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ACIDOSIS LACTICA: ALGUNAS CONSIDERACIONES
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RESUMEN

La hiperlactacidemia significa clinicamente problemas para los pacientes. La
acidosis lactica es un trastorno &cido-basico consecutivo a la acumulacion del
acido lactico, el cual se comporta en el nivel celular, como la contrapartida
reducida del acido pirtvico. Este Ultimo, resulta de la degradacion de la glucosa en
el citosol, proceso que se realiza de manera anaoerébica y que puede culminar en
CO, H,0 si sigue la via del acido citrico de Krebs. El diagnostico de esta entidad
se confirma al medir la concentracion sanguinea del lactato, aunque existen
diversas caracteristicas clinicas y de laboratorio que dan indicios de la existencia
de este trastorno. Las causas de acidosis lactica se dividen en las producidas por
hipoxia histica (tipo A) y las no producidas por este trastorno (tipo B); dentro
de estas Ultimas se sitian las debidas a alteraciones sistémicas, al uso de farmacos
o toxinas y a las que acompafian a errores innatos del metabolismo.

Descriptores DeCSDESEQUILIBRIO ACIDO BASICO ACIDOSIS LACTICA/
diagnoéstico; ACIDOSIS LACTICA/etiologia; ACIDOSIS LACTICA/
quimioterapia; NINO.

Desde los afios 1960, los clinicos El &cido lactico se identificé por primera
apreciaron que el incremento de la vez en los tejidos humanos a principios del
concentracion sérica del lactato (hiperlac- sigloxix y se incriminé como mediador de
tacidemia), significaba clinicamente |aacidosis clinica en la mitad de los afios 20
problemas para los pacienteSe conoce  de este sigld.
que la hiperlactacidemia extrema se asocia Huckabeesefialé por primera vez, que
con una alta mortalidad durante las la hiperlactacidemia podia ocurrir en
enfermedades gravésjn embargo, laque  diversos trastornos clinicos, y desde en-
aparece durante el ejercicio puede ser muy tonces, la acidosis lactica se ha identificado
bien toleradd. cada vez mas como un trastorno acido-ba-
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sico que suele complicar los estados en queestado de oxidorreduccién del citosol, es
hay disminucion del riesgo histico e hipoxia otro factor que regula los valores
fundamentalmente, aunque también refleja sanguineos del lactato.
la utilizacion de las grasas para la formacion Cualquier fendbmeno que acelere la
de energia. Se plantea que en pacientesglucélisis originara la acumulacién de
hospitalizados la acidosis lactica es la forma piruvato. La reaccion glucolitica anaerobia
mas peligrosa y frecuente de acidosis produce trifosfato de adenosina (ATA),
metabolica. NADH y ademas iones hidrégeno. La
Por estarazony por laimportancia que funcién mitocondrial adecuada y la
tiene este trastorno acido-basico para disponibilidad adecuada de oxigeno son la
nuestro trabajo diario y con el objetivo de base de la oxidacién del NADH en NAD
profundizar en el conocimiento de la la utilizacion del piruvato dentro del ciclo
acidosis lactica, se enfatiza en algunos del acido citrico a través de la via piruvato
aspectos generales de la regulaciéon del deshidrogenasa (PDH), una fuente primaria
metabolismo del lactato, asi como en la y mucho mas eficaz de ATP que la
clasificacion de la entidad en relacién con glucolitica. Segun el tejido del que se trate,
el manejo terapéutico. el piruvato también se puede utilizar en la
El &cido lactico celular es la contra- gluconeogénesis a través de la piruvato

partida reducida del acido pirdvico. Se
conoce que se forman en gran parte como
subproductos del metabolismo de la
glucosa y la alaninz.

carboxilasa (PC).

Cuando no se dispone de oxigeno para
uso inmediato, las vias mitocondriales dejan
de producir NAD y la Unica fuente del

El metabolismo de la glucosa a piruvato  compuesto es la oxidacion del piruvato en
por la via glucolitica se produce en el citosol lactato en el citosol, con la consiguiente
y no precisa oxigeno. El piruvato puede acumulacion del lactato. La deplecion de
desintegrarse aun mas, hasta el diébxido deNAD* retarda la gluconeogénesis y
carbono y agua, por la via del ciclo del acido deteriora esa via de consumo del piruvato.

citrico de Krebs: proceso aerdbico que tiene
lugar en el interior de las mitocondrias. Asi,
la con-centracion del acido pirtvico en el
citosol refleja el equilibrio entre la
produccion por glucolisis y la degradacion
por oxidacién mitocondrial.

