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INTRODUCCION

El estado de shock consiste en una reduccidon critica en el
flujo sanguineo, lo que lleva a una disminucion en el aporte de
oxigeno, asi como también de los nutrimentos vitales necesarios
para organos y tejidos.

La deficiencia de oxigeno impide la completa utilizacion de
la glucosa, los aminodcidos y grasas bloqueando su transporte a
'tr'lavés de la membrana celular. El metabolismo de la glucosa se
sostiene con predominio de la via anaerdbica, con lo que la
utilizacion del acido piruvico se ve temporalmente afectada. El
piruvato no puede ser convertido en citrato y es convertido en
lactato, por lo tanto, la elevacion del lactato sérico es un buen
indice de hipoxia tisular y del metabolismo anaerdbico. La
acumulacion de lactato en sangre por lo tanto sefiala la ocurrencia
de un severo transtorno en la homeostasis lo cual usualmente
puede resultar en una severa acidosis lactica.

En el paciente pediatrico criticamente 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
elevacion del lactato sérico como un valor prondstico y diagnostico
del paciente pediatrico en shock, principalmente de shock
hipovolémico y séptico.

La idea basica del estudio consistid en cuantificar la
elevacibn del lactato sérico en el paciente pedidtrico en shock y
conocer las diferencias de clevacion existentes entre el shock
séptico e hipovolémico para determinar el valor de la prueba en
éstos pacientes.

El anilisis de los resultados nos llevé a la conclusion que la
elevacion del lactato sérico tiene un valor pronostico para el
paciente pediatrico en shock, asi como también que los valores del
lactato sérico muestran una mayor elevacién en los pacientes con
shock séptico, mostrando en este grupo un mayor valor pronostico.
En los pacientes con shock hipovolémico los valores de la
elevacion del lactato sérico no guardan relacién con el pronostico
dal mismo.



Este estudio pretende que el médi

. co tome en cuenta la
presente pruel?fjl para gvaluar no soélo el prondstico del paciente, si
no que también le sirve para conocer el grado de severidad ,del

shock del mismo y t . 3 1
e ente. y tome medidas tendientes a mejorar el estado
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DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

El estado de choque consiste en una reduccion critica en el
flujo sanguineo, lo que lleva a una disminucién en el aporte de
oxIgeno, asi como también de los nutrimentos vitales necesarios

para Organos y tejidos (6,7 ,9,14).

Cuando el gasto cardiaco o la distribucion de flujo
sanguineo son inadecuados, ya sea por déficit de volumen
sanguineo © septicemia, la liberaciéon de oxigeno a los tejidos
puede verse disminuida (5, 16).

En el shock hipovolémico la pérdida de liquidos corporales
en cantidades suficientes para reducir el retorno venoso es la
caracteristica comfn. La principal alteracion hemodinamica la
constituyen la hipotension arterial, la disminuciéon del gasto
cardiaco y de la presion venosa central asi como también
incremento de la resistencia periférica y de la diferencia
arteriovenosa. Lo que conlleva a hipoxia celular, (fisiopatologia que
se puede cuantificar por métodos hemodindmicos y gasométricos) o -
su  consecuencia bioguimica: clevacion de lactato y piruvato
sanguineo, lo cual nos indica el grado de hipoxia celular (4,5,6).

Se han descrito hemodinimicamente 2 variantes del choque
séptico: La fase hiperdinidmica o mads comiunmente conocida como
choque caliente cldsico en el paciente adulto, la cual en el paciente
pediatrico existe pero por Su corta duracion es dificil de
documentar. Y la fase hipodindmica que es la que estamos
acostumbrados a ver. La primera hemodinédmicamente se comporta
con presion arterial normal o ligeramente elevada, gasto cardiaco
normal o ligeramente elevado, resistencia periférica disminuida, piel
caliente vy taquicardia. La segunda fase con taquicardia,
hipotension, mal llenado capilar, gasto cardiaco disminuido,
aumento de la resistencia periférica, piel palida y fria (4,14).
Ambos tipos cursan con hipoxia celular que para fines practicos se
traduce en elevacion del lactato sérico.

