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RESUMEN

En el presente estudio se trabajo con un total de 100 pacientes caninos de
diferentes edades, raza y sexo, que habitan a 2800msnm. Los pacientes

muestreados fueron aquellos que se encontraban clinicamente sanos.

En estos pacientes se desarrollé una prueba de quimica sanguinea para medir
el metabolito lactato en sangre venosa, con la finalidad de ver si existe
variacion con los niveles de referencia preestablecidos a nivel del mar y poder

establecer niveles de referencia para la altura.

Para la medicion de este metabolito se establecié un protocolo para la toma y
procesamiento de las muestras con el fin de evitar alteraciones en los

resultados.

Los pacientes fueron divididos en 3 grupos principales: edad, sexo y nivel de
lactato.

El estudio fue realizado en el Hospital Veterinario All Pets, durante los afios
2010 - 2011.

Los resultados obtenidos, al realizar chi cuadrado de Pearson, mostraron que
no hay una variabilidad significativa entre la edad y nivel de lactato sanguineo.
Tampoco se encontrd variabilidad significativa entre el sexo y el nivel de lactato
sanguineo, pero en cuanto al peso si se encontré una influencia sobre los
niveles de este metabolito en la sangre, en pacientes caninos que habitan
sobre los 2800 m.s.n.m.

Basandose en la literatura revisada y usando la prueba estadistica de
normalidad se pudo determinar que los niveles de referencia para la altura son
mayores que los niveles de referencia que se usan sobre el nivel del mar,

siendo estos establecidos entre: 2,87mmol/l hasta 3,35mmol/l.



ABSTRACT

In this study, the test was applied to 100 canine patients of different ages, races
and sex, which live at 2800 meters high. The patients must be clinically healthy
to be part of the research.

These patients developed a blood chemistry test to measure the metabolite
lactate in venous blood. The aim was to observe if there is any variation,
compared with preset reference levels at sea level and to establish reference
levels for high places. To measure this metabolite, a protocol was established in
order to take and process the samples to avoid altered results.

Patients were divided into 3 groups: according to the age, sex and level of
lactate.

The study took place at the All Pets Veterinary Hospital, in 2010 - 2011.

The results obtained by performing Pearson’s chi square test showed no
significant variation between age and blood lactate level. Neither does between
sex and blood lactate levels. However, in terms of weight, there was found an
influence on the levels of this metabolite in blood of canine patients living on the
2800 m.a.s.l.

Based on consultation books and documents and using the statistical test of
normality, it was possible to determine that reference levels for high places are
higher than reference levels used for sea level, establishing them from 2.87
mmol /| to 3.35 mmol /1.
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INTRODUCCION

El acido lactico fue descubierto por Scheele en 1780, cuando intentaba aislarlo
de leche acida. En el siglo XIX el sueco Jons Jacob Berzelius, uno de los
fundadores de la quimica moderna, demostr6 su presencia en el tejido

muscular animal y humano (Fieser, 1998).

Durante este siglo se ha podido determinar que el incremento de los niveles del
lactato sanguineo (forma iénica del acido lactico) puede ocurrir en varios
trastornos clinicos, por lo que esto se considera como una alteracion acido-
basico, que complica las patologias en las cuales se desarrollan diferentes
grados de hipoxia o anoxia celular y en nuestro medio, a 2800 msnm, en donde
la deficiencia de O2 va a ser mayor, estas enfermedades ponen en riesgo
inminente la vida del paciente, mas aun si no se cuenta con una fuente de O2

cercana.

Se conoce que el incremento en los niveles del lactato sanguineo indica que
existe algun problema generalmente asociado a hipoperfusion e hipoxia e
incluso si se produce un incremento extremo, en pacientes con enfermedades
graves, se lo asocia con alta mortalidad. Estos cambios se dan en el organismo
debido a una mayor actividad corporal al tratar el organismo de compensar la
situacion critica por la que esta pasando. (Spofictec, S.A., 2008). Por esta
razén se lo considera al lactato como un determinante del prondstico de los
pacientes en emergencia. Sin embargo, si se trata de un aumento de estos
niveles por factores fisioldgicos como durante el ejercicio, el estrés, o por la
administracion de ciertos farmacos, no se considera como un problema ya que
es algo que ocurre de manera normal en el organismo. Las variaciones pueden
ser minimas por lo que resulta de fundamental importancia la estandarizacion
de los parametros de referencia para un laboratorio en particular, y bajo el uso
de una técnica de laboratorio habitual.



