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CORRELACION ENTRE ACIDO LACTICO Y DIFERENCIA ARTERIOVENOSA 

DE OXIGENO EN PACIENTES SEPTICOS, 

INTRODUCCION 

En el hombre son m6ltiples las alteraciones metabólicas 

y hemodinAmicas producidas por la infección, El descontrol 

metab{IJ.ico y las modificaciones en el flujo sanguineo tisu -

lar, reducen el metabolismo oxidativo de la glucosa e incre

mentan la via anaeróbica productora de Acido lActico, 

El proceso séptico produce modificaciones simpAticas car, 

diacas y vasculares, ante la imperiosa necesidad de hacer 

frente a la anormalidad, La respuesta inicial es un estado 

hiperdinAmico, carac.terizado por un incremento en el gasto 

cardiaco (GC) y una disminución en la resistencia vascular, 

Las alteraciones hemodinAmicas en los pacientes con sepsia 

han sido descritas por Clowes (9), sugiriendo que los pacien 

tes con grandes areas de inflamación o de necrosis presentan 

un mAs elevado GC, La evidencia presentada por el autor, se

ñala el incremento en el GC como un importante factor de su

pervivencia, Thal y Wilson (4J) en 1965, dirigieron la aten

c16ri al elevado GC observado en los pacientes s~pticos y de~ 

de entonces loa estudios hemodinAmicoa en el shock y la in -

tecci6n han proseguido en forma intensa, Los estudios de Bo~ 

der y col, (5) en 1966 y Kho y Shoemaker (29) en 1968, han 



demostrado normalidad o adn elevaciOn en el GC, postulAndose 

la apariciOn de cortocircuitos arteriovenosos sistémicos 

como una explicaciOn para sus hallazgos. Estos trabajos han 

sido confirmados por Del Guercio y col, (lJ) y Siegel (41), 

sugiriendo que pueden explicar el bajo consumo de 02 (V02), 

en algunos pacientes con shock séptico, Al examinar la rela

ciOn entre V02 y flujo sanguineo, estos mismos autores encon 

traron una saturaciOn venosa de 02 aumentada en los pacientes 

hiperdinAmicos, resultando en un estrechamiento de la dife

rencia arteriovenosa de 02 (Da-v de 02) y una caida del V02, 

El concepto de Da-v de 02 ha sido utilizado ampliamente 

como una medida de perfusiOn periférica y de la extracciOn 

de 02 tisular y corresponde a la diferencia entre el contenl 

do arterial (Ca02) y venoso de 02 (Cv02), A partir de 1970 

con la introducciOn del cateter de Swan Ganz (27), esta medl 

ciOn se hizo mas exacta al permitirse la obtenciOn de sangre 

venosa mixta de la arteria pulmonar, 

La mayor alteraciOn fisiolOgica en los pacientes con 

sepsis en estado hiperdinAmico es la inefectividad en el 

transporte de 02 y aunque la saturaciOn de 02 arterial sea 

normal o cercana a lo normal, la sat, venosa se encuentra 

incrementada, de tal forma que la Da-v de 02 se estrecha y 

el V02 disminuye. Estas diferencias en la captaciOn de 02, 

significan un bajo aprovechamiento tisular y anaerobiosis 



en el metabolismo que resulta en la producci6n de Acido lAc

tico, debiendo existir una asociaci6n entre la Da-v de 02 

y la concentraci6n de Acido lActico en sangre, 

El V02 celular, resultado de la efectividad en la bomba 

cardiaca y de la extracci6n de 02 tisular, puede ser mantenl 

do al disminuir el flujo sanguineo por un mayor porcentaje 

de extracci6n como se estima al aumentar la Da-v de 02, Do

nald y col, en 1955 (15), encontraron que el aporte de 02 a 

los tejidos puede ser mantenido sin ningdn incremento en el 

GC, Incrementos en la extracción de 02 fueron igualmente de

mostrados por Wade y Bishop en 1962 (47) después del ejerci

cio y en pacientes con shock hemorrAgico, siendo importante 

anotar que a pesar del incremento en la extracción de 02, e~ 

tos estudios experimentales reportan un menor V02, Los nive

les de lactato pueden de esta manera correlacionarse con l~ 

Da•v de 02 al ser ésta el mejor indicador de la extracción 

de 02, Es necesario tener en cuenta sin embargo que la alte

raciOn en la extracción de 02 no es el unico factor que in• 

crementa los niveles de lactato, sino que como lo demostra

ron Duff y col, en 1969 (17) son el resultado de complejos 

eventos metabólicos, Estas alteraciones fueron revisadas am-

pliamente por Huckabee desde 1961 (26) cuando hizo la prime

ra descripci6n de la acidosis lActica como entidad cllnica. 

La severidad de la acidosis lActica en el shock, estA en re

lación al deficit de 02, proveiendo una medida cuantitativa 



del déficit. Weil y Hening (49), demostraron que un incremen 

to en la concentración de lactato de 2-8 mmol/L,, disminuye 

progresivamente la supervivencia de 90 a un 10% (fig, 2), 

La producción de Acido lActico estA incrementada en di

versas situaciones y algunas revisiones monogrAficas han si

do efectuadas por Cohen (10-11), Kreisberg (30), Oliva (3J), 

.Tranquada (44) y mas recientemente por Park y Arieff (35), 

en las cuales se revisa ampliamente el metabolismo del lac· 

tato; su producción, utilización y clasificaci6n, 

Teniendo en cuenta las modificaciones hemodinAmicas en 

el paciente s6ptico y sus implicaciones en el metabolismo, 

Siegel ha descrito cuatro estados fisiopatológicos (40) Tab, 

1 1 Estado A o de sepsis compensada1 estado B o sepsis des

compensada en el que la caracterlstica principal es el incr~ 

mento de los procesos metab6licos1 estado e o fase de shock 

séptico y perdida de la resistencia vascular¡ estado D o de 

shock cardiogénico en el cual el mdsculo cardiaco es incapaz 

de mantener un volumen sanguineo adecuado para satisfacer la 

elevada demanda de 02, 

Basados en la clasificaciOn de Siegel, puede correlaci,g_ 

narse en el paciente séptico la Da-v de 02 y el Acido lActi ... • 

co, Las alteraciones en el intercambio pulmonar, flujo san

guineo y afinidad del 02 por la hemoglobina, pueden compro-



meter la capacidad mdxima de transporte de 02, El acortamien 

to en la Da-v de 02 generalmente observado en el paciente aép 

tico, implica una baja captaciOn celular de 02 y anaerobioais 

en el metabolismo, siendo ésta la causa mas frecuente de aci

dosis ldctica, 



TABLA t 

ESTADOS FISIOPATOLOGICOS EN EL PACIENTE SEPTICO 
CLASIFICACION DE SIEGEL 

ESTADO A: RESPUESTA NORMAL: SEPSIS COMPENSADA 

ESTADO B.' PATRON HIPERDINAMICO: SEPSIS DESCOMPENSADA 

ESTADO e: SHOCK SEPTICO: SE AGREGA DESCOMPENSACION 
RESPIRATORIA 

ESTADO D: SHOCK CARDIOGENICO 

e INCRfMl!NTO l!N l.C. 
e INCRl!Ml!NTO EN l'.C. 
e CONTRACTILIDAD MIOCARDICA 

AUMENTADA 
e AUMENTO DEL CONSUMO DI!: 02 
• NORMALIDAD METABOLICA 

e D"l!Rl!NCIA O•V 02 CORTA 
e ACIDOSIS Mt:TABOLICA 

• DISMlllUCION Dl!L TONO 
YASCULAlt. 

e HIPOTl!NSION 

•DISMINUCION DI! o.e. 
e HIPOTl!NSION 
• DIF. a-v 02 AMPLIA 

Surgery 
Vol. 86 N• 2,Agosto 1979. 