La deficiencia de oxigeno impide la completa utilizacién de
la glucosa, los aminoacidos y grasas, plogueando su transporte a
través de la membrana celular. El metabolismo de la glucosa se
la via anaerdbica, con lo que la

sostiene con predominio de
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utilizacion del acido pirvico se ve temporalmente afectada. El
piruvato no puede ser convertido en citrato y es convertida en
lactato, por lo tanto, la elevacion del lactato sérico es un buen
indice de hipoxia tisular y del metabolismo anaerébico (1,4,6,7).
(ver fig. 1)

Glucosa
ATPEH Mg
Hexoquinasa ADP¢ \[,
G-6-P
Fosfoglicerato ~ ADP <] \T/
gquinasa ATP,
1, 3-DPG
Vo sl
3-PG
i e
PEP
Piruvato ADP<— gg
quinasa ATP¢ .|
Piruvat =
Lactato © NADH
deshidrogenasa Lactato — NAD
(Fig. 1)

Esquema de la via de la glucolisis anaerdbica
¥ la produccién de lactato.

La acumulacion de lactato en sangre por lo tanto sefiala la
ocurrencia de un severo transtorno en la homeostasis lo cual
usualmente puede resultar en una severa acidosis lactica. La
acidosis lactica es considerada como una de las causas comunes de
acidosis metabolica. Se ha reconocido como un desorden
acido-base, el cual complica estados en el cual hay hipoxia o
hipoperfusion tisular como en el estado de shock (5,12,18).
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Conociendo ya la fisiopatologia del shock y sabiendo que el
lactato sérico es un indice de hipoxia y del metabolismo
anaerébico del organismo, evaluamos especificamente el valor que
el lactato puede proporcionarnos para conocer 1? gravedad o el
estado critico de un paciente shoqueado, y el pronos!:i’co que posee
el paciente con los distintos grados de elevacion. Yf:\ que
actualmente se han estado efectuando estudios con el objeto de
determinayr el valor del lactato sérico en el paciente en shock y
otros autores han encontrado que a mayor elevacion peor
pronostico para el paciente (1,6,7,18).

Es por eso que nosotros, evaluamos la e}evacién del lactato
en dos tipos de pacientes: con shock hipovolemico”y con shock
séptico. Para conocer el comportamiento de la elevaclqr} deld lact?.to
en cada uno de ellos, y asi poder observar también si existe

variacion entre uno y otro grupo.

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

a) Lactato sérico
b) Evolucion: 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 ml.

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




JUSTIFICACION

Actualmente en nuestro medio no se habia efectuado
ningin estudio para la evaluacién del lactato sérico en el paciente
en shock, por lo que el conocer el comportamiento de este
producto del metabolismo anaerobico nos parecic de mucha
importancia, ya que el paciente pediatrico 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

introduccién de nuevas ayudas diagnosticas que vengan a mejorar el
tratamiento y el pronostico 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.




OBJETIVOS

Establecer la importancia del lactato sérico en paclentes en
shock hipovolémico.

Determinar el valor diagnostico y prondstico de la prueba
en pacientes en shock hipovolémico.

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




OBJETIVOS

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

Determinar el valor diagnéstico y prondstico de la prueba
en pacientes en shock hipovolémico.

Conocer la relacion del lactato sérico y el grado de acidosis
existente en el shock séptico.
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ANTECEDENTES

El estudio del lactato sérico como indice del metabolismo
anaerobico ha sido estudiado desde hace mucho tiempo. Asf
tenemos por ejemplo en 1958 Huckabee W, (10,11) menciono la
relacion existente entre el piruvato y el lactato durante el
metabolismo anaerobico cuando existia un debito en el aporte de
oxigeno. Este mismo autor propuso el término *Lactato en
Exceso” que era la cantidad calculada con base en la concentracion
medida de-piruvato sanguineo.

Posteriormente en 1964 Broder y colaboradores (2),
efectuaron un estudio en donde el “Exceso de Lactato” fué
medido seriadamente en 56 pacientes con signos clinicos de fallo
circulatorio. Las medidas fueron efectuadas durante un tiempo
promedio de 36 horas desde su admision hasta su recuperacion o
muerte. El proposito de éste trabajo era de comprobar el exceso de
lactato como indice 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.
0 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 disminuyd al
60 por ciento. Cuando el exceso de lactato estuvo entre el rango
de 2 v 4 mM/L. solamente el 26 por ciento de los pacientes
sobrevivieron, y 3 pacientes de 27 quienes tenian 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 indice de
prondstico en pacientes durante el estado de shock. Por otro lado
ellos también demostraron que los cambios de direccion del exceso
de lactato fué de limitado valor pronostico, pues la pronta
reduccion después de una moderada o ligera elevacion tenian una
evolucion favorable (2).

En 1968 Schumer (17) observd que el shock era un
desorden que afectaba a la célula y que era muy importante que se
] comprendieran los efectos que producia en la célula una baja
perfusion sanguinea como la que acompafia al shock y el dafio
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funcional que ésta sufria asi como sus consecuencias metabdlicas.