Los estudios realizados acerca de los efectos de la variacion en los niveles de
lactato en la sangre, permiten usar la medicidon de los mismos como un
indicador del metabolismo anaerobio y disfuncion mitocondrial. Es asi que
resulta ser bastante util dentro de la practica de clinica veterinaria porque la
variacion en estos niveles puede ser usada como un indicador prondéstico de

ciertas enfermedades que incluyan una hipoxia tisular.

Debido a lo anteriormente anotado, la determinacion del lactato sanguineo, es
tomado actualmente como un parametro de advertencia para problemas
generales de salud, ya que, mediante cambios en los niveles de este analito en
reposo, se pueden detectar estados de mal funcionamiento del organismo y en
la actualidad en la clinica veterinaria de urgencias se esta usando esta prueba
con mayor frecuencia como una herramienta de control terapéutico y pronéstico
de estos pacientes.

Ya que no se tienen datos certeros de los niveles de lactato sanguineo en
pacientes que habitan sobre los 2800 msnm con el presente trabajo se
determinara los parametros de referencia de este analito en pacientes sanos,

como punto de partida para el estudio de su variacion en diferentes patologias.



1.1.0bjetivo general:

o Establecer los rangos de referencia del lactato sanguineo, en sangre
venosa de pacientes caninos clinicamente sanos que habitan sobre los
2800 msnm.

1.2.0bjetivos especificos:

e Determinar si existe una variacion en los niveles de lactato sanguineo a
2800 msnm, comparado con los valores de referencia establecidos a

nivel del mar en pacientes caninos clinicamente sanos.

¢ Analizar los resultados de las pruebas realizadas a los pacientes y
determinar si existe una variacién en base a sexo, edad o peso de los

pacientes.

e Crear un protocolo a seguir para realizar el proceso de toma de
muestras, el manejo y el procesamiento de las mismas ya que pequenos
cambios en el proceso producen alteraciones en el resultado.



Il. DESARROLLO DEL TEMA

2.1 ANATOMIA DEL APARATO RESPIRATORIO CANINO.

Fig.2.1. Dog’s Respiratory Tract
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El aparato respiratorio del perro esta conformado por:

e Vias aéreas superiores: nariz, cavidad nasal, faringe, laringe

o Vias aéreas inferiores: traquea, bronquios y bronquiolos

1.- Cavidad nasal y senos: Va desde los orificios nasales externos hasta la
nasofaringe. Los senos nasales estan recubiertos por un epitelio cilindrico
ciliado y células caliciformes, las cuales son las encargadas de la produccion
de moco. El moco contiene factores responsables de la inmunidad local, como
son el interferdn, la lisozima e inhibidores de la proteasa. (Morgan, Bright,
Swartout; 2004)

2.- Nasofaringe y faringe: La nasofaringe es una estructura muscular y
membranosa que conecta la cavidad nasal con la laringe. Es necesario que se
den las contracciones coordinadas del musculo faringeo para que se produzca
una deglucion normal. (Dernell et al., 2010)



3.- Laringe: Esta formada por varios cartilagos articulados, como son el
aritenoides, tiroides, cricoides y epiglotico. La musculatura de la laringe se
encuentra en abduccion durante la inspiracidén, esto hace que se reduzca la
resistencia de la via respiratoria, mientras que durante la deglucién estara en
aduccién con lo cual se prevendra la aspiracion. (Morgan, Bright, Swartout;
2004)