- 6 -

I. RESPUESTA METABOLICA EN EL PACIENTE SEPrICO, 

I.1 METABOLISMO DE LOS CARBOHIDRATOS, 

I.1,1 Glucolisis Aeróbica, La actividad muscular,los procesos 

metabOlicos y en general todas las reacciones orgánicas, re

quieren del adecuado aprovechamiento de la energla obtenida 

a través de reacciones qulmicas acopladas, La glucolisis ae

rObica flg, 12, es el medio mAs importante de desintegración 

de la glucosa, correspondiendo finalmente a la liberaciOn de 

JB molAculas de ATP por molécula de glucosa consumida, El pr1 

mer paso en la cadena de reacciones es la formaciOn a partir 

de glucosa de 2 moléculas de Acido pirdvico, reacciOn que ~ 

nera finalmente una ganancia de dos moléculas de ATP, En el 

siguiente paso, las dos moléculas de ácido pirdvico reaccio

nan con dos de coenzima A, para formar dos de acetil CoA, dos 

de C02 y cuatro H+, loa cuales producen la energia suficien• 

te para sintetizar 6 moléculas de ATP, 

Durante el ciclo de Krebs (Fig, J), siguiente paso en el 

metabolismo de la glucosa, se generan 4 moléculas de 002, 2 

de CoA y 16 dtomos de hidrógeno. Esta cadena de reacciones 

genera una escasa cantidad de energia, representada por 2 mQ 

lAculas de ATP, Los 24 Atamos de hldrOgeno formados a partir 

de la glucosa durante el ciclo de Krebs y 16 Atamos mAs du

rante el mismo ciclo,generan posteriormente gran cantidad· 



FIG.' 

SUP!IMVl!NCIA 

100~ 
ªº ----··---------: 

SUPERVIVENCIA EN RELACION A LA CONCENTRACION 
DE LACTATO. 

ANESTHESIA V ANALGESIA 
VOL. 118 N• 2 MARZO-ABRIL 1979. 



FIG. 2 
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de energia en forma de ATP, Esta oxidaciOn de hidrOgeno has

ta la formaciOn de ATP se denomina fosforilaci6n oxidativa, 

·al transferirse los ~tomos de hidrOgeno al NAO (Nicotinami

da adenina dinucleotido), produciendo la forma reducida del 

nucle6tido de piridina NADH, (Fig, 4). 

En presencia de 02, la molécula de NADH es oxidada por 

la cadena transportadora de electrones, produciendo 2-J mol, 

de ATP, El ATP almacenado en grandes cantidades, inhibe toda 

la serie de reacciones anteriores desde el desdoblamiento de 

la ~1ucosa1 por el contrario el ADP, AMP, el fosfato inorgd 

nico y la enzima fosfofructoquinasa, tienen elevada capaci

dad activadora en las reacciones de glucolisis, 

En resumen las fases iniciales de desdoblamiento de giy 

cosa,suministran cantidades menores de ATP, pero suficiente 

cantidad de molAculas de hidr6geno para la oxidaciOn y for

maci6n de ATP en la superficie interna de la mitocondria, 

(Fig, 5), La transformaciOn de cada mol. de glucosa en 002 

y H20, aporta al metabolismo energético un total de JB mol, 

de ATP, equivalente a J04,000 calorias, 

I,1,2 Glucolisis AnaerObica, En condiciones de anaerobiosis 

la glucolisis proporciona energia con un bajo rendimiento, 

ya que cada molécula de glucosa representa solo dos molécu

las de ATP o 16.000 calorias, Este bajo rendimiento de 2% 
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con respecto a la glucolisis aerObica, mantiene no obstante 

la vida del paciente durante los primeros minutos de hipoxia, 

Al prolongarse la hipoxia el ATP no puede ser formado en can 

tidades adecuadas, siendo el resultado un incremento en el 

Aoido 14ctico, el cual est4 determinado por la concentraciOn 

de piruvato, el estado redox del citoplasma celular y los 

iones hidr6geno, (Fig, 6 y 7), 

Durante la hipoxia el flujo de electrones a través de 

la cadena transportadora se altera y el NADH formado no pue

de ser entonces oxidado, increment!ndose el radio NADH/NAD 

en los compartimientos citopl!smico y mitocondrial, El resu1 

tado es un inc~emento en las reacciones que utilizan el NADH 

como cofactor, siendo la principal de ellas la formaciOn de 

lactato a partir de oxalacetato, (25) 

En el dltimo paso de la glucolisis el piruvato se redu

ce a lactato (Fig, 6), a expensas de los electrones original 

mente donados por el J-P gliceraldehido, Esta reacci6n es c~ 

talizada por la dehidrogenasa l!ctica y completa el ciclo 

interno de oxido reducci6n de la ~lucolisis, (25), 

El lactato, producto final de la via glucolltica bajo 

condiciones anaerObicas, difunde a través de la membrana ce

lular para posteriormente pasar al torrente sanguineo y ser 

metabolizado por el higado hasta la formaciOn de glucosa, 
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(lo, 11, 28, JS). 

Los iones hidrOgeno producidos en los liquides intra y 

extracelulares son neutralizados por los aceptores de hidrO 

geno tales como proteinas, hemoglobina, fosfatos y bicarbon~ 

to. Los iones de lactato se combinan con los cationes princ1 

palmenta el sodio, El acOmulo de iones H y !cido l!ctico di~ 

minuye as! las reservas de buffers y bicarbonato produciendo 

un estado de acidoeis metabOlica, 

En resumen, la glucolisis es catalizada en forma conse

outi va por 11 enzimas localizadas en la porciOn soluble del 

citoplasma. Los intermediarios de la glucolisis entre gluco

sa y piruvato son compuestos fosforilados cuya funciOn primo~ 

dial es la conservaciOn de energia, En la primera fase de la 

glucolisis anaerObica sq forma el J P-gliceraldehido para en 

una seguna etapa convertirse a lactato, Esta segunda etapa 

ea la via comdn para todos los azocares, Después de substra

er 2 ATP formados durante la primera etapa a los 4 ganados 

en la segunda, la ganancia neta es de dos mol. de ATP por 

moUcula de glucosa degradada a lactato, 

I.1,J Metabolismo De Los Carbohidratos En El Paciente Sep

tioo, 

Las modificaciones fisiolOgicas han sido simultaneamen 
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te evaluadas con los cambios metabólicos y hormonales en el 

paciente séptico, (40). Las anormalidades en el metabolismo 

de la glucosa y sus hormonas reguladoras, guardan notables di 

ferencias entre el paciente séptico y los pacientes traumati 

zados no sépticos, Mientras que en el paci~nte con trauma no 

séptico, los aminoAcidos glucogénicos como la alanina y gli

cina se encuentran disminuidos, el lactato, piruvato y gluc.Q. 