: Schumerlmdmo que como resultado de la disminucién del
vof_urtnen s:_ilngulneo, hay una constriccion compensatoria del
esiinter capllar con dilatacion del desvio arteri

. r TI0Venoso, provocando
anoxia en la célula. -

La sintesis de glucosa estd dada i
. por el paso de piruvato a
Acetil CoA. El bloqueo del paso de piruvato a Acetil CoA inicia el
regreso de la glucosa por inversibn de la via de la sintesis de
glucosa. Esto provoca: (ver fig. 2)

1. Dismipucif{ﬂ de la cantidad de glucosa que entra a la célula
4 317‘ delesta clerta cantidad regresa a la arteriola.
A a glucosa de los depésitos de glicé t
5o A glicogeno entra a la via para
3. ana. hml_tada cantidad de glucosa se convierte en fosfato
dihidroxiacetona,
g. Las grasas entran a la via del fosfato dihidroxiacetona.
: El fosfato de  dihidroxiacetona se convierte en

gliceraldehido-3-P,

6. El Gliceraldehido-3-P se convierte en piruvato.

7 Entran los amino acidos,

8. La falta de oxigeno provoca un bloqueo en la conversion
de p’m_wato en Acetil CoA.

9, El acido lactico comienza a ser el producto final del

metabolismo anaerébico del ciclo glicolitico.

Figura 2

l Dilatacion

245
I Desviacion arteriovenosa

Const; é:cién

> 7

Glucosa €4———> Glicogeno
G-6-P
Grhsas —> Dihidroxiacetona-P

Gliceraldeiide-P

Arte- Amino :
ki acidos ——> Piruvato —> Lactato
|Bloqueado
Acetil CoA
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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. La via de la glucosa se revierte.

IL1ES Los aminodcidos, grasas y glucosa retornan a la arteriola.

2 Hay menos produccion de energia al disminuir la
concentracion de ATP.

118 Al existir una inhibicion de la sintesis de ATP, se produce
un inusual incremento de la concentracion de fosfatos en
suero.

14. La falta del componente de energia ATP disminuye la

eficiencia de la bomba de sodio/potasio, provocando un
flujo de sodio y agua al interior de la célula y una salida de
potasio, esto sucede particularmente en la mitocondria. Con
el influjo de sodio y agua a la célula también se produce
edema. (ver fig., 3)

Finalmente la disminucion de la produccién de energia por
el ciclo de Krebs limita la activacion de aminoacidos y
subsecuentemente se disminuye la sin tesis de proteinas.

La carga de acidemia intracelular provoca la ruptura de la
membrana lisosomal y libera enzimas liticas las cuales producen
una degradacion de las proteinas, carbohidratos y grasas. El
resultado es muerte celular. El resultado de la suma de los efectos
de éste dafo en las vias metabdlicas en el shock es el incremento
en suero de amino Aacidos, acidos grasos, fosfato y una acidosis
lactica intra y extra celular (17).

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

Ellos emplearon un método estandarizado para la
produccién de shock hemorrégico en ratas. Produjeron hemorragia
durante un periodo de 4 horas, el consumo de oxigeno de la rata

Figura 3

@ilatacién

15

Constr@ién

A

Glugosa &—— G6P
Grasas —_ Dihidroxiacetona-P
ﬁ_—_] Gliceraldehido-3-P
Aminoacidos B Piruvato
/ |
~
£
\J/\/&_ ~ \
Ciclo
Na| —— }hﬁebsﬁ/ _aydipgpon eenad
— :
| ‘
Hal0—1—> \\-‘HHJ//, T
Ao X /
IR N aTp ¥
~L TBomba
¢ | /A sodio/potasio
\> -

Célula en Shock

Tomado de Shumer y Colaboradores.




16

fué rez\dumdo hasta en un 40 por ciento del valor control, el pH fué
reducido de 7.39 a 7.08 y un incremento del lactato se produjo de
0.80 a '6.06 mM y el piruvato de 0.07 a 0.18 mM. Al correlacionar
¥ analizar jlos rgsultados demostraron que ni las medidas de
piruvato, ni el computo de lactato/piruvato o exceso de lactato
proveyeron datos significativos de predicibilidad (1 8).