4.- Traquea: Es una estructura tubular que se encuentra recubierta por un
epitelio cilindrico ciliado. Tiene una accion mucociliar, la cual se encarga de
desplazar las particulas de materia hacia la faringe, donde seran expectoradas
y deglutidas. (Westneat, et al. 2003)

5.- Cavidad toracica: Su pared dorsal esta formada por las vértebras toracicas,
las paredes laterales por las costillas y musculos intercostales y la pared
ventral por el esternén. (Koénig, Liebich. 2004)

6.- Pequenas vias aéreas: Formado por los bronquios y bronquiolos, los cuales
se encargan de la distribucion del aire inspirado a nivel pulmonar. El interior de
los bronquiolos esta formado por musculo liso, el cual participa en la
constriccion bronquial. (Morgan, Bright, Swartout; 2004)

7.- Parénquima pulmonar: Formado por alvéolos, intersticio pulmonar, capilares

pulmonares y area de difusion de gases. (Westneat et al. 2003)

8.- Espacio pleural y mediastino: El espacio pleural es el espacio que existe
entre los pulmones y la pared toracica, esta recubierto por mesotelio y contiene
una pequena cantidad de liquido. El mediastino engloba el conjunto vascular
principal, traquea, eséfago, timo y corazén. (Santos, Ibarra. 2007)

9.- Pared toracica: Es la estructura encargada de la proteccion de las
estructuras intratoracicas y ademas contribuye de forma activa a la inspiracion



por medio de los musculos intercostales externos. (Morgan, Bright, Swartout;
2004)

10.- Pulmones: estan conectados el uno al otro en la bifurcacion de la traquea.
Son 6rganos elasticos y de textura suave y esponjosa. Ocupan la mayor parte
de la caja toracica y cada uno esta invaginado por un saco pleural. (Santos,
Ibarra. 2007)

2.2 FISIOLOGIA DE LA RESPIRACION

El aparato respiratorio esta formado por: (Ganong, 2002)

e Pulmones que se encargan del intercambio gaseoso.

e Paredes toracicas, las cuales actuan como una bomba y ventilan
a los pulmones

e Musculos respiratorios: aumentan o disminuyen el tamafio de la
cavidad toracica.

e Centros cerebrales encargados de controlar los musculos vy
nervios que controlan la funcién muscular

La principal funciéon del aparato respiratorio es la de suministrar oxigeno hacia
el sistema cardiovascular para su distribucién hacia el resto del organismo y
eliminar el didxido de carbono. (Ganong, 2002)

El intercambio gaseoso ocurre en los alveolos donde la barrera aire-sangre es
una membrana permeable y fina. Cuando se tiene una insuficiencia o una
disfuncién del intercambio de gases, se tienen graves consecuencias.
(Llagunes, 2008)

El sistema respiratorio también se encarga de mantener el equilibrio acido-
base, actua como un depdsito de sangre, filtra y destruye émbolos, metaboliza
sustancias bioactivas (serotonina, prostaglandinas) y activa otras sustancias
como la angiotensina. (Manual Merck, 2000)



Para la proteccion de las vias aeéreas, el sistema respiratorio calienta y
humedece el aire inspirado vy filtra particulas de material. Las vias aéreas
superiores son las que proporcionan el sentido del olfato y ademas
desempefian un papel en la regulacion de la temperatura en animales
jadeantes. (Armes et al., 2008)

Cuando se tiene particulas de gran tamafo, se depositan en el revestimiento
mucoso de laringe, traquea, vias nasales y bronquios. De aqui seran
arrastradas hacia la faringe, por la capa mucociliar, para ser tragadas o
expectoradas. Por otro lado, cuando las particulas son pequenas, se depositan
profundamente en los alvéolos donde seran fagocitadas por los macréfagos.
(Castro, 2001)

Algunas estructuras anatomicas y los mecanismos inespecificos e
inmunolégicos son los que actuan como defensa frente a las invasiones de
microorganismos. (Manual Merck, 2000)