ea plasm!tica se encuentran en limites normales. El incremen 

to concomitante en el V02 durante el trauma severo, refleja 

un aumento de la glucolisis a partir de los aminoacidos glu

oog6nicos, En estos pacientes no hay cambios significativos 

en el ~lucagon o la insulina, manteniéndose un balance propo~ 

clonado entre estas dos hormonas, (40), El mecanismo del in

cremento en la glucosa plasm!tica no ha sido bién comprendi

do, súgiriéndose una deplesiOn del glucogeno hep!tico quizA 

mediado por hormonas adrenales y un disbalance entre la lib~ 

ración de glucosa a la circulación y la remosión de la mis

ma. Se ha sugerido por algunos autores (19, J7) la particip~ 

ciOn de las gl!ndulas adrenales en la hiperglucemia, 

Recientemente Siegel (40), ha demostrado en el paciente 

séptico A ( Tab, 1), incremento en precursores de glucosa, 

glicina o alanina asi como de lactato, piruvato y de la glu

cosa misma, sugiriendo una alteración en la relación entre 

la glucolisis y gluconeogenesis. Los reguladores de glucosa 

y las hormonas gluconeogénicas se encuentran incrementadas 
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con un radio de glucagon1insulina aumentado (2.911). Las m.Q. 

dificaciones en ésta relaciOn sugieren un incremento en la 

disponibilidad de substrato para la gluconeogenesis Y un da

ño selectivo en su utilización, especialmente de los precurs.Q. 

res de piruvato, Las mayores alteraciones en la alanina, pir~ 

vato, lactato y glucosa se observan en los pacientes sépticos 

B, donde el glucagon se eleva hasta 20 veces m!s que en los 

pacientes no infectados, Estas modificaciones en los patrones 

normales,sugieren la alteraciOn en la utilización de substra

tos y salida de los aminoécidos de la via oxidativa a la glu

coneogenesis y sintesis de urea, 

I.2 ACIDOSIS LACTICA, 

I,2,1 Metabolismo Del Acido Léctico, El Acido léctico es el 

producto final de la glucolisis anaerObica, formado a partir 

de piruvato mediante una re~cciOn catalizada por la enzima 

dehidrogenasa l!ctica (DHL) y en presencia de nicotinamida· 

adenina dinucleOtida reducida (NADH),Fig. 6 (35), La concen

traciOn de lactato esté determinada por la de piruvato, NADH, 

NAO (forma oxidada) y la de iones hidrOgeno en el citoplasma. 

El piruvato constituye un producto intermedio del metabolis

mo y la unión de diversas vias metabOlicas que incluyen la 

glucolisis, gluconeogénesis y la oxidaciOn mitocondrial (Fig. 

5), La concentraciOn citopl!smica de piruvato refleja el equ1 

librio entre la producción y consumo por las diferentes vias 
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las cuales tendrán finalmente un efecto notable en la horneo.[ 

tasia del lactato, La acidosis ldctica puede ser vista como 

un desorden en el metabolismo del piruvato, donde la hiperlas. 

tacidemia sirve como un marcador o indicador del disturbio 

(JO), La via glucolitica os la principal fuente en la produc

ción piruvato y su reacción enzimdtica puede r.ealizarse en 

cualquier tejido orgdnico, pero especialmente en cerebro, 11111§. 

. culo esqueléticp y mucosa intestinal, La hexoquinasa (HQ), 

fosfofructoquinasa (FFQ) y piruvatoquinasa (PQ), catalizan la 

serie de reacciones en forma irreversible hasta la formaci6n 

de piruvato (Fig, 5), También puede producirse por la transa

minaci6n de alanina en presencia de alanina amino transfera

sa (AAT), El piruvato formado por la via glucolltica dentro 

del citoplasma,pasa a la mitocondria donde se convierte en 

acetil CoA en presencia de piruvato dehidrogenasa (PDH), En 

condiciones aer6bicas el acetil CoA entra al ciclo de Krebé 

para ser convertido en C02 y H20 (Fig, J), Puede ser también 

utilizado para la sintesis de dcidos grasos, colesterol y 

cuerpos cet6nicos, 

El piruvato intramitocondrial puede utilizarse para la 

formaci6n de glucosa, mediante gluconeogénesis a través de J 

reacciones irreversibles como lo muestra la Fig, 5, cataliZ! 

das por piruvato carboxilasa (Pe), fosfoenol piruvato carbo· 

xiquinasa (PEPCQ), fructosa difosfatasa (FD Pasa) y glucosa 

6-fosfatasa (G6-Pasa), La glucone6genesis es un proceso ex-
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elusivo del metabolismo hepAtico y renal, siendo el higado 

la fuente principal de glucosa para el cerebro, La concentrl! 

cion de lactato estA determinada por dos variables• El piru

vato y la relación NADH/NAD que estA en proporción a la oxi 

daciOn tisular, (Fig, B), 

Dentro de la mitocondria la cadena transportadora de e

lectrones es extremadamente sensible a la hipoxia, detenién

dose el flujo de electrones y cambiando sus componentes a la 

forma reducida, Cualquier cambio en el pH intracelular, pue

den incrementar la concentración de lactato en ausencia de 

cambios en el piruvato o el potencial Redox, La normalidad 

en la concentración de lactato se mantiene por un perfecto 

equilibrio entre los mecanismos de producción y utilización 

(1,11), La acidosis puede no ser necesariamente secundaria 

a un exceso en la producción sino a una inadecuada utiliza

ción, en presencia de una tasa de producciOn normal, 

Es evidente que mientras unos tejidos se encargan de 

producir lactato (mdsculo, cerebro), otros usualmente lo 

consumen (Higado, riñOn), Si el lactato es reutilizado me

diante gluconeogenesis, esta glucosa puede ser utilizada para 

la glucolisis, La naturaleza ciclica de estas reacciones se 

denomina ciclo de Cori (Fig, 9), el cual provee la glucosa 

necesaria al mdsculo, cerebro y glObÚlos rojos y conserva un 

balance Acido base normal al ser utilizados los iones H, 
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En condiciones normales mas del 80% del lactato produc! 

do es removido por el higado y los riffones (JO, J5), aunque 

se sabe que la capacidad para extraer lactato por el hígado 

puede ser tan alta como J,4oO mM por dia, Se desconoce el P.!l 

pel exacto de las alteraciones metabOlicas hep4ticas y rena

les en la patogenesis de la acidosis 11\ctica, . 

1,2,2 DefiniciOn1 La acidosis 14ctica es una acidosis meta

bOlica, debida al acdmulo de hidrogeniones y Acido 14ctico, 

No han sido definidas las concentraciones de Acido 14ctico 

y el pH requeridos para el diagnostico y se han propuesto 

valores arbitrarios (1, JJ), Los valores m4s altos para el 

pH y m4s bajos para el Acido 11\ctico compatibles con el dia_g 

nóstico son de 7,3 y 1,J (mM)·, respectivamente, La acidosis 

14ctica no debe ser diagnosticada cuando los cambios en el 

pH o la concentración de lactato sean minimos, ya que puedén 

ser secundarios a variaciones fisiológicas, hiperventilación 

o acidosis por retención de azoados o cuerpos cetónicos, (J5) 

Una concentraciOn de Acido l'ctico de mi\s de 5 mM o su equi• 

valente 45 mgrs%, acompañada de reducción en el bicarbonato 

plasmAtico y disminuciOn en el pi!, permiten un diagnostico 

presuncional de acidosis 11\ctica y separan las elevaciones 

fisiolOgicas de los acdmulos patológicos (JO, JJ), 

1,2,J, ClasificaciOn De La Acidosis Lactica, La clasifica

ción de Cohen y Woods (11) es la de mayor aceptación, dese-
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chAndose la original de Huckabee y dividiéndola en 2 grupos• 