Posteriormente efectuaron un estudi i
presen!:apan manifestaciones clinicas dz (:hootfl? éﬁzlgsctei?;ﬁass qgg
s?brnglerq? y 80 fallecieron. El mejor pardmetro para la
dlSCI’lmlnaCI'Dl‘l entre los que fallecieron y sobrevivieron estuvo dada
por la mfadl‘c‘la del “lactato sérico”. “En esta serie de pacientes, el
lacl;atoﬁ SIvio como un sensible y confiable parametro predicf,:or
A51bf1$1 como demostra,ron que un incremento de 2.1 a 8.0 mM la;
Sir; t?; : llcsiz;d de supervivencia disminuia de un 90 a un 10 por

Estos estudios demostraron G
. | que el lactato solo
indicador confiable del pronostico del paciente (18). M

Pf)r otro la_do en 1974 Arellano y colaboradores efectuaron
ulrf ?Studlo en .pacze?ntes menores de 12 meses de edad con cuadro
;3 Inico de sept1ce191=a v choque séptico con el proposito de estudiar
f niveles plasm’a‘tlcos del lactato y piruvato en el estado de
go I?ccggfﬂ _Tambien estudiaron pacientes sanos encontrando

entraciones comparables a los que en otras series se
Cf)nglfiera.ban normales para adultos y que no existian diferencias
:1lgn1f-10at1vis e_ntre ambas. Revelaron una diferencia evidente entre
5 (;gloulp;ol estl:.iohiy el grupo de pacientes con choque séptico
serih'das cgnscfgtuirizfo suponerlgs que si éstas determinaciones eran
i oo tun procedimiento dg laboratorio util para la
e el es ado de choque, no sélo en cuanto a las cifras
niclales sino también a su evolucién. En ésta serie los autores no
pudieron establecer la utilidad de el parametro “exceso de lactato”
g:_-lf e(;:;;rac;so agtore;ls han er}contrado de utilidad en la identificacion
c ke € choque as1 como también en su prondstico. Ellos

ularon que la determinacion de lactato arterial constituye un

indicador fidedigno de hipoxi igui
R poxia celular y por consiguiente del
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En otro estudio realizado por Gaytan y colaboradores en
1980 (6), investigaron el indice cardiaco, consumo de oxigeno y
lactato sérico en lactantes con choque hipovolémico y séptico.
0s grupos mostraron elevacion de lactato en cifras semejantes,

Amb o e
y la mortalidad fué mayor en los pacientes septicos (500/0) que en
Jos hipovolémicos (12.50/0), pero la diferencia tampoco fue
significativa.

En todos estos estudios se demostrd que la elevacion de
lactato es el resultado de hipoxia tisular y del metabolismo

anaerobico subsecuente.

SHOCK HIPOVOLEMICO

La causa més comin de shock en pacientes pedidtricos es la
hipovolemia aguda, lo cual lleva a una reduccion en el volumen

sanguineo circulante (16).

Las causas mas comunes de hipovolemia en nifios son las
enfermedades que provocan pérdidas de liquidos y electrolitos,
como lo son las enfermedades diarreicas. La pérdida de volumen
circulante es seguido de una serie de ajustes homeostaticos y
pericos, para restaurar la presion arferial y la perfusion en o6rganos
esenciales como lo son corazon y cerebro.

Fisiopatologia: Las fases compensatorias del shock hipovolémico
esta caracterizado por disminuecién de la presion venosa central,
volumen expulsado (cardiaco) y excreta urinaria.

Incremento en la frecuencia cardiaca, resistencia vascular
periférica y contractibilidad miocérdica. La presion arterial esta
frecuentemente normal y es el resultado del incremento de la
resistencia vascular periférica. El estado neurologico es normal o
minimamente deteriorado. Las extremidades lucen palidas y frias

(186).

Si las pérdidas de volumen contintian o si existe un retraso
y una reposicién inadecuada, las pérdidas del liquido intravascular
sobrepasa las habilidades compensatorias y aparece la fase
descompensada (16).
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La vasoconstriccion sistémica pronunciada y la hipovolemia
produce isquemia e hipoxia en la circulacion visceral y cutanea.
Produciendo alteraciones en la funcidn y metabolismo celular
resultando el dafio en rifion, higado, pédncreas e intestino. El
paciente estd hipotenso, acidotico, letargico o comatoso y oligirico
o anurico. El retorno venoso y el gasto cardiaco estdn disminuidas.