Entre las defensas celulares del organismo se encuentran los macrofagos, que
se encargan de la fagocitosis y presentan a los linfocitos para la estimulacion
de una respuesta inmune y los neutréfilos que por lo general mueren en la
lucha con los invasores. Entre las defensas secretorias estan el interferén, que
actua contra los virus, el sistema de complemento que actua en la lisis de los
invasores, el revestimiento tensoactivo de los alvedlos que se encarga de evitar
el colapso de los mismos y ademas facilita la funcidon de los macréfagos, la
fibropectina que bloquea la adhesion bacteriana, y por ultimo anticuerpos y
mucosidades. (Murray et al., 2009)

Las funciones que realiza el aparato respiratorio deben ser llevadas a cabo con
el minimo uso de energia. Los casos en los que se requiere mayor esfuerzo se
dan cuando se tiene procesos que impiden la expansion del pulmén, lo que no



permite el flujo de aire o engrosan la interfase aire-sangre. (Manual Merck,
2000)

Existen varias diferencias en ciertas caracteristicas de la anatomia de las vias

respiratorias, entre diferentes especies y razas, entre estas estan:

e Forma de las vias respiratorias superiores e inferiores

¢ Medida, formay patrén de los huesos de los cornetes

e Patrones de ramificacion de los bronquios

¢ Anatomia de los bronquiolos terminales, incluyendo la ventilacion
colateral

e La lobacién y lobulacién

e Grosor de la pleura

e Tamafo del mediastino

e Relacion de las arterias pulmonares con las arterias bronquiales y
bronquiolos

e La presencia de derivaciones vasculares

¢ Distribucion de mastocitos

e Suministro de sangre a la pleura.

Estas variaciones implican un cambio en la funcién de las estructuras, que
influyen en la patogénesis de la enfermedad respiratoria. (Manual Merck,
2000)

Segun Guyton (2001), el aparato respiratorio, para cumplir con sus funciones

debe realizar 4 procesos, entre estos estan:

e La ventilacion pulmonar que se encarga de la entrada y salida del
flujo de aire desde la atmdsfera a los alvéolos pulmonares.
e Difusion de oxigeno y dioxido de carbono entre la sangre y los

alvéolos pulmonares.



e Transporte del oxigeno y del didoxido de carbono en la sangre y
liquidos corporales.

¢ Regulacion de la ventilacién y otros procesos de la respiracion.

2.2.1 Mecanica de la respiracion.-

2.2.1.1 Inspiracion y espiracion.-

Tanto los pulmones como las paredes del térax son estructuras elasticas.
Entre estas estructuras existe una delgada capa de liquido, en la cual, los
pulmones se deslizan y se resisten a ser alejados de esta capa. (Ganong,
2002)

La presion intrapleural, que es la presion que existe entre los pulmones y la
pared toracica, es subatmosférica. (Nunn, 1993)

Los pulmones se distienden al nacimiento y después de una espiracion
tranquila, la tendencia a separarse de la pared toracica es equilibrada por
la tendencia de ésta a regresar en direccion opuesta. (Santos, Ibarra. 2007)

Si la pared toracica se abriera, los pulmones colapsarian y perderian su
elasticidad, lo que produciria que el térax tome una forma de barril.
(Ganong, 2002)

La inspiracion es un proceso activo, la contraccion de los musculos
inspiratorios produce un incremento en el volumen del interior del térax. En
una respiracion tranquila, la presién intrapleural disminuye y los pulmones
se expanden, la presion en las vias aéreas se torna negativa y el aire es
llevado hacia los pulmones. Al final de la inspiracion, los pulmones
regresan retrayendo el térax a la posicion espiratoria y las presiones de
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regreso de la pared toracica y pulmones se equilibran. La presion en las
vias se vuelve positiva y el aire sale de los pulmones. (Ganong, 2002)
(Santos, Ibarra. 2007)

En una respiracion tranquila no existe la contraccion de musculos que
disminuyan el volumen del interior del térax, por lo que se considera que es
una espiracion pasiva. Pero durante la primera parte de esta espiracion, los
musculos inspiratorios se contraen un poco. Esto hace que se retrase la
espiracion, ya que produce un efecto frenante sobre las fuerzas de
retraccion. (Guyton, 2001)