A y B (B1, B2, BJ) Tab, J, El tipo A es causada por la baja 

perfusi6n e hipoxia producidos en el shock y deshidrataci6n 

y es la forma que con més frecuencia produce acidosis lécti

ca, Peretz y col. (36), han estudiado la acidosis léctica en 

pacientes con shock incluyendo el séptico, encontrando una 

relaci6n directa entre mortalidad y niveles de écido léctico 

en sangre, Weil (49), encontr6 un mlnimo de supervivencia 

cuando el nivel de lactato fué mayor de 7 mM/L,(63 mgrs%), 

El tipo B1 se ha asociado a enfermedad hepética, diabe

tes, leucemia e infe~ci6n (22, 35), El B2 se atribuye al uso 

de biguanidas especialmente fenformln, El mecanismo de pro-· 

ducci6n no esté bién comprendido y se atribuye a la disminu

ci6n de la gluconeogenesis y del pH intracelular hepético, 

(35), El tipo BJ se ha asociado a errores congénitos del me

tabolismo tales como la enfermedad de Von Gierke y defectos 

enziméticos de la glucolisis, gluconeogénesis y del ciclo de 

Krebs (15). 

I,2,4, Sepsis y Acidosis Léctica, Los pacientes con proce

sos infecciosos severos especialmente a nivel peritoneal, de 

sarrollan hipovolemia y alteraciones electroliticas que resul 

tan en GC bajos, en general por debajo de 2,8 L,min/M2, que 

los llevan a acidosis metab6lica y lactacidemia (9), Esta si~ 

ve como una medida del déficit de 02 y de las alteraciones 
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en el metabolismo intermedio de los carbohidratos, Weil y 

col, (49) encontraron una disminución de la sobrevida de un 

90 a 10%, cuando los niveles de lactato se incrementaron de 

18,9 a 72 mgrs~. 

La principal alteración fisiológica durante la infec-· 

ción grave, es la modificación en el flujo sanguineo y en el 

transporte de nutrientes, que se vuelve~ incapaces de mante

ner las demandas metabólicas del organismo, La severidad en 

el déficit de 02 determina la extensión de la disfunción ce

lular (49), y la elevación de écido lactico en sangre constl 

tuye una medida de la hipoxia, La hipoxia celular mantenida 

por las alteraciones circulatorias,cortocircuitos arteriove

nosos y modificaciones en la afinidad del 02 por la Hb, alt~ 

ran el metabolismo del piruvato y bloquean el ciclo de Krebs, 

El NADH2 no puede ser oxidado a NAD y Asto en presencia de' 

la enzima DHL, favorece el equilibrio de la reacción hacia 

el ac~mulo de lactato, ( Fig, 4 y 5), La glucolisis anaer6~ 

bica no solo se acampana de un incremento progresivo en el 

écido léctico, sino de otros metabolitos écidos, estado denQ 

minado " acidosis hip6xica ", (9) 

La relación entre shock séptico y acidosis léctica ha 

sido reconocida especialmente en las fases tempranas, prec~ 

diendo otros si~nos clinicos que aparecen tardiamente cuan

do el sindrome del shock es ya muy aparente.(Jl, JJ, J6, 40) 
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Los mayores determinantes en la concentración de piruv~ 

to son1 La alanina, el lactato como producto de equilibrio y 

los trigliceridos precursores de los Acidos grasos libres que 

regulan el acceso de piruvato al ciclo de Krebs, (40) 

II, RESPUESTA CIRCULATORIA EN EL PACIENTE SEPTICO 

II,1, Gasto Cardiaco, El gasto cardiaco se ha definido como 

la cantidad de sangre bombeada por el corazOn en la unidad de 

tiempo y se ha expresado habitualmente en L,min, A fin de COfil 

pensar las modificaciones en talla y peso, puede expresarse 

en L, min./M2 de superficie corporal en cuyo caso se denomi

nar! indice cardiaco (I,C), El area de superficie corporal 

puede ser obtenida con el peso y talla del paciente, utilizan 

do el nomograma de Dubois (16), El I,C normal es de 2,8 a J,2 

L, min,,IM2. 

En el paciente séptico estado A, las caracteristicas princi

pales son la taquicardia, el aumento del indice cardiaco y 

la contractilidad mioc!rdica, (9), Si el proceso continua, 

aparece un patron hiperdin!mico cardiovascular con mayor el~ 

vaciOn del GC e insuficiencia para cubrir las necesidades m~ 

tabOlicas del org!nismo, En el estado c, persiste el incr-e

mento en el GC y finalmente en el estado D o Shock cardiOge

nico, disminuye por falla en la contractilidad mioc!rdica. 



- 18 -

Es claro de acuerdo a lo reportado por Siegel, que las fuer

zas de Starling y factores inotrOpicos determinan el GC en 

los pacientes con infecciOn grave, El indice cardiaco puede 

incrementarse, aumentando el volumen de llenado del ventricl!. 

lo izquierdo, la fuerza y velocidad de conducciOn o combina!!: 

do las dos, Los mayores I,C han sido encontra~os en el esta

do B, 

Las modificaciones en el sist6ma vascular periférico como un 

factor determinante en el incremento del GC, han sido postu

lados por Clowes (9), Bordar y col, (5), Kho y Shoemaker (29) 

atribuyendo a los cortocircuitos arteriovenosos la explica·

cion para sus hallazgos, Algunos otros factores pueden modi

ficar el GC en los pacientes s6pticos y as!, la severidad de 

la anemia juega un papel importante en la respuesta cardio -

vascular, La disminuci6n en el Ca02, cuando la Hb disminuye 

por debajo de 7 grs/100 ml, presenta como respuesta primaria 

un incremento en el GC, que compensa la alteraciOn en el tran! 

porte de 02, 

Los cambios en la afinidad del 02 por la Hb, son otra expli

cacion a las modificaciones y los niveles de 2-J DPG dismi -

nuidos en el paciente severamente infectado, aumenta la afi

nidad del 02 por la Hb, siendo el déficit tisular compensado 

por incremento en la frecuencia y GC, 

El I,C también est~ en relaciOn con-el radio ventilaciOn1pe,t 
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fusiOn ( ~A/~T), Los pacientes sépticos hiperdinAmicos, ti~ 

nen valores extremadamente bajos ~A/~T e r.c por arriba de 

4 L,/min, M2o La disparidad en la relacion es el resultado 

de una disminuida ventilaciOn alveolar, con altos niveles de 

perfusiOn total, especialmente en el estado B, Se requiere 

un adecuado manejo ventilatorio, a fin de disminuir el esp! 

cio muerto y el corto circuito intrapulmonar, (40) 

llo2o Tono Vascular, Se define como un estado de contracciOn 

activa de las paredes vasculares de los pequeños vasos san • 

guineos, regulado por los nervios vasomotores y productos 

metabOlicos, Incluye todos los lechos vasculares perfundidos 

y anastomosis precapilares arteriovenosos, La mejor forma de 

determinarlo es a travez del radio de resistencia periféri

ca medida durante un determinado periodo y con flujo estable 

(41). 