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

SHOCK SEPTICO

La mayoria de casos de shock bacteriano es causado por
bacilos 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 estd asociada con una alta mortalidad tanto en

ninos como en adultos. La sepsis con shock consecuente
usualmente complica otras formas de shock. Lesiones en corazon o
intestino en shock séptico pueden ser suficientemente severas para
inducir un fatal shock cardiogénico o hipovolémico atn cuando la
infeccion sea controlada.
Fisiopatologia: El mecanismo preciso causante de la insuficiencia
circulatoria en el choque séptico ain no estin muy clarificados,
éste parece ser el resultado de la interrelacion de muchos factores:
1) Efecto directo del organismo infectante o sus productos sobre el
sistema cardiovascular; 2) dafio del metabolismo intermediario; 8)
Efectos cardiovasculares secundarios a productos que activen las
proteinas de los sistemas de cascada (complemento, coagulacion,
kalicreina) y factores toxicos para el miocardio; 4) Liberaciéon de
otros agentes vasoactivos (serotonina, endorfinas, prostaglandinas,
histamina); 5) Deficiencia en la extraccion de oxigeno a nivel
celular; 6) Factores del huésped como lo son el estado nutricional,
inmunologico y cardiovascular existente (16).

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

19

La etapa temprana esta ca}racte.sri?a(%a por anormaildqigss iz
el tono vascular y ]’.'eSpEle_StaS hiperdinamicas compensatorias.
fase tardia o cardi’og('zmca
cardiovascular hipodinamico.

es manifestado por un cuadro
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MATERIAL Y METODOS

Para la realizacién del presente estudio, la poblacion que
tomamos fué la siguiente:

Pacientes de ambos sexos de 0 a 2 afios que ingresaron al
servicio de ‘urgencias e intensivo pediatricos del Instituto
Guatemalteco de Seguridad Social.

La muestra de nuestro estudio estuvo formada de 2 grupos

asl:

Grupo I: 15 pacientes que clinicamente presentaron shock
hipovolémico, con antecedentes de diarrea y/o vOmito y que
presentaban los siguientes criterios:

4. Alteraciéon del estado de conciencia.

b. Disminucién de la turgencia de la piel: con signo de lienzo
hitmedo positivo.

& Piel fria, cianosis distal, hipotension arterial, hipotonia
muscular, fontanela deprimida, mucosas secas, enoftalmos,
oliguria.

d. Mal llenado capilar distal: mayor de 2 segundos.

e. Diferencia entre la temperatura central (rectal) y periférica
(hueco poplitec) mayor de 2 grados.

f. Taquicardia en relacion a su edad.

g. Presion venosa central baja: por abajo de 2 cms. de agua.

h. Diferencia de hematocrito mayor del 5 por
st HEmatOCritO central X 100 — 100

Hematocrito periférico

Grupo II; 15 pacientes en shock séptico, fase hipodinamica que
clinicamente presentaban los siguientes criterios:
Dos o mas focos infecciosos comprobados.
Deterioro severo de su estado general.
Mal llenado capilar distal: mayor de 2 segundos.
Taquicardia en relacion a su edad.
Diferencia entre la temperatura central y periférica mayor
de 2 grados.

Ppo TP
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25 : : | Cuadro 1

i Presion venosa central baja: por abajo de 2 cms. de agua. DE

g Diferencia de hematocrito central y periférico mayor de 5 SOBREVIVENCIA Y MORTALIDAD DEL TOTAL

PACIENTES CON SHOCK HIPOVOLEMICO Y SEPTICO

iento. : AT
i Marzo-Abril 1985. Intensivo Pediatria IGSS.
La muestra sanguinea se obtuvo al momento de detectar el : - P
; - Total o/o
problema. BRpumn Hlp‘.WOle ¢
mico
Para determinar los valores del pH, POg y HCOg de la — = 13 18 60
sangre arterial, se tomaron 2 cc de sangre con anticoagulante y se Sobrevivieron
procesd rapidamente en una maquina “instrumentation Laboratory, Weclnron 10 9 12 40
pH Blood gas analizer modelo 813", la cual nos proporciond los Falleclero
valores requeridos. Total 16 15 30 100
Para la determinacion del lactato sérico: . t
/ : stisaciéon (anexo 1).
a. Se tomoO una muestra sanguinea arterial de 3 cc. a la cual se, Buente: Belsta da vestig
le agregaron 3 gotas de Fluoruro/EDTA. (como
anticoagulante).
b. Se dejo reposar por 2 horas y luego se centrifugé a 3,000
revoluciones por 5 minutos y se separd el plasma
sobrenadante.
c. Se procesd el plasma con reactivo: Monotest
Completamente Enzimatico para determinacion de lactato,
de la casa Boehringer Mannhein GmbH diagnostica cuyo Cuadro 2
fundamento es el siguiente: VALOR PROMEDIO Y DESVIACION ESTANDAR DEL
4 LACTATO SERICO EN LOS PACIENTES QUE
L-lactato + NAD ———— Piruvato + NADH + H FALLECIERON Y SOBREVIVIERON
Piruvato + L-glutamato L-Alanina + cetoglutarato Marzo-Abril 1985. Intensivo Pediatria IGSS
Fallecidos Vivos
Valores normales en plasma: 5.7 a 22 mgs/100 ml.
' ¢ X 69.19 38.07
Se llevo control de cada paciente del estudio por medio de
una boleta elaborada para ello. (anexo 1). DS 35.14 19.76
Las variables que entraron en nuestro estudio fueron las e
siguientes: ¢ Fuente: Boleta de investigacion (anexo 1)
1) Valor del lactato sérico.
2) Evolucidén: Vivo