Cuando se tiene esfuerzos inspiratorios intensos se produce una
disminucion de la presion intrapleural y esto conlleva a mayores grados de
inflacion pulmonar. (Nunn, 1993)

En casos en los que se presenta un aumento en la ventilacién, se da un
aumento del grado de desinflacion debido a que se produce una
contraccion activa de los musculos espiratorios y esto hace que se reduzca
el volumen intratoracico. (Ganong, 2002)

2.3 METABOLISMO CELULAR Y OBTENCION DE ENERGIA

Todas las células requieren energia para realizar sus funciones. En todos los
procesos que ocurren en el interior del organismo se degradan moléculas
grandes a sustancias mas pequefias y se produce energia, lo que se conoce
como catabolismo y de la misma manera sustancias pequefias forman
moléculas grandes usando energia para ello, lo que se conoce como
anabolismo. Para esto, las células tienen que pasar por una serie de
reacciones conocidas como metabolismo. (Cantora, 2007)

El metabolismo es considerado como una propiedad emergente de la vida que

surge de las interacciones entre moléculas en el interior del ambiente natural



11

de las células. En general el metabolismo se encarga del manejo de los
recursos materiales y energéticos de la célula. (Campbell, Reece. 2002)

Entonces se puede definir al metabolismo como el conjunto de reacciones
quimicas que ocurren en las células para la obtencion de energia y su
utilizacion. Todas estas reacciones estan catalizadas por enzimas especificas.
(Garcia, 2009)

Las enzimas son proteinas de amplia variedad y de gran tamafio molecular, lo
que les confiere una enorme especificidad, es decir que existe una enzima para
cada reaccion y para cada tipo de molécula sobre las cuales actua. Las
enzimas no participan como reactivos en una reaccién, sino que disminuyen la
energia de activacion y aceleran el proceso de formacion del producto. (Garcia,
2009)

El metabolismo tiene dos objetivos principales:

1.- Obtencién de energia, la cual va a ser usada por la célula y va a ser
almacenada en forma de Adenosin trifosfato (ATP).
2.- Fabricacion de sus propios compuestos los cuales van a ser utilizados para

crear sus estructuras o para almacenarlos como reserva.

Las vias metabdlicas se cruzan de tal manera que la energia liberada de las
reacciones del catabolismo puede ser usada para llevar a cabo las reacciones
del anabolismo. (Campbell, Reece. 2002). El eslabon comun de todos estos

procesos es el ATP. (Cantora, 2007)
2.3.1 Reacciones de 6xido-reduccién en el metabolismo celular
Muchas de las reacciones que ocurren durante el metabolismo son de tipo

oxidacion-reduccion. La oxidacion consiste en la pérdida de electrones, la cual
muchas veces se acompafa con la pérdida de atomos de hidrégeno. El
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compuesto que se oxida cede los atomos de hidrogeno a unas moléculas
conocidas como transportadoras de hidrogeno (nucleétidos como son el
Nicotinamida adenina dinucledtido “NAD+”, la enzima alcohol deshidrogenasa
“‘NADP+” o el Flavin adenin dinucleétido “FAD”), las cuales a su vez cederan el
hidrogeno al compuesto que se reduce. Mientras mas oxidaciones
consecutivas sufran las moléculas mas iran disminuyendo su contenido
energético. Si la energia no es almacenada se disipara en forma de calor, esto
ocurre con alrededor del 50% de la energia liberada, el resto es usada por la
célula para la formacion de enlaces de fosfato de alta energia, los cuales estan
presentes en las moléculas de ATP. (Gonzalez, 2009.)