La concentracion de lactato en sangre
es 10 veces mayor que la de piruvato
(relacion L/P). A causa de que el piruvato
es el Unico precursor conocido del lactato,
los factores que regulan su metabolismo
también controlan los del lactato. La
concentracién sanguinea del piruvato es

uno de los reguladores del lactato en sangre.

La concentracion del ion hidrégeno en
sangre (M) y la relacién nicotin adenin
dinucleodtido reducido/nicotin adenin
dinucleotido (NADH/NAD) que refleja el
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En la hipoxia, también se deteriora la
fosforilacion oxidativa en la mitocondriay
se agotan los depdsitos celulares de ATP.
Esto estimula la via glucolitica anaerobia
en un intento de satisfacer las demandas
de ATP del organismo, lo que repercute en
una produccion excesiva de piruvato.
Todas estas alteraciones homeostaticas
originan finalmente un aumento de la
relacion NADH/NAD', produccién del ion
hidrégeno, acumulacién de lactato y
acidosis lactica.

Los cambios en el pH intracelular
pueden constituir un mecanismo
autorregulador para la produccion de
piruvato, y alterar el indice glucolitico. De
hecho,Halperin y otrosdemostraron que
la actividad de la enzima fosfofructocinasa



(PFK), que cataliza la fosforilacion de la
fructosa-6-fosfatasa en fructosa 1,6 di-
fosfatasa (una reacciéon que limita la
intensidad de la via glucolitica), se regula
por la concentracién del ion hidrogeno. La
disminucién del pH intracelular reduce la

en piruvato, que ocurre principalmente en
el higado y la de-saminacion de la glutamina,
en los rifiones.

La produccién normal de lactato es de
unos 20 mmol/kg/dia; la mitad deriva de la
glucdlisis. Es un indice enorme de

actividad de esta enzima, en tanto que su produccién, al considerar que la excrecién
aumento incrementara la actividad de la ge 4cido neto del organismo es de unos 70
fosfofructocinasa. _ mmol/dia. En consecuencia, la utilizacion

~ En términos de lareaccion global, ello  ge| |actato tiene un papel critico en su
significaria que en las condiciones pomeostasia normal.
patoldgicas que causan acumulacion de Todos los 6rganos pueden producir y

lactato y acidosis lactica, la acidosis jizar |actato en condiciones especiales,
intracelular disminuiria la actividad de la excepto los eritrocitos, que no lo usan por

fosfofructlo'cljr!asa,l y rlgt'ducwlla endcon_s,e— falta de mitocondrias.
cuencia el Indice glucoliticoy fa produccion Los estudios con is6topos muestran

de pgg;’?:[[?ay Eg;atg' alcalosis intracelular que la oxidacion del lactato en el ciclo del
parte, acido citrico (via piruvato) consume unas

acelera ell,ntmo de.la glucalisis y fomenta la 2/3 partes del lactato y lo demas se utiliza
produccién de piruvato y lactato. Este .
en la gluconeogénesis.

mecanismo autorregulador puede ser muy La mayorfa de los estudios indican que

importante para amortiguar la disminucion . L
b P g el deterioro de la utilizacién del lactato puede

del pH intracelular que ocurre en los originar muy rapidamente una acumulacion
trastornos hipoxicos y el incremento que 9 yrap R
grave de lactato y acidosis lactf¢é.

se observa cuando hay una alcalosis grave. ) .
En ocasiones se ha utilizado el lactato