Fallecido
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Grafica 1

Valor promedio y desviacion Standar del lactato sérico
en los pacientes que fallecieron y sobrevivieron

Desviacion |
Standar

mgs/100 ml.
110 4

100 -
90 -

80 -

70 -

60 - o=

50 -

40 -

30 -~

e — — — e e ] — —— —— — — — —

20 - ] oy

10 -

Fallecidos Vivos
Fuente: Boleta de investigacion (anexo 1).

25

Cuadro 2 “A"

VALORES PROMEDIO Y DESVIACION STANDAR DE
LACTATO SERICO EN PACIENTES CON SHOCK SEPTICO
QUE FALLECIERON O SOBREVIVIERON
Marzo-Abril 1985. Intensivo Pediatria 1GSS.

Fallecieron Sobrevivieron
X 78.55 35.26
DS 34.14 13.83

Fuente: Boleta de investigacion (anexo 1).

Cuadro 2 “B"”
VALORES PROMEDIO Y DESVIACION STANDAR DE

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

Marzo-Abril 1985. Intensivo Pediatria 1GSS.

Fallecieron Sobrevivieron
X 46.61 38.04
DS 20.97 21.54

Fuente: Boleta de investigacion (anexo 1).
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Grafica 1 “A”

Valores promedio y desviacion standar del lactato sérico
por grupo de pacientes que fallecieron o sobrevivieron

mgs.

110- Séptico
100 - Is

90

80 -

70
60 4
50 -

40

30- l
20 ——t———— e o [

10 4

Fallecidos Vivos

Fuente: Boleta de investigacion (anexo 1)

]: Desviacion Standar

mgs.
Hipovolémico

100 ~
90-
80-
70+
60+

50+

40

304

20_——— ______ e — — i ——

104

0

Valores nls,

Cuadro 3
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VALORES PROMEDIO Y DESVIACION STANDAR DE LACTATO
SERICO DE LOS PACIENTES CON SHOCK HIPOVOLEMICO

Y SEPTICO
Marzo-Abril 1985. Intensivo Pediatria 1GSS.
Shock Shock
Séptico Hipovolémico
X 60.78 39.25
DS 35.35 22.37

Fuente: Disefio de muestras no agrupadas

Cuadro 4

ANALISIS DE VARIANZA PARA LOS RESULTADOS DE
LACTATO SERICO OBTENIDOS EN LOS PACIENTES EN
SHOCK HIPOVOLEMICO Y SEPTICO
Marzo-Abril 1985. Intensivo Pediatria 1GSS.

Suma Grados 2 f* f
cuadrados libertad medio teorica
Suma cuadrados 3477.85 1 8477.85 3.9 4.20
tratamiento
Tratamiento 24507.12 28 875.25
con error
Suma total 27984.97 29
cuadrados

Fuente: Analisis de Varianza.
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Grafica 3

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

Cuadro 5

VALORES PROMEDIO Y DESVIACION STANDARD DEL pH DE
~ LOS PACIENTES CON SHOCK HIPOVOLEMICO Y SEPTICO.

' Marzo-Abril 1985. Intensivo Pediatria IGSS

Shock Shock
Séptico Hipovolémico
X 7.14 7.236
DS 0.23 0.12
T DS ; i

mgs/100 ml . . Fuente: Disefio muestras no agrupadas.