2.3.2 Funcién del ATP en el metabolismo celular

La molécula de ATP esta formada por tres fosfatos unidos entre si por enlaces
de alta energia, una ribosa y la base nitrogenada adenina. (Gonzalez, 2009)

Esta molécula de ATP relaciona el catabolismo con el anabolismo ya que
almacena la energia del catabolismo que va a ser usada después en los
procesos anabdlicos. (Cantora, 2007). Esto ocurre debido a que el ATP se
puede transformar en Adenosin difosfato + fosforo inorganico (ADP + Pi),
donde se desprende mas de 7kcal/mol de ATP. Por el contrario, en aquellas
reacciones donde se produce energia, esta es acumulada al sintetizarse ATP a
partir de ADP y Pi. (Sanchez, 2009)

Por lo general las células no almacenan ATP sino que éste se forma y se
degrada de manera continua, de tal forma que en un dia se sintetiza y se

degrada en una cantidad equivalente al peso corporal. (Cantora, 2007)

Existen 2 mecanismos mediante los cuales se puede obtener ATP, estos son:
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o Fosforilacion a nivel de sustrato: donde se aprovecha directamente la
energia desprendida al romperse una molécula. Por ejemplo en la
glucdlisis o el ciclo de Krebs. (Gonzalez, 2009)

o Fosforilacion oxidativa: Se realiza a través de enzimas ATP sintetasas.
En las células eucariotas tiene lugar en las mitocondrias y en los
cloroplastos en el caso de la fotosintesis. Por ejemplo: en la cadena de
transporte de electrones de la respiracion aerobia o en la fotosintesis.
(Gonzalez, 2009)

2.3.3 Tipos de metabolismo

Los organismos se diferencian por la forma en la que obtienen sustancias
organicas. Aquellos organismos que obtienen sustancias organicas a partir de
sustancias inorganicas se conocen como autétrofos, mientras que aquellos que
deben obtenerlos del medio se conocen como organismos heterotrofos.
Ademas de materiales, los organismos también necesitan energia, cuando la
fuente de energia es la luz, el organismo recibe el nombre de fotosintético pero
si la energia obtenida se da a partir de sustancias quimicas, tanto organicas
como inorganicas, se conocen como quimiosintéticos. (Sanchez, 2009)

2.3.4 Vias metabodlicas

Las reacciones quimicas que conforman el metabolismo celular estan
dispuestas en varias vias metabdlicas que alteran moléculas mediante una
serie de mecanismos. Las enzimas actuan en las vias metabdlicas mediante la
aceleracion selectiva de cada paso. (Campbell, Reece. 2002)

2.3.4.1 Anabolismo

Como se mencioné anteriormente, algunas vias metabdlicas consumen energia
para crear moléculas complejas a partir de compuestos simples, este proceso
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se conoce como anabolismo. Entre los principales procesos anabdlicos
tenemos a la sintesis de proteinas a partir de aminoacidos, la fotosintesis y la
replicacion de ADN. (Sanchez, 2009)

2.3.4.2 Catabolismo

Algunas vias metabdlicas liberan energia mediante la descomposicion de
moléculas complejas a compuestos simples. Estos procesos de degradacion se
conocen como vias catabdlicas. Una importante via del catabolismo es la
respiracion celular, en la cual la glucosa y otros combustibles organicos se
descomponen en didxido de carbono y agua. La energia que se encuentra
almacenada en las moléculas organicas esta disponible para realizar el trabajo
de la célula. (Campbell, Reece. 2002)

Por lo general este proceso tiene lugar en las mitocondrias, las cuales
contienen las coenzimas necesarias para facilitar el proceso de ruptura. La
ruptura que ocurre en este proceso se da en varios pasos ya que Si ocurriera
en un solo paso se produciria un dafo en las células. (Cantora, 2007)

La respiracion celular ocurre por reacciones de oxidacion de las moléculas
organicas, la cual es la principal fuente de obtencion de energia de las células.
Puede ser de dos tipos:

e Aerobia: Se da una degradacién completa de las moléculas organicas
para dar lugar a moléculas inorganicas. La respiracion se realiza con
presencia de oxigeno. En este tipo se da una mayor liberacion de
energia. (Cantora, 2007)