Como se comentd, los cambios en el pH dida do 1a deuda d ;
intracelular afectan la relacion L/P; no ©0MOunamedidade ladeudade oxigenoy
de la magnitud de la hipoperfusiémin

obstante, la principal influencia de los . ! - )
cambios en el pH intracelular en el embargo, la hiperlactacidemia puede ocurrir

mecanismo del lactato se debe a los efectos€" Pacientes criticamente enfermos me-
del ion hidrégeno en la actividad de la PFK. diante mltiples mecanismos, no solamente
Los datos en animales de experimentacion POr hipoxiai**2Un ejemplo evidente es que
han demostrado que tanto la acidosis |2 piruvato deshidrogenasa, enzima
intracelular como la extracelular disminuyen responsable del movimiento del piruvato
la extraccion hepatica de lactéto. dentro del ciclo de Krebs, puede ser inhibida
Sin embargo, la acidosis metabdlica en por endotoxina$’

si no suele causar acidosis lactica; en Bajo esta condicion, la hiperlactaci-
consecuencia, no se ha aclarado plena-demia podria no sélo ser el resultado de la
mente la funcién exacta de estos resultadoshipoxemia, pero también aumentaria la
experimentales. Es posible que la acidosis concentracion de piruvato. Los resultados
metabdlica disminuya la producciéon y el de recientes estudios sugieren que el
empleo del lactato y como resultado neto incremento del metabolismo aerébico puede
no hayan cambios. Otras fuentes de ser mas importante que el defecto
piruvato son la transaminacién de la alanina metabdlico o el metabolismo anaerdébito.
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PRESENTACION CLINICA El diagnostico definitivo se establece
al medir los niveles de lactato en sangre.

Aungue el diagnéstico definitivo de No hay un acuerdo general sobre el
acidosis lactica solo se confirma midiendo Valor del lactato en sangre que debe
la concentracion sanguinea de lactato, hay considerarse anormal. La mayoria de los
diversas caracteristicas clinicas y de autores aceptan que las concentraciones
laboratorio que pueden dar indicios iniciales Séricas de lactato mayores de 4 mmol/L
de la existencia de este trastorno. implican un mal pronostico en pacientes

Elinicio repentino de hiperventilacion ~Muy graves.

e hipotension en un paciente muy grave, la La acidosis lactica puede coexistir con
presencia de taquicardia, debilidad, ©Otros tipos de acidosis metabdlicas por el
nauseas y estupor son sintomas y signosfesto de los aniones, combinacion que
clinicos inespecificos que pueden ocurrir puede descubrirse cuando los valores
en quienes desarrollan una acidosis lactica. Sanguineos del lactato no explican el

Cuando la acidosis persiste y empeora, incremento total de la falta de aniones.
el paciente suele sufighocky muere si el En pacientes con acidosis lactica suele
proceso evoluciona sin tratamiento. estar elevado el fésforo inorganico sérico,

Los estudios iniciales de laboratorios |0 que sera un indicio Util si se presenta en
revelan un aumento del resto de los anionesenfermos con funcién renal normal y
y por lo general un pH sanguineo bajo, con acidosis metabdlica por el resto de los
disminucién de los valores de bicarbonato @niones. Por lo general también estan
sérico. ligeramente elevados los valores séricos del

Estos 2 Gltimos signos ocurren en la @cido urico.
medida en que no haya otro trastorno de Una manera practica de guiar las
acidos y bases que compliquen el problema, investigaciones de laboratorio, se muestra
como alcalosis respiratoria, que podria @ continuacion:
normalizar el pH sanguineo o incluso . i
tornarlo alcalino. a) Primeralinea:

En ausencia de antecedentes de _ >angdre:

insuficiencia renal, cetoacidosis, ingestion ~ Gasometria.
' »1INg — lonograma (para determinar arg@ap):

de_r‘r_]etanol, etilenglicol, paraldehido 0 - Na- (HCQ+ Cl).
salicilatos, cabe suponer que la acidosis - Valor normal entre 12-15 mEq/L.
lactica pura es la causa mas probable de « Si>15mEg/L con Clnormal, buscar
acidosis metabdlica por el resto de los un aumento exégeno o endégeno
aniones que se observa. de acidos.

Es importante recordar que en la — Glucosa (hiperglicemia sugiere diabe’
cetoacidosis grave, el cetoacido predomi- tes mellitus).
nante sera el betahidroxibutirato, que nose ~ — Amoniaco (secundariamente elgoj
descubre por la mayor parte de los medios ~ — ‘Acido lactico.
de cabecera para la seleccién de cetonas. _ Cre_atmmga. -

. h . " — Aminoacidos plasmaticos.

