo los dos tipos de shock
estudiados. Para el primero en mención se puede observar una
diferencia significativa de t 4.07 lo que nos evalúa el pronóstico del
lactato en el shock séptico. El cuadro 2 "B" evidencia una
diferencia no significativa, probablemente por el hecho que ~n el
shock hipovolémico los niveles de lactato no se elevan en forma
importante como en el séptico.

El cuadro 3 nos muestra el valor medio global entre uno y
otro grupo de pacientes. Así tenemos que para el shock séptico el
valor promedio en ellos fué de 60.78 con una DS de:t 35.35. para
el grupo de shock hipovolémico fue de 39.25 con una DS
de:t 22.37, entre éstos valores existe una diferencia significativa, t
de 2.42 (gráfica 2). A pesar de la significancia de éstas diferencias
no se puede distinguir ni separar los dos grupos ya que éstas
diferencias no lo permiten (cuadro 4). Lo que es igual que si
tenemos una elevación del lactato cualquiera que sea, no podemos
distinguir a simple vista si se trata de un shock séptico o

~
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hipovolémico, sin tener datos clínicos.

Por otro lado, también se eval~ó el comportamiento del:~. t diferencIas entre uno y otro gr py encontram os que eXls en
' f ' te (cuadro 5) que la, .

) M t' donos especI Icamen(graflca 3. os ran ,
fco es mucho más marcada queacidosis existe,nte en el.shock sep 1I

H en shock séptico con unen el hipovolemlCo. A~I tenem
d

os .e '!'n esta ndar de + 0.23 y en eld
. d 7 14 con una eSVlaclO -valor m,:, 10 : :

H de 7 236 con una DS de:t 0.12 pero noshock hlpovolemlco un ~ . .f" t . a (cuadro 6) Esto nos viene a,
d'f encla slgm Ica IV .se encontro una. ,1 er

I h k séptico existe mayor severidadcorroborar tamble.n q~e ~n
I
e

~ci~~te por lo cual va a exisir másen el grado de hlPOXl~ e
d f metabolismo anaeróbico con ladaño celular, au~en o , ~

d l' fco y la acidosis ya demostrada.consiguiente elevaclOn de aCl o ac 1
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CONCLUSIONES

1. La mortalidad del paciente en shock es sumamente alta,
específicamente para el shock séptico.

2. La evaluación de la elevación del lactato sérico tiene valor

pronóstico para el paciente pediátrico en shock.

3. Los valores del lactato sérico muestran una mayor elevación

en los pacientes con shock séptico, mostrando en este

grupo el mayor valor pronóstico.

4. Los valores de elevación del lactato sérico en los pacientes

con shock hipovolémico no guardan relación con el

pronóstico del mismo.

5. La prueba del lactato sérico no puede identificar un estado

de shock específico (séptico o hipovolémico).

6. La acidosis existente en el shock es más importante en el

shock séptico pero sin tener una significativadiferencia con

el shock hipovolémico.



-- - --
~

.-

37

RECOMENDACIONES

1. Consideramos que en todo niño en estado de shock, la
evaluación del lactato sérico es un procedimiento
importante que debe efectuarse por el médico pediatra de
un servicio de cuidados intensivos. Ya que éste eS el
resultado de la alteración del metabolismo aeróbico que se
torna anaeróbico por la hipoxia severa que presenta el
paciente. Y de acuerdo a nuestros resultados la elevación
severa del lactato sérico guarda relación con el pronóstico
del paciente, y así el médico pueda instituir las medidas
necesarias para lograr una mejoría rápida o cambiar el mal
pronóstico del paciente si existiere.

J
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RESUMEN

El P re s e n te estudio prospectivo se realizó en el
departamento de Pediatría del Instituto Guatemalteco de Seguridad
Social, en los servicios de urgencia y terapia intensiva pediátrica.

Se incluyó un total de 30 pacientes de ambos sexos, de O a
2 años de edad que se detectaron con problema de shock
hipovolémico y séptico.

.

Lo que se pretendió evaluar fué el comportamiento del
lactato sérico en los yacientes en shock al momento de detectar el
problema para evaluar el pronóstico y diagnóstico de la prueba, así
como también su importancia dentro del shock hipovolémico.

Se realizó una toma de sangre arterial al momento de
detectar el problema y fué inmediatamente procesado con un

reactivo. El reactivo utilizado fué de la casa Boehringer Mannhein
GmbH diagnóstica "Monotest Lactato" lo cual noS dió los valores
requeridos para el estudio.

Del total de pacientes, fallecieron 12 para una mortalidad
de 40 por ciento del total, principalmente por shock séptico, ya
que 10 fueron debidos a este y 2 al hipovolémico. En los pacientes
fallecidos el valor promedio del lactato fué de' 69.19 con una DS

de:!:. 35.14, y en los pacientes que sobrevivieron se encontró un
valor promedio de 38.07 con una DS de:!:. 19.76 existiendo una
diferencia significativa estadísticamente.

También encontramos que en el shock séptico en los
pacientes que fallecieron encontramos un valor promedio de lactato
de 73.55 con una desviación estandar de:!:. 34.13, por el contrario
en los pacientes sobrevivientes el valor promedio eS mucho más
bajo 35.26 con una Ds de :!:.13.83 lo cual hace una diferencia
significativa estadísticamente.

En el shock hipovolémico los pacientes que fallecieron
tuvieron un valor medio de lactato de 46.61 con una desviación
estandar de 20.97 y en los pacientes que sobrevivieron un valor
medio de 38.04 con una DS de 21.54. aquí a p8sar de que existe
diferencia ésta no es significativa.
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Al evaluar el pH de los pacientes encontramos que los
pacientes cursaron con un pH bajo cuando sufrían de shock
séptico en comparación con el hipovolémico, ya que el séptico
tuvo un valor medio de 7.14 con una DS de.:!: 0.23 y el
hipovolémico de 7.236 con una DS de 0.12, aunque hay que hacer
notar que estas diferencias no son significativas.

Concluimos que la elevación del lactato sérico tiene un
valor pronóstico para el paciente pediátrico en shock, así Como
también que los valores del lactato sérico muestran una mayor
elevación en los pacientes con shock séptico, mostrando este grupo
el mayor valor pronóstico. En los pacientes con shock
hipovolémico los valores de la elevación del lactato sérico no
guardan relación con el pronóstico del mismo.

Por otro lado la acidosis existente en el shock es más
importante en el shock séptico pero sin tener una diferencia
significativa con el shock hipovolémico.

~
I

REGISTRO DE PACIENTES

Nombre:

Sexo:
Motivo de consulta:

Edad:

Fecha'
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GRUPO I
Lienzo húmedo

Cian osis
No respuesta a estímulos:
positivo . Piel, fría.

distal: Hipotension artenal valor. .
Hipotonía muscular: Fontanela deprimIda:.

'. Ohgunas:
Mucosas secas: - Enoftalmos.

.'. DIferencIa
Mal llenado capIlar:- . . PVC'

de temperatura: _TaqmcardIa:

Diferencia de hematocrito:

GRUPO 11

Dos o más focos infecciosos:
Deterioro severo estado general:
capilar: Taquicardia:

de temperatura: PVC:

de hematocrito:

Gases arteriales al momento de detectar el problema:

PH: Pa02: HC03-:
t de detectar el problema:Electrolitos al ingreso: al momen o

Na: K: Cl:
Lactato sérico al detectar el problema:
Evolución:

Mal llenado
Diferencia

Diferencia

Anexo 1
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