110 - ::: Valor normal

100 -

90 -

80 - Cuadro 6
ANALISIS DE VARIANZA PARA LOS RESULTADOS DE pH

70 - OBTENIDOS EN LOS PACIENTES CON SHOCK HIPVOLEMICO

Y SEPTICO
60 - —_— Marzo-Abril 1985. Intensivo Pediatria IGSS
7 Suma Grados 2 * -

50 - cuadrados Libertad medio f tedrica
Suma cuadrados 0.05 1 0.05 1.43 4.20
tratamiento

40 -

Tratamiento 0.97 28 0.085

30 -

f ‘ Suma total 1.02 29
| ____h'— cuadrados
20- ——— i — v —— — —— — — — — — —
Fuente: Analisis de varianza
10 -
L S | R L e
0 ; il
Shock séptico Shock hipovolémico

Fuente: Boleta Investigacion (anexo 1).
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Grafica 4

Valores promedio del pH arterial y desviacién standard
en los pacientes con shock hipovolémico y séptico.

pH
7.45

7.40
7.35
7.30
7:25

7.20

7.15 -

7,10 =

7.05 -

7.00 -

6.95 -

6.90 -

6.85

Fuente:

DS

shock séptico shock hipovolémico

Boleta de investigacion (Anexo 1).
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ANALISIS Y DISCUSION DE LOS RESULTADOS !

Se estudid un total de 30 pacientes comprendidos entre las
edades de 0 a 2 afios con diagnostico clinico 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 pediatrico menor de 2 afos 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 recuperacion se logra, pues el manejo es uno, la
reposicibn del volumen perdido. Mientras que el segundo presenta
alteraciones hemodinamicas muy distintas.

En nuestro estudio esta diferencia se hizo evidente,
encontrando del total de 30 pacientes estudiados 12 fallecidos,
giendo 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 dificil del manejo de ésta
entidad. Existen centros sub-especializados los cuales en paises
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
elevacion media para el grupo fallecido de 69.19 con DS
de+ 385.14 y para el grupo que sobrevivio de 38.07 con DS
de +19.76 (cuadro 2, grafica 1). Estos valores muestran una
significancia estadistica 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 patologia del shock presenta una evolucion muy
diferente a los de el paciente que tiene elevaciones minimas de

éste.

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

Asi también el comportamiento del lactato sérico (grafica
1“A”) fué diferente en uno y otro grupo de pacientes notindose
valores mas elevados en los pacientes que cursaron con shock
séptico (cuadro 2“a’), valor medio de 73.55 con una desviacion
estandard de + 85.14 en los que fallecieron y 35.26 con DS
de #13.83 en los que sobrevivieron, existiendo entre ellos una
diferencia significativa lo que le da un valor pronéstico 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 88.04 con una DS
de +21.54 no existiendo diferencia significativa. Lo que hace que
este grupo de pacientes, el lactato sérico no tenga valor pronostico
fidedigno, pero si nos puede indicar que el paciente esta sufriendo
de disturbios metabolicos debido a la produccién de energia por la
via anaerbbica en donde el producto final es el dcido lactico.

Los cuadros 2 “a y B” muestran lo comentado
anteriormente, especificamente dividiendo los dos tipos de shock
estudiados. Para el primero en mencién se puede observar una
diferencia significativa de t 4.07 lo que nos evaliia el pronodstico del
lactato en el shock séptico. El cuadro 2 “B” evidencia una
diferencia no significativa, probablemente por el hecho que en 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. Asi tenemos que para el shock séptico el
valor promedio en ellos fué de 60.78 con una DS de + 35.35. para
el grupo de shock hipovolémico fue de 89.25 con una DS
de + 22.37, entre éstos valores existe una diferencia significativa, t
de 2.42 (grafica 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 elevacién 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 clinicos.

Por otro lado, también se evalgc') el comportamlen;(()) deIU‘I;)HO
encontramos que existen diferencias entre uno y % lglz °
3(7 afica 3). Mostrandonos especificamente (cuad}ro )ca%a b
ailidosis existente en el shock séptico es muctﬁo 11:‘11:13;:5é rréizfo conqun
n el hipovolémico. Asi tenemos .el_PH en shoc po 20 <ol W
; lor medio de 7.14 con una desviacion estandar de +0.23 y
Vﬁ ork hipovolémico un pH de 7.236 con una DS de £ 0.12 pero no
. ngc)rb una diferencia significativa (cuadro _6). Esto nos v1ep; 3
- errcl;l::)%rar también que en el shock séptico existe mayor sg\{enma:is
iy el grado de hipoxia del paciente por lo cual va a exisir s
jrbel elular, aumento del metabolismo _ana.erobmo con ;
Sigts)igu(i:ente élevaci()n de 4cido lactico y la acidosis ya demostrada.
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CONCLUSIONES

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

La evaluacion de la elevacion del lactato sérico tiene valor
pronostico para el paciente pediatrico en shock.