En consecuencia, ademas de la acidosis _ Orina:
lactica, la cetoacidosis grave que pone en . Cetonas.
peligro la vida puede dar los mismos datos . Sustancias reductoras (Clinistix
iniciales de laboratorios (fundamentalmente [glucose], Clinitest [galactosa, fruc-
en pacientes diabéticos). tuosal]).

186



- Acidos organicos urinarios. oxigenacion del lactato a piruvato, en tanto

« Aminoacidos urinarios. gue en los trastornos que originan una
— Células sanguineas: produccion excesiva de lactato puro suelen
« Anemia. aumentar también las concentraciones de

- Leucopenia. piruvato en sangre.

« Trombocitopenia. El prondstico de la acidosis lactica
(Pueden estar asociadas con acidurias depende de la causa subyacente y de la
organicas). magnitud de ésta. Cuanto mas altos sean

b) Segundalinea: los valores de lactato en sangre, tanto peor
sera el prondstico. No obstante, se conoce
— Sangre: que pacientes con sepsis que presentan una

- Calcio. concentracion de lactato en sangrevn3ol/

- Pruebas de funcién hepatica. L tienen peor prondstico que pacientes con

- Acido drico. hipovolemia, que pueden tener concentra-

« Carnitina. ciones de lactato en sangre >5 mmol/L.

- Acidos grasos de cadenas rfargas. Pacientes con concentraciones mayores de
— Orina: 25 mmol/L en plasma, rara vez sobreviven.

- Acetonas.

- Sulfatos.

- pH. CAUSAS DE ACIDOSIS
— Diagndstico: LACTICA

« Ensayos enziméticos (en muestras

detejidos, como higado, leucoci- Se sefialan las multiples causas de
tosy cultivo de fibroblastos degéel.  acidosis lactica. Basicamente las que se

+ Estudios moleculares de ADN. relacionan con hipoxia histica (tipo A) y

B las que no dependen principalmente de este
La concentracion normal de lactato en trastorno (tipo B).

plasma es de 0,5-1,5 mmol/L,y es m_é}s alta Es posible que en algunos casos la
en sangre venosa por la produccion de ,ciqosis lactica no se identifique de

lactato por el tejido locak inmediato, ya sea por la falta de informacion

Iact;(;irean Ost:r? nrgrh\;aloruees e‘\)/:t:?lzfsur?oes adecuada o porque la acidosis lactica puede
Y y q 9 anunciar problemas graves comshock

errores técnicos. Es necesario que no haya_, _.. .
séptico o colapso cardiovascular. Este

éstasis de sangre venosa y que la Sangrehecho explicaria muchas de las llamadas

se procese rapidamente para evitar la dosi Ipt' 1o 5 " d it

produccién adicional de lactato por los acidosislactica 1c espontaneas, descritas
por diferentes autores de textos antiguos.

gldbulos rojos. -
En todo paciente con posible acidosis Como lo indic&Relmanen muchos de ellos

lactica como causa primaria o factor & acidosis lactica "fue simplemente, un
contribuyente de alteraciones acido- Signo premonitorio de colapso cardiovas-
basicas, es necesario medir el lactato. Los cular inminente acompanado por lo general
valores de piruvato sanguineos son mas de insuficiencia cardiaca grave, infeccion
dificiles de obtener y no son esenciales para generalizada o afeccion hepatica”.
el diagnéstico de la acidosis lactica. Para determinar la causa es necesario
Los aumentos de larelacién L/P suelen hacer una valoracion completa, pues en la
implicar alteraciones de la oxidacion y mayoria de los casos el tratamiento del
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trastorno subyacente es critico para la por enfermedad pulmonar es menos
terapéutica de la acidosis lactica y su probable que la cause, pero puede constituir
resultado final. un factor predisponente.