El tono vascular neto es pués una medida de la resistencia 

periférica total en funciOn del flujo o I,C y provee el gr! 

do de vasoconstricciOn en el Arbol vascular, En el paciente 

séptico la anormalidad en el tono vascular es caracterlsti

camente similar a la encontrada en pacientes con pancreati• 

tis grave y a los pacientes cirr6ticos (41), Estos pacien • 

tes cursan con r.c elevado y disminuciOn en la resistencia 

vascular periférica, contrariamente a lo observado en pacien 

tes con shock no séptico cuyo GC es bajo y su.resistencia 



•

PaOe 
Hb 
SAT. "lo 

FACTORES REGULADORES DEL 
flG .10 TRANSPORTE EFECTIVO DE OXIGENO 

[l]VOLUMEN 
El'ECTIVIDAD MIOCARDICA U: .C. I 
R. P. T. IRESISTENCIA PERIFERICA TOTAL l 

Normal = 110 mi x Litro 

~~~!:.=~"e:cLu~r: ¡¡.:.=¡.,¡:¡:.] 

{

EQ. A-IAS! 
P-~O T!Ml'lllATUllA 

e-1 D.P.G. 



1 
1 

1-

- 20 -

periférica aumentada, (14) 

La anormalidad en el tono vascular es independiente del GC y 

puede estar persistentemente disminuida a pesar de la norma

lidad o disminuciOn del mismo. Los mecanismos responsables 

se desconocen, aunque posiblemente substancias vasoactivas 

como kininas, prostanglandinas y falsos neurotransmisores 

como los encontrados en la pancreatitis necrOtica hemorragi

ca, intervengan en el fenOmeno, Otras explicaciones posibles 

son la apertura de cortos circuitos arteriovenosos prearte -

rielares, anormalidades metabOlicas y perdida de la reactiv! 

dad vascular por compuestos vasodilatadores, (6) 

Siegel, Greenspan y Del Guercio (41), han observado dos 

grupos de pacientes en relaciOn a la infecciOn grave, El pr! 

mero de ellos con reducciOn considerable del GC e incremento 

en la resistencia vascular perifArica y el segundo con aumen 

to del GC y disminuci6n de las resistencias totales y tiempo 

medio circulatorio pulmonar. 

Existe un comOn denominador f isiolOgico en el paciente 

séptico y las modificaciones en el GC y la resistencia peri

fArica total, representan mecanismos compensatorios a la anot 

malidad en el tono vascular. 

IIo)o Transporte Efectivo De Oxigeno. ( TE02 ), Se define 
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como el consumo de 02 en función del flujo sanguineo total 

y en el intervienen principalmente el intercambio gaseoso pul 
monar, flujo sanguineo, concentración y afinidad del 02 por 

la Hb (dependiente del 2-3 DPG, 002 y pi!), formando un sist1! 

ma complejo que responde rapidamente a los requerimientos ti 

sulares de 02, (Fig, 10), Los pulmones reaccionan a pequeños 

cambios en la concentración de 002 arterial y del pi!, produ

ciendo aumento de la ventilación alveolar, Las modificacio -

nea a la concentraciOn de 02 arterial son m~s lentas y solo 

se registran cuando la Pa02 bajade 100 a 50 mm Hg, (20), Es

tos mecanismos constituyen la principal barrera contra la hi 

poxia y las anormalidades secundarias en el metabolismo cal.!! 

lar, pueden evaluarse a través del I,O (Tab, 2) o mediante -

la Da-v de 02, que indica la adecuación del flujo sanguineo 

a las necesidades tisulares, En la sepsis el TE02 esta alte

rado, la saturación ver.osa de 02 es anormalmente elevada, de 

tal forma que la Da-v de 02 se acorta y refleja un V02 dism,i 

nuido, (40, 41) 

II,4, Diferencia Arteriovenosa De Oxigeno. (Da-v de 02), Es 

la diferencia entre el contenido arterial y venoso de 02 y 

corresponde a la cantidad media de 02 que 102 tejidos extra

en por unidad de volumen de sangre (39, 45), Resulta de sub.!l, 

traer el contenido venoso al contenido arterial de 02, Nor -

malmente es de 4-5 vol~, representando una extracción del 25~ 

(20), La rormula para su obtención se muestra en la Tab, 2, 
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EstA en relaci6n a la perfusi6n periférica, equilibrio Acido 

base y ventilación alveolar, Los estados clinicos que se acom 

pañan de circulaci6n lenta tales como la hipovolemia, falla 

cardiaca y shock diferente al séptico representan Da-v de 02 

elevadas, En el shock séptico los cortocareuitos periféricos 

aumentados, incrementan el GC y llevan a un e~tado hiperdin~ 

mico, cuya rApida circulaci6n hace que la Da-v de 02 se aco~ 

te, (40) 

La Da-v de 02, es una forma indirecta de medir el V02, 

el cual puede ser calculado a partir de la ecuaci6n de Pick, 

(39) Tab, 2, El V02 expresado en ml.min,M2, puede ser hasta 

de 250 ml,min, M2, aunque se acepta un valor entre 120-160, 

En el paciente séptico, el V02 disminuye progresivamen

te al acortarse la Da-v de 02 y ol I.C1 no obstante en la pr1 

mera fase, el aumento del GC compensa las alteraciones en la 

extracci6n y en el transporte efectivo de 02, 

III, CORRELACION ENTRE LAS ANORMALIDADES FISIOLOGICAS Y MET! 

BOLICAS EN EL PACIENTE SEPl'ICQ, 

Existe una importante correlaci6n entre las alteraciones 

fisiol6gicas y los cambios en el metabolismo de las protei -

nas, niveles hormonales y concentraci6n de cetoAcidos en san 

gre, Estas modificaciones guardan diferencias notables en 
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los pacientes con traumatismo quir~rgico y trauma mayor no 

aAptico, respecto a loa pacientes sépticos especialmente du

rante las primeras etapas, (estados A y B de Siegel), Las prin 

clpalea diferencias radican en el patrón cardiovascular y en 

las concentraciones hormonales y de productos metabólicos. En 

el paciente séptico, las modificaciones cardiovasculares se 

manifiestan especialmente por incremento en la fracción de e

yección, I,C y reducción en el tiempo de tr!nsito medio a ni

vel pulmonar, Durante la infeccibn severa la acidosis se manl 

fiesta por disminución en el pH venoso y aumento de la PVC02, 

Como lo ha demostrado Siegel (40, 41), la mayor alteración fl 

siológica en estos pacientes es el detrimento en el V02 al 

disminuir la Da-v de 02, a pesar de I.C normales o aumenta -

dos, Las anormalidades metabólicas son un reflejo del estado 

fisiológico, observando en los pacientes con sepsis disminu

ción en el V02 e incremento en los amino!cidos de cadena ra

mificada, Las alteraciones en el piruvato, lactato y glucosa, 

sugieren la pérdida de la relación glucólisis, gluconeogéne~ 

sis, En el paciente con trauma e infección, la pérdida de las 

proteinas endógenas genera un balance negativo de nitrógeno, 