¢ Anaerobia: Aqui se obtiene energia sin presencia de oxigeno. La
degradacion que ocurre en este tipo de respiracion no es total ya que se
da la formaciéon de compuestos intermedios. Aqui se pueden distinguir 2
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subtipos: fermentacion y anaerobia propiamente dicha. Esta ultima
ocurre en todos los organismos incluido el hombre. (Vitoria, 2002)

Fig.2.2 Respiracion celular

Respiracion aerobia -  Glucosa—» CO;, H;0, Energia
Respiracion
celular Fermentacion — Glucosa—» CO,, Alcohol etilico, Energia
Respiracion anaerobia -  Glucosa— CO;, Acido lactico, Energia

Fuente: Cantora, 2007

La mayor parte de energia de los organismos es proporcionada por los
glucidos, los cuales se degradan en el interior de las mitocondrias, liberando
energia que sera sintetizada en ATP. El catabolismo de la glucosa resulta

fundamental para los vertebrados y su balance final es:

CeH1206 + 60, — 6CO, + 6H,0 + ENERG]A,

donde se obtendran 686 Kcal por mol de glucosa. La glucosa al oxidarse va a
perder atomos de H, los cuales se van a unir a los atomos de oxigeno y se
producira la liberacion de moléculas de agua y de mucha energia para la
sintesis de ATP. (Cantora, 2007)

Aqui se distinguen 3 etapas:
e Glucolisis
¢ Ciclo de Krebs

e Fosforilacion Oxidativa

En las dos primeras se liberaran atomos de C, los cuales luego se van a unir al

02 para dar lugar al CO2. En la fosforilacion oxidativa el H se unira con el O2
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para formar agua y se sintetizara ATP. La glucdlisis ocurre en el citoplasma, la
respiracion es dentro de la mitocondria. (Cantora, 2007)

2.3.4.2.1 Glucdlisis

La glucdlisis es un proceso en el cual una molécula de glucosa se transforma

en 2 moléculas de acido piruvico (CsHgOs). (Vitoria, 2002)

C5H1206 —> 2CH3-CO-COOH

Siendo la reaccion global: (Garcia, 2009)

Glucosa + 2 NAD" + 2 ADP + 2 Pi —— 2 &cido pirtvico + 2 NADH + 2 ATP+
2H" + 2 Agua

Este proceso tiene lugar en el citoplasma y ocurre siempre en condiciones
anaerobias. Se da en todas las células y aqui se da la formacion de dos
moléculas de ATP. Ocurre en 9 etapas en donde intervienen enzimas
especificas para cada una de estas. (Cantora, 2007)

A partir de este proceso el acido piruvico puede tomar una ruta aerdbica o una
anaerobica. En presencia de O2, el acido piruvico atraviesa la membrana
mitocondrial y dentro de la mitocondria se producira su eliminacion total en 2
etapas: ciclo de krebs (ciclo del acido citrico) y luego la fosforilacién oxidativa.
(Vitoria, 2002)

2CH3-CO-COOH — 6CO;, + 6H,0 + ENERGIA (38 ATP’s)

En presencia de oxigeno, las moléculas de NADH cederan sus electrones a la

cadena respiratoria, la cual se encargara de llevar a los mismos hasta el
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oxigeno, donde se producira agua y se regenerara en NAD+ que sera

reutilizado en la glucdlisis. Mientras que en ausencia de oxigeno el NADH se

oxidara a NAD+ mediante la reduccion del acido piravico y se producira

energia. (Garcia, 2009)

Respiracion aerobia

Formacion de acetil coenzima A

La acetil coenzima A (acetil CoA) se obtiene a partir del acido pirdvico
que se genera en la glucdlisis. El piruvato es llevado hacia el interior de
la mitocondria y ahi por medio de la enzima piruvato deshidrogenasa es
transformado en acetil CoA. (Gonzalez, 2009)

Este proceso ocurre debido a que al acido piruvico sufre una oxidacion y
libera una molécula de CO2, dando lugar a un grupo acilo (CH3-CO).
Durante esta reaccion se forma una molécula de NADH. Cada grupo
acilo que se formd se va a unir a una coenzima A, dando lugar al acetil
CoA. (Garcia, 2009)