ACIDOSIS LACTICATIPOA ACIDOSIS LACTICATIPOB

La causa mas frecuente de esta acidosis Este tipo de acidosis lactica puede
es la hipoxia histica. El prondstico de esté taner varias caus¥sy en general su

tipo de acidosis lactica parece guardar ,ongstico parece similar a la de tipo A. En

IreIaC|on| con Ioﬁ valoreds Isangoumeos de yeneral, pueden subdividirse en 3 cate-
actato; la mortalidad es del 80 % o mayor. gorias principales:

La disminucién del riesgo histico y la hipoxia
influyen en las vias enzimaticas del
metabolismo del piruvato y el lactato al
estimular la glucdlisis anaerobia y alterar la
funcidon mitocondrial, para disminuir la
utilizacién del lactato.

Cuando la cadena oxidativa mitocon-
drial no regenera NAD se estimula la
reduccion de piruvato a lactato como una )
fuente de NAD. La hipoxia compromete las ACIDOSIS LACTICA TIPO B1
2 vias de utilizacion del lactato. Se inhibe la
oxidacién del lactato en el ciclo del acido Diabetes mellituAln no se ha acla-
citrico, que ocurre principalmente en rado plenamente la influencia de la diabetes
cerebro, musculo y tejido adiposo, ya que mellitusenla produccion de acidosis lactica.
la primera etapa de esta reaccion, la La mayoria de los autores aceptan que los
oxidacion del lactato, esta deteriorada por efectos metabdlicos de la diabetes predis-
la falta de NAD disponible y la funcién  ponen al desarrollo de la hiperlactacidemia,
mitocondrial se altera por la falta de oxigeno. pero no es probable que haya acidosis
También esta inhibida la glucogénesis que lactica importante por la diabetes en si.
ocurre principalmente en el higado y el Kreisberg sefiala que desde que se retird
rifidn, pues la piruvato carboxilasa (PC), que del mercado la fenformina, practicamente ya
cataliza la conversion del piruvato en no ocurre acidosis lactica idiopatica en
oxaloacetato, requiere valores intracelulares pacientes diabéticd$?
adecuados de ATA, que estan bajos enlos  Aunque la acidosis lactica importante
estados de hipoxia. Todos estos fenémenoses rara en la cetoacidosis diabética, los
pueden originar muy rapidamente valores sanguineos del lactato suelen estar
hiperlactacidemia y acidosis lactica. ligeramente elevados. Las enfermedades

La causa mas comin de acidosis lactica vasculares, la cardiomiopatia y microangio-
tipo A es el colapso cardiovascular con patia del diabético y las alteraciones en la
disminucion del riesgo histico. Otras causas curva de disociacion del oxigeno de la
de hipoxia como envenenamiento con hemoglobina, pueden disminuir el riesgo
monoxido de carbono, son raras, pero histico. La actividad de la piruvato
también pueden causarla. La hipoxia central deshidrogenasa (PDH) esta disminuida en
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la diabetes mellitus, de modo que se reduce cuencia, tiende a aumentar su concentracion
la oxidacion del lactato dentro del ciclodel en sangre. Ambos mecanismos -menor
acido citrico. utilizacion por disminucion de la extraccion

Estas alteraciones son insuficientes hepatica del lactato y produccién excesiva
para causar hiperlactacidemia importante por la alcalosis- explican la hiperlac-
por si mismas, pero ciertamente predispo- tacidemia.
nen al diabético a la acidosis lactica. Sin embargo, la acidemia lactica no es

Enfermedades neoplasic&e hapen- ~ frecuente en pacientes con insuficiencia
sado que tanto la produccion excesiva de hepatica, muy probablemente porque la
lactato como la disminucion de su empleo alcalosis respiratoria compensa la dismi-
causan hiperlactacidemia en los trastornos Nucion del pH provocada por la acumula-
malignos. La acidosis l4ctica es rara y se ha ¢i0n del lactato. Ya que los pacientes con
observado principalmente en trastornos €nfermedades hepaticas son propensos a
mieloproliferativos. En los leucocitos y las  cOmplicaciones como eshockhipovole-
células neoplasicas en general los indices MI¢0 © la infeccion generalizada, las
de gluclisis son altos. En el caso de tumores lt€raciones del metabolismo del lactato a
grandes o de una médula 6sea muy causa de enfermedad hepética predls_pon(_an
aglomerada, puede disminuir la oxigenacion, c/lar_amen,te a estos enfermos a acidosis
lo que favorece la acumulacion del lactato. lactica mas grave.