Algunas han sido descritas por Askanazi y col, (2) y entre e· 

llas se menciona deplesión de loa amino!cidos no esenciales, 

incremento en los amino!cidos esenciales plasm!ticos y marcg 

da elevación muscular de los amino!cidos de cadena ramifica• 

da y arom!ticos, La reducción en la concentraciOn plaam!tica 

es secundaria a la mayor extracción hep!tica de glutamina, ~ 
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lanina y arginina que juegan un papel importante en la gluc,2 

neogénesis y slntesis de urea, (2) 

En el paciente séptico A, los trigliceridos se incremen 

tan pero los Acidos grasos libres se encuentran en niveles 

normales, Las modificaciones metabOlicas de la glucosa se pr,!!. 

sentan por elevacion de la insulina y glucagon, La magnitud 

de las anormalidades aumentan en el estado B, Por arriba de 

lo observado en pacientes traumatizados sin infeccion, Las 

alteraciones con V02 disminuido, se reflejan en elevacion pr,2 

greeiva del lactato, que mantiene el equilibrio con el piruv,!!. 

to en los estados A y B de sepsis, (40) 

Las modificaciones fisiolOgicas en el paciente séptico, 

especialmente observadas en el patron cardiovascular, son pr,2 

ducidas por un aumento en la demanda de 02 y posiblemente por 

la apertura de cortos circuitos arteriovenosos que promueven 

el mayor consumo de 02 tisular. Durante las fases avanzadas, 

el incremento en el flujo sanguineo caracteristico del esta

do hiperdinAmico, es incapaz de satisfacer la demanda de 02 

y la capacidad de captaciOn celular se hace menor, La Da-v de 

02 refleja los cambios en la captaciOn tisular.y estA intim~ 

mente correlacionada con el metabolismo de los aminoAcidos,! 

cides grasos y carbohidratos, que originan elevacion progre

siva del lactato plasmdtico, 
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IV, HIPOTESIS, 

a,- Existe una intima asociaciOn entre el grado de Da-v 

02 y la concentraciOn de dcido l¿ctico en sangre, 

b,- En el estudio se tratar¿ de demostrar que las Da-v 

de 02 extremas (cortas o amplias) en el paciente SéB 

tico, reflejan un incremento del ¿cido léctico en 

respuesta al metabolismo anaerobio, 

V, OBJETIVOS, 

Definir el grado de correlaciOn entre Da-v de 02 en pa

cientes con infecciOn grave y la concentración de écido 

léctico en sangre, clasificAndolos en tres grupos1 

a,- Diferencia a•v de 02 normal, 

b,- Diferencia a•v de 02 corta, 

c,- Diferencia a-v de 02 elevada, 

YI, MATERIALES Y METODOS, 

En 24 pacientes sépticos (cultivos positivos a cualquier 

nivel) que ingresaron a la unidad de terapia intensiva del 

Hospital De Especialidades Del Centro Médico La Raza de Febr~ 

ro a Junio de 198J, se determino para un estudio prospectivo1 
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Nómero de insuficiencias org4nicas y analisis de gases 

sanguíneos en muestra arterial y venosa tomada de aur!cula d~ 

recha, para medición de pi!, Pa02, saturación de 02, Ca02, Cv02 

exceso de base, 

Para la medición de Acido 14ctico utilizamos el metodo 

enzimAtico de reducción de lactato descrito por Gutmann (24), 

con valores normales en sangre venosa de 9-16 mgrs~ O 1,0 a 

1,78 mmol/L, La muestra venosa para medición de Acido lActico 

se obtuvo de la aurlcula derecha y previo lavado del cateter, 

efectuando la desproteinizaciOn inmediatamente después de la 

extracción, 

Todos los pacientes fueron cateterizados previamente con 

cateteres do polivinilo, los cuales se introdujeron percuta

neamente via vena subclavia hasta alcanzar la auricula derecha 

comprob!ndose radiolOgicamente su adecuada posición, Las mue~ 

tras arteriales se obtuvieron mediante punción radial o femo

ral, 

Para la medlciOn sanguínea de gases se utilizo un apara

to analizador marca IL 81) y un coox!metro 282 de Instrumento 

Laboratory. 

La Da-v de 02 se obtuvo con la fórmula que aparece en la 

Tab, 2, consider!ndose el rango de diferencia normal 4,o - 5,0 
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ACIOO LACTICO Y DIFERENCIA o- v de 02 
EN PACIENTES SEPTICOS 

CASO ~.~ DIAGNOSTICO ~ 

1 A AftCl!50 ttrPATICO l. MSP.,DH!:, DAI 
ANINIA 

2 e OIAIETES M.Dl!SCOMP. l. RENAL, CHE DAI INF. lltONCO PULNONA ... 

1 A DfHISCfNCIA HISTt:lltO• l. RESP.,OHI!, OAI 
ARAl'IA, AN!MIA 

4 A PfRfOftACION UTfRINA DHI!, DAl,ANEMIA 

11 A De:HllCfNCIA HllT!llO--
RltAl'IA DH!, OAI, AN!MIA 

11 e ABSCESO Hl!PATICO OHI!, DAI, AN!NIA 

7 e Al!!Cf50 HEPATICO l. Rl!SP, Lftl!NAL,C.l.D. 
PERITONITIS OH!, DA•, ANEMIA 

• e ABSCHO PANCREATICO l.RENAL, l.RfSPIMT. 
DHI!, DAI. 

D e AltSC!SO PfRIRRfNAL l. Rl!Ml., l.RfSP. OH! 
Cl!:TOACIDOSIS DIAHTI°' DAI. 

10 e PANCREATITIS N. 
H!MOMAllCA 

g::.Ep:fAll, 1.RENAL. 

11 o PANCRUTITIS N. 
HIMOfHtAllCA gr,.~. ~~~~ .. i~:~¡ 

lt e PANCAUTITll N. DH!,OAI, l.RUML 
Hl!NOftltAGICA l. H!PATICA, SIRPA 

11 • =~~¡; DHI!, DAI, l. Rl!NAL 

14 e PMCMATITIS N. H. l.fll!NAL,SlftPA C.1:-0. 
l. CA.ftOIACA. 

111 e AMCHO MNCllUTICO OHI! ,DAl,C.l.D. l.MNAL 
ll!Plll ANAl!ftOllOS l.ftl!tPlftAT. 

111 e "'""'""cA1ITll DHI!, DAl, 1. ftlNAL HIMOftftAllCA 

17 e AllCQO MllOlllATICO D"I, DAI, 1. ftlNAL 
l ... MTICA 

18 e HlllllftTl!NltON lllULMO• f~li~~ .. ~f ~, ftl!NAL NAllJ 11111111 

111 e r..u.;"~,_,TiTIS -rf. Dttl, DAl 1 11,.PA HIMOIUIAGICA. 

ea e AISCHO fWDt!ATICO OH! DAI, l.ltl!NAL 

e1 e PANC .. l!ATITIS N. DHI Ml,llllJPA C.I.D. 
HIM. 

H e MNCftl!ATITIS N. OH!: Dl•, 1 CAROtACA 
HIMO,.RACJICA 1.111rsPUtAt 

H e A•ICl!SO PANCMATICI CID, 1 llJUP. SAHIJMDO 
OIHSTIVO A. 

14 • ;:g:':~~bi N. 
OHI, DAI 
l. CARDIACA 

•CLAS1~1CACION DI! llHEL 1401 
••ote :ol!l!QUILllllllO HIDAO!LECTROLITICO 

DA•: Dl!l!QUILllllJIO ACIDO ••se 

!,¡:c.r).co [)jti!¡l}fª 
ID 2.11 

14.9 1.2 

11.D 1.4 

12.11 11.011 

11.D 1.711 

10 2.82 

7.1 4.11 

11.4 1.74 

12.1 a.et 
21 2.98 

21 1.44 

24.2 4.44 

14.9 11.7 

11 1.78 

18.2 2.19 

11.4 4.24 

8.1 ••• 
12.1 1.81 

12.1 a.ae 
12.9 e.o 

11.8 1.98 

11.2 2.82 

11.2 2.87 

11.8 11.11 

E,,¡,P-J!r. ~!. ... 

-0.11 NO 

-ID.4 SI 

7.11 NO --o.e NO 
4.2 NO 

-12 NO 

-8.1 NO 

-1.8 NO 

-1.1 NO 

4.e SI 

4.11 SI 

-87 SI 

-20.11 SI 

-1 SI 

-1.1 SI 

o.e SI 

-1.1 SI 

4.1 NO 

-4.2 SI 

1.e SI 

1.7 SI 

-4.8 SI 

0.1 NO 

. -1 SI 
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vol, :C. 

La serie de datos recibieron un tratamiento de correla