Los valores del lactato sérico muestran una mayor elevacidon
en los pacientes con shock séptico, mostrando en este
grupo el mayor valor pronostico.

Los valores de elevacion del lactato sérico en los pacientes
con shock hipovolémico no guardan relacion con el
pronostico del mismo.

La prueba del lactato sérico no puede identificar un estado
de shock especifico (séptico o hipovolémico).

La acidosis existente en el shock es mas importante en el
shock séptico pero sin tener una significativa diferencia con
el shock hipovolémico.
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RECOMENDACIONES

Consideramos que en todo nific en estado de shock, la
evaluacion del lactato sérico es un procedimiento
importante que debe efectuarse por el meédico pediatra de
un servicio de cuidados intensivos. Ya que éste es el
resultado de la alteracion del metabolismo aerobico que se
torna anaerObico por la hipoxia severa que presenta el
paciente. Y de acuerdo a nuestros resultados la elevacion
severa del lactato sérico guarda relacién con el pronoéstico
del paciente, y asi el médico pueda instituir las medidas
necesarias para lograr una mejoria rdpida o cambiar el mal
pronostico del paciente si existiere.
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RESUMEN

El presente estudio prospectivo se realizd6 en el
departamento de Pediatria del Instituto Guatemalteco de Seguridad

Social, en los servicios de urgencia y terapia intensiva pedidtrica.

Se incluy6 un total de 30 pacientes de ambos sexos, de 0 a
9 afios de edad que se detectaron con problema de shock
hipovoléemico y séptico. i

Lo que se pretendio evaluar fué el comportamiento del
lactato sérico en los pacientes en shock al momento de detectar el
problema para evaluar el pronostico y diagnostico de la prueba, asi
como también su importancia dentro del shock hipovolémico.

Se realizo 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 diagnostica ‘“Monotest Lactato” lo cual nos dio 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
tallecidos el valor promedio del lactato fué de 69.19 con una DS
de + 35.14, v en los pacientes que sobrevivieron se encontrd un
valor promedio de 38.07 con una DS det 19.76 existiendo una
diferencia significativa estadisticamente.

También encontramos que en el shock séptico en los
pacientes que fallecieron encontramos un valor promedio de lactato
de 78.55 con una desviacién estandar de * 34.13, por el contrario
en los pacientes sobrevivientes el valor promedio es mucho mas
bajo 35.26 con una Ds de +18.83 lo cual hace una diferencia
significativa estadisticamente.

En el shock hipovolémico los pacientes que fallecieron
tuvieron un valor medio de lactato de 46.61 con una desviacion
estandar de 20.97 y en los pacientes que sobrevivieron un valor
medio de 88.04 con una DS de 91.54. aqui a pesar 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 sufrian de shock
séptico en comparacion con el hipovolémico, ya que el séptico
tuvo un valor medio de 7.14 con una DS de+0.23 y el
hipovolémico de 7.286 con una DS de 0.12, aunque hay que hacer
notar que estas diferencias no son significativas.

Concluimos que la elevacion del lactato sérico tiene un
valor pronostico para el paciente pedidtrico en shock, asi como
también que los valores del lactato sérico muestran una mayor
elevacion en los pacientes con shock séptico, mostrando este grupo
el mayor valor prondstico. En los pacientes con shock
hipovolémico los valores de la elevacion del lactato sérico no
guardan relacion con el pronéstico del mismo.

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

Edad:
Fecha:

Nombre:
Sexo:
Motivo de consulta:

GRUPO |
__Lienzo htmedo

No respuesta a estimulos:

positivo Piel fria - ———— Cianosis
distal: Hipotension arterial valor: :
Hipotonia muscular: Fontanela deprimida: —— -
Mucosas secas: — Enoftalmos: ithguril:s.
Mal llenado capilar: D e;eél.c
de temperatura: Taquicardia: — P
Diferencia de hematocrito:
GRUPO I
Dos o mas focos infecciosos:
llenado
Deterioro severo estado general: Mal llen:

Diferencia

Taquicardia: ——— :
Diferencia

capilar: .
de temperatura: PVC:
de hematocrito:

Gases arteriales al momento de detectar el problema:

: 2 HOOa== o e
%II_Ie.ctrolitos P:lozingreso: al mgmento de detectar el problema:
Na: K: cl:
Lactato sérico al detectar el problema:
Evolucion: '

Anexo 1
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