Se ha observado acidosis lactica en Convulspnes de Gran .MaJ%on. una

. L . causa comun de acidosis lactica. Es
pacientes con sustitucion masiva del

. . importante recordar que en este trastorno
higado por un tumor y se piensa que estos - . ! .
LS I - ""la acidosis es pasajera y no requiere mas
individuos disminuyen la captacién

" tratamiento que el de las convulsiones en
hepatica del lactato. Los enfermos con

acidosis lactica por neoplasias suelen si. La acidosis lactica secundaria a
i : po P ..~ convulsiones por Gran Mal se inicia y
requerir cantidades importantes de alcalis

H i able. P resuelve muy rapido y probablemente es
para conservar un pri Sanguin€o viable. For .5 ,sada por la produccion excesiva de

lo general, la disminucién de la masa tumoral lactato, por actividad muscular exagerada.

: L iag 0 ., ) L
corrige la acidosi$.** _ Infeccién generalizadaEl inicio de
Insuficiencia hepaticaEn estaentidad ;153 infeccién generalizada suele

es comun observar hiperlactacidemia leve. gcompafiarse de hipernea y alcalosis

Ello es compatible con el hecho de que el regpiratoria. Algunos de estos pacientes
higado es uno de los érganos que maspresentan en ese momento hiperlactaci-
lactato utiliza. Uno de los trastornos acido- demia que puede relacionarse en parte con
basicos mas comunes en pacientes con|a produccién excesiva de acido lactico por
enfermedad hepatica grave es la alcalosis|a alcalosis. El aumento de los valores de
respiratoria, que se ha relacionado con la |actato en estos individuos no siempre se
acumulacion de lactato tanto en animales explica de forma satisfactoria. El hecho de
de experimentacion como en el hombre. que algunos tengan finalmente un colapso
Como se comento, la alcalosis en el nivel cardiovascular ghock hace pensar en una
intracelular activa la fosfofructocinasa y posible alteracion de la microcirculacién en
aumenta la glucdlisis. También se facilitala una etapa inicial, que no se descubre por
salida de lactato de las células; en conse-los métodos de vigilancia usuafés.
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Flora intestinal anormal (acidosis D-  utilizacién del lactato y causa su
lactica). Se han observado casos de acumulacién. La mortalidad por este
acidosis metabdlicas por la produccion de trastorno es del 50 al 60 %.
acido D-lactico, debido a la presencia de En Cuba se retir6 del mercatfo.
una flora anormal en el intestino delgado. Hiperalimentacién parenteralLa
Las manifestaciones clinicas estan en fructosa, el sorbitol y el xilitol en soluciones
relacion con la afectacion neuroldgicay se parenterales pueden provocar acidosis
manifiestan por convulsiones en ocasiones lactica si se administran en grandes
inexplicables, asociadas con la impregna- cantidades. Estos compuestos no necesitan
cion del acido lactico. El tratamiento con insulina para utilizarse y en consecuencia
antibiéticos orales (neomicina) se usa para se administran a pacientes muy graves que
eliminar esta flora anorma#*2 pueden ser insulinorresistentes. En el

humano, las infusiones de fructosa causan

aumentos bruscos del lactato sanguineo, y
ACIDOSIS LACTICA TIPO B2 originan una deplecién notable de los

valores de ATA en el higado. La adminis-

Esta acidosis lactica es causada por tracion del sorbitol tiene los mismos efectos,
farmacos o toxinas. pues se metaboliza en fructdsa.

Biguanidas.Se ha comprobado que la Etanol. La hiperlactacidemia secun-
fenformina, un hipoglicemiante oral, causa daria a la ingestién de etanol depende de
acidosis lactica en algunos diabétiébs. una disminucion de la utilizacién de lactato
19.27-31 por el higado. El etanol, aumenta la relacién

Aunqgue el farmaco se retiré del merca- NADH/NAD* en higado, que inhibe la
do de Estados Unidos de Norteamérica gluconeogénesis hepatica al reducir la
desde 1977, vale la pena comentarlo actividad de la fosfoenol piruvato
brevemente porque ain se utiliza en algunascarboxicinasa (PEPCK).
partes del mundo. Puede haber acidosis lactica grave