ción estadlstica para obtener el indice de correlación median 

te la fórmula• 

€IX-XI l Y-VI 
r : :-;:==:::;::==::::::::;:;::::::~ 

~ EIX-X 11:€1Y-Y11 

Para la asociación entre1 Da-v de 02 normal y a, láctico 

Da~v 02 corta y a, láctico 

Da-v 02 alargada y a, láctico 

Da-v 02. y E, Base, 

VIio RESULTADOS, 

Al comparar ácido láctico y Da-v de 02 en el grupo total 

de pacientes (24), no se observó ninguna correlaciOn entre 

las dos variables, siendo lar de -0,06 (Fig, 12), 

La media para el ácido láctico fué de 12,78 t 4,82 

(X t 1 SD), con un rango entre 6,4 a 24,2 mgrs ~. 

Para el grupo completo de pacientes la Da-v de 02 fué de 

Jo71 t 1,07 (? t 1 SD), con un rango entre 1,98 a 6,6 vol%, 
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El mayor valor de Acido lActico encontrado fué de 24,2 

mgrs % en un paciente con pancreatitis necrOtica hemorrAgi

ca y estado séptico C, quien cursó con falla orgAnica mtilti

ple1 Desequilibrio hidroelectrolitico, Acido base, anemia, 

SIRPA, falla renal aguda e insuficiencia hepética, quién fa

lleciO posteriormente, Como se aprecia en la ~ab, 4 la capt~ 

ciOn.celular de 02 expresada por la Da-v de 02 fué normal 

( 4,44 vol,1 caso 12), 

En otros pacientes del grupo total estudiado, observa

mos valores normales, de Acido lActico con valores extremos 

de Da-v de 02, Son ejemplos de lo anterior los pacientes 1, 

6, 4, lJ, en los que no corresponden las alteraciones en la 

captaciOn de 02 y perfusiOn tisular con la acidosis lActica 

esperada, 

El grupo total de pacientes se dividiO de acuerdo a la 

Da-v rle 02 en varios subgrupos1 

a,- Diferencia arteriovenosa de 02 alargada y Acido lActico, 

Al comparar este grupo con Da-v de 02 alargada mayor o igual 

a 5 vol, %, con las cifras en mgrs " de Acido ldctico, no se 

encentro ninguna correlaciOn entre estas dos variables siendo 

la r = - 0,27 1 para un promedio de Acido ldctico de lJ t l,1J 

mgrs %, con un rango entre 11,9 a 14,6 mgrs %, La media para 

la Da-v de 02 fué de 5,58 t 0,74 ( ! t 1 SD), con un rango 
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entre 50 0 a 6.6 vol.%, En los cuatro pacientes de este grupo 

valores superiores a 15 mgrs % de !cido l!ctico no se encon

traron, siendo 14,6 mgrs % la mayor cifra, en un paciente (# 

1)) con infecciOn broncopulmonar y cetoacidosis diabética en 

estado B, quien falleciO posterior~ente, Los cualtro pacien

tes de este grupo cursaron·con hipovolemia al momento de tomar 

la muestra y uno de ellos quien presento la mayor Da-v de 02 

(6.6 vol, ~) presento ademAs falla cardiaca, Dos de los pacien 

tes de este grupo fallecieron (50%), 

b,- Al comparar en un segundo subgrupo los pacientes con Da-v 

de 02 corta, menor o igual a 4,o vol, %, con su correspondien 

te valor de !leido l!ctico. ( Fig. 1)), se encentro un coefi 

ciente de correlaciOn ( r ), igual a -0,27, El promedio de la 

Da-v de 02 fué de 3,16 t 0,53 vol,%, para un promedio de 12, 

75 t 4.54 mgrs % de Acido l!ctico, 

Como se esperaba en pacientes sépticos, a este grupo co

rrospondiO el mayor ndmero de casos estudiados, El 17% presen 

taren sepsis en estado A 1 11. 8 en fase B 1 64, 70% en fase C y 

un paciente en estado D (5,9%), La mortalidad global fué de 

53%. Ningdn paciente en fase A falleciO. 

c 0 • El tercer subgrupo correspondiO a los pacientes con Da-v 

de 02 normal, SOlo 3 pacientes resultaron incluidos en este 

grupo y al efectuar el analisis estad!stico la r fué de 
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0.09 con un promedio para la Da-v de 02 de 4.33 t 0.10 

(Y t 1 SD) vol% y Acido lActico (f t 1 SD) de 12.63 t 10.02 

mgrs %. 

La Fig, 14 correlaciona en el grupo total de pacientes 

la Da-v de 02 (X), con el E.Base (Y), No hubo correlaciOn e.n 

cantr!ndose una r= -o.4o, siendo el promedio para los valo

res de la Da-v de 02 3.71 t 1.07 vol, % con un rango entre 

1,98 a 6.6 vol, %. El valor promedio del E. Base, fué de ·' 

~t.32 t 7.72 y un rango entre - 20.8 a 7.5 mEq/L. 

12 pacientes de este grupo o sea el 50% presentaron aci 

dosis metabOlica de moderada a severa. En el paciente #2 Tab. 

4 con cetoacidosis diabética, se observo un E, Base de - 19.4 

mEq/L,, siendo la Da-v de 02 de 3.2 vol,%. 

VIII.DISCUSION1 

En el pac~ente séptico, las alteraciones fisiopatológi

cas son variadas de tal forma que el estado hiperdinAmico en 

las primeras etapas puede acampanarse de alteraciones metab~ 

licas, compromiso en mayor o menor grado de la funciOn respi 

ratoria a nivel del intercambio alveolo capilar y finalmente 

deterioro de la funciOn cardiocirculatoria, 

Es funciOn del tiempo, como lo han manifestado Siegel 
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Greenspan y Del Guercio (41) la separación entre estados hi

per e hipodinAmicos en el paciente séptico y .as!, un pacien

te hipodinAmico con contracciOn de volumen y falla miocArdi

ca puede pasar a un estado hiperdinAmico al corregir volumen 

y contractilidad miocArdica, De la misma manera en el pacten~ 

te hiperdinAmlco, el deterioro progresivo puede llevarlo a un 

estado hipodinAmico. 

Las modificaciones en el GC, tono vascular, transporte 

y consumo de 02, pueden ser medidas en estos pacienteo me -

diante la instalación y toma de parametros con cateter de 

Swan Ganz1 no obstante la Da-v de 02 ha v~nido a constituir

se en una medida Otil dol grado de perfusión periférica e in

directa del GC, as! como también del estado metabOlico al per 

mitir observar la captación celular de 02, 

La captación celular de 02, corresponrte aproximadamente 

al 25% de 02 sanguineo, de tal forma que la mayor parte 1ue 

los pacientes observados en este estudio (70,8%)"tuvieron 

Da-v de 02 cortas y consecuentemente un menor porcentaje de 

captaciOn 1 ademas de éste las concentraciones de Hb bajas y 

las modificaciones en la afinidad del 02 por la Hb, se espe

rarla. modificaran en algdn grado el metabolismo celular hacia 

la anaerobiosis, con consecuente incremento en el Acido lAc

tico, fenOmeno que no pudimos comprobar en nuestras observa

ciones en 17 pacientes de este grupo(Fig, 14), mostrando solo 
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tres de ellos incrementos moderados del mismo. 

No se puede preveer el resultado de un Acido lActico, 