Acido pirtdvico + NAD*  =—=> Acetil-CoA + CO2 + NADH

La finalidad del proceso es obtener acetil-CoA para introducirlo en el
ciclo de Krebs. (Gonzalez, 2009)

Ciclo de Krebs

Es una ruta comun en la oxidacién de glucidos, acidos grasos y
aminoacidos. El objetivo final de esta ruta es la oxidacion completa de la
acetil CoA hasta CO2. (Gonzalez, 2009)
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Al ingresar en el ciclo de krebs la acetil CoA (grupo funcional del acido
acético) se une con el acido oxalacético y da lugar al acido citrico. Luego
pierde un carbono, después otro, se convierte nuevamente en acido
oxalacético y el ciclo inicia nuevamente. (Cantora, 2007)

Fig.2.3 Ciclo de Krebs

Glucosa (6C)
Ac. pirtvico (3C)
ooy

Ac. acético (2C)

Ac. acético (2C)
4
Ac. oxalacético (4C) <o

\

Ac. citrico (6C)

CICLO DE
KREBS

Ac. oxalacético

(4C)

CO2

CO>»
Fuente: Cantora, 2007

Como se puede observar en el grafico, 2 de los carbonos del acido
citrico se oxidan y se produce la regeneracion del acido oxalacético. Se
obtienen 2 moléculas de CO2 por cada molécula de acido acético.
Ademas en cada vuelta se liberan atomos de H+, los cuales luego seran
aceptados por moléculas transportadoras de electrones. Los carbonos
se separan del acido citrico y se forma CO.. (Vitoria, 2002)

Cadena respiratoria o de transporte de electrones

Fig.2.4 Cadena transportadora de electrones

IAIP

CADENA 7

2H " =P TRANSPORTADORA s 1:0)

DE ELECTRONES 7

0.

Fuente: Cantora, 2007
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Es un proceso mediante el cual se pasan electrones de una molécula a
otra, estos pasos generan energia suficiente para bombear protones
desde el interior de la membrana externa hacia el exterior de la
mitocondria. (Vitoria, 2002)

Esta constituida por una serie de moléculas que transportan electrones,
conocidas como citocromos, las cuales al reducirse y oxidarse

transfieren los electrones hasta el oxigeno molecular. (Gonzalez, 2009)

Este proceso ocurre en las crestas mitocondriales. Aqui la ATPsintetasa
aprovecha la energia que se libera del gradiente de H+ y la usa para la
fabricacion de ATP a partir de ADP. Una pequefia parte de la glucosa
oxidada es invertida en la sintesis de ATP, pero la mayor parte esta en
los electrones capturados por el NAD+ y el FAD. Los electrones son
llevados a través de una cadena con varios aceptores, de los cuales
cada uno es capaz de recibir electrones a un nivel ligeramente inferior
que el anterior.

Los transportadores existen en 2 estados de oxidacion préximos,
pasando del uno al otro segun desprendan o acepten electrones.
Cuando un electron se mueve a traveés de la cadena transportadora, éste
va liberando energia, la cual sera empleada para la fabricacion de ATP a
partir de ADP en el proceso de fosforilacion oxidativa. Por cada dos
electrones que van desde el NADH al oxigeno se forman 3 moléculas de
ATP y por cada 2 electrones que pasan desde el FADH2 al oxigeno, se
forman 2 moléculas de ATP. (Garcia, 2009)

Fosforilacion oxidativa

Los atomos de H que son transportados durante el ciclo de Krebs son
liberados y se unen al oxigeno para dar lugar a la formacién de agua. En
todos estos procesos se produce el desprendimiento de energia. Se
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conoce como fosforilacion oxidativa porque al ADP se une un Pi.
(Cantora, 2007)

A medida que los electrones descienden a lo largo de la cadena
respiratoria, los protones son bombeados hacia afuera de la matriz
mitocondrial