Esta alteracién parece ocurrir princi- después de la ingestion de etanol en
palmente cuando hay otros trastornos pacientes con enfermedades hepaticas,
predisponentes como ingestion de etanol, diabéticos que toman fenformina, enfermos
insuficiencia hepatica o renal, insuficiencia con intoxicacion grave por etanol, etilen-
cardiaca congestiva, infeccion generalizada glicol, pacientes con pancreatitis y sepsis
u otros factores que causan hipoxia histica. y en casos de hipovolemie®
Se ha demostrado que en enfermos sin Metanol y etilenglicolEstos produc-
complicaciones, la frecuencia de acidosis tos téxicos pueden causar acidosis metabo-
lactica por fenformina es muy pequefia. lica muy grave por el metabolismo de estos

El mecanismo de la acidosis lactica por compuestos y producir alteracion de la
fenformina probablemente se relaciona con funcién mitocondrial. Las infusiones intra-
una alteracion de la membrana mitocondrial, venosas de etanol, como parte del
gue deteriora el transporte de los tratamiento de la intoxicacion por metanol
equivalentes reductores en este sitio y eny etilenglicol, contribuyen indudablemente
consecuencia inhibe la gluconeogénesis ena la hiperlactacidemia que se observa en
el higado y el rifidn, lo que disminuye la estos enfermos.
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Salicilatos. Las grandes dosis de  TRATAMIENTO .
salicilatos pueden deteriorar la fosforilacion DE LA ACIDOSIS LACTICA
oxidativa y disminuir el consumo de lactato, . _ .
a la vez que estimulan la glucdlisis. Este . El tratamiento basico consiste en
mecanismo probablemente solo contribuye. e!lmmar Ia_p03|_ble f:ausa que produce la
. . . - hiperlactacidemi&°-*
El primer signo de sobredosis de salicilatos
es la hiperventilacién y la alcalosis - Tratamiento del soporte:
respiratoria, que por sus efectos en el pH . |ntubacién y ventilacion en distress
intracelular estimula la glucdlisis y la respiratorio.
produccion de lactato. - Rehidratacion e hidratacion.
CatecolaminasSu uso, especialmente ~ * Tratamiento de la hipotermia.
la epinefrina, ha estado siendo reconocida * Tratam_lento_ de I_as cc_)nvulsmnes.
como causa de acidosis lactica por _ | Corregir la hipoglicemia.

— Correccion de la acidosis:
incrementar la glucolisis hepati&a® . Rehidratacion.

« Bolos o infusion de bicarbonato:
Indicados en la acidosis severa
ACIDOSIS LACTICA TIPO B3 (pH<7,1; HCQ<5 mmoliL).
Calculo del HCQen deficit:
Este tipo de acidosis lactica se refiere a [HCO, normal - HCQ actual) x peso (kg) x 0,6
la que se produce por defectos enzimaticos ~ Foner lamitad del HC(@alculado en 6

congénitos que afectan al metabolismo del horas y despues reevaluar, de ser nece-
9 q sario, poner el resto.

piruvato y del lactato. — Exanguinotrasfusion y dialisis.

SUMMARY

Hyperlactatemia is a clinical problem for patients. The lactic acidosis is an acid-
base disorder following the builup of lactic acid which at cellular level hehaves as
a reduced counterpart of the pyruvic acid. The latter results from the degradation
of glucose into citosol, a process that is anaerobically carried out and may end up
in CO2 H20 if it takes the Krebs’ citric acid route. The diagnosis sof this entity
is confirmed by measuring blood lactate concentration although there are several
clinical and lab characteristics that demonstrate the existance of this disorder.
The causes of lactic acidosis are divided into those caused by hystic hypoxia
(type A) and those not caused by this disorder (type B) such as lactic acidosis due
to systemic disorders, use of drugs or toxins and acidosis resulting from inborn
metabolic errors.

Subject headingsACID-BASE IMBALANCE; ACIDOSIS,LACTIC/diagnosis;
ACIDOSIS, LACTIC/etiology; ACIDOSIS, LACTIC/drug therapy; CHILD.
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