en baoe a la Da-v de 02, como tampoco pueden asumirsen cam 

bios significativos en la Da-v de 02 al modificarsen las ci~· 

fras de Acido lActico, por posibles alteraciones metabOlicas 

intracelulares que impiden la formaciOn de Acido l!ctico (40), 

Otros factores pudieran explicarlo, tales como el incr~ 

mento en el metabolismo hep!tico o el aumento en el consumo 

de 02 tisular como el correspondiente a las etapas iniciales 

de sepsls donde las alteraciones metabOlicas estAn ausentes 

a pesar del estado hiperdlnAmico ( Estado A ) Tab, 1, 

Complejas interacciones y mecanismos compensatorios me

diados por la efectividad miocllrdica, funciOn oxigenadora del 

pulmOn, tono vascular y procesos metabOlicos intermedios, ha

cen posible el mantenimiento de un adecuado balance entre la 

producciOn y la utilizaciOn del lactato. 

La mayor parte de pacientes objeto de este estudio, pre

sentaron graves insuficiencias y falla orgAnica mdltiple (Tab, 

4) y sin embargo llama la atenciOn las bajas determinaciones 

de Acido lActico encontradas en pacientes con alteraciones m~ 

tabOlicas e insuficiencia respiratoria (estados B y C) e in

cluso con alteraciones de perfusiOn por compromiso miocArdico 
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y falla de bomba en pacientes severamente comprometidos (es

tado D), Como puede apreciarse en la tabla en menciOn el ma

yor valor de ácido láctico encontrado fué de 24,2 mgrs % en 

un paciente séptico estado C quien falleciO horas mas tarde, 

Hasta el momento' asumiamos elevados niveles de lactato 

y piruvato en la sepsis al desviarse la via oxidativa en la 

degradaciOn de piruvato, en pacientes con bajo consumo de 02, 

como también al incrementarse el substrato, para la formación 

de piruvato, a partir de la elevaciOn en los aminoácidos gl,!! 

cogénicos ( alanina, glicina,hidroxiprolina, serina, cistina) 

y en menor cantidad por los triglicéridos, al incrementar la 

utilizaciOn de los ácidos grasos, Probablemente existen mee_!! 

nismos'reguladores que mantienen la concentración plasmática 

de toldo láctico, siendo en el paciente séptico consistente 

la hipotesis de una mer.or capacidad celular para la produc -

ciOn de Acido láctico, 

La ausencia de correlaciOn entre ácido láctico y Da-v de 

02 (Fig, 12), indica la posible participaciOn de otros fact2 

res que impiden efectuar predicciones precisas, como obserV,!! 

mos también con Da•v de 02 cortas o alargadas ( Fig, 1J y 14), 

Los cambios en el ácido láctico pueden ser notables, adn con 

minimas variaciones en la Da-v de 02 por arriba o por debajo 

de los valores de normalidad, La interrelaciOn de los datos 
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obtenidos sugiere.una completa independencia entre estas dos 

variables, 

Es aparente de acuerdo a lo. obsarvado en este estudio, 

que los niveles de écido léctico en pacientes sApticos, no cg 

rrelacionan con el eatado cllnico o su pron6st~co ( Tab.4), 

ni con la multiplicidad de la falla orglnica. Los niveles de 

leido llctico en sangre fueron generalmente bajos aun en los 

casos més severos ( 6.4 a 24.2 lllgI'B - ). 

La oepsis es un compendio de estados fisiopatol6gicos y 

la mayor anormalidad es el defecto en el transporte de 02 (41~ 

Las modificaciones en el p!t, inducen cambios inmediatos en la 

afinidad del 02 por La Hb, aunque el tiempo para que se desa

rrollen estos mecanismos puede. ser variable. La captaci6n c~· 

lular de 02 es directamente proporcional a la acidosis, al di~ 

minuir ésta la afinidad del 02 por la Hb, de tal forma que al 

observar la linea de regresi6n obtenida entre Da•v de 02 y E. 

Base, euarda la inclinaci6n esperada, aunque la correlaci6n es 

baja ( r = -o.40 ), 

Valores extremos en la Da-v de 02 1 necesariamente modif1 

can el equilibrio écido base del paciente hacia la acidosis, 

ya sea al disminuir la captaci6n celular de 02 por mecanismos 

ya enunciados, como al incrementarse la captaci6n en respues• 

ta a una baja perfusi6n tisular, Al observar la Fig, 14 no a-
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preciamos uniformidad de los datos encontrados, pudiendo es

tar influenciado por el manejo previo con soluciones alcalin1 

zantes, bicarbonato de sodio o por mecanismos compensatorios 

renales, en aquellos pacientes con padecimientos m~s prolonru! 

dos, 

La multiplicidad de factores en el tipo de pacientes es

tudiados, hacen dificil su selecciOn sin comprometer el mane

jo del mismo, por lo que se deben obtener mayores datos consl 

derando parAmetros de inclusiOn que permitan separar los gru

pos y obtener conclusiones definitivas. 

IX RESUMEN Y CONCLUSIONES, 

Se estudiaron 24 pacientes con sepsis comprobada de eti~ 

logia variada, que ingresaron a la unidad de terapia intensi

va del Hospital De Especialidades Del Centro Médico La Raza 

en un estudio prospectivo de Febrero a Junio de 198), a fin 

de correlacionar Acido lActico y Da-v de 02, 

El grupo total de pacientes se dividiO en tres subgrupos 

de acuerdo a la Da-v de 02 (normal, corta o elevada), corrg 

lacionando los valores encontrados con el Acido lActico y E, 

de.Base, 

La hipotesis expresada asumia un incremento en el Acido 
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léctico en re~aci6n a valores extremos de la Da-v de 02, No 

se observ6 ninguna correlaci6n entre écido léctico y Da-v de 

02, en ninguno de los grupos estudiados, Tampoco se apreci6 

al correlacionar Da-v de 02 y E.Base, 

Son mOltiples los factores que llevan .al metabolismo a

naerobio en los pacientes sApticos, sin embargo no es prede

cible la acidosis lActica a pesar de anormalidad en la Da-v 

de 02, pudiendo estar implicadas alteraciones metab6licas i.n 

tracelulares que impida la producci6n de écido lActico o una 

mayor utilizaci6n del mismo, La disminuci6n en la captaci6n 

celular de 02 y las alteraciones en la perfusi6n tisular no 

modifican uniformemente el equilibrio écido base hacia la a

cidosis, impliclndose algunos factores como manejo con solu

ciones alcalinizantes o mecanismos compensatorios renales y 

otros quizé no plenamente comprendidos, 

~ 

Se requiere un grupo mAs grande teniendo en cuenta es -

trictos criterios de inclusi6n antes de emitir conclusiones 

definitivas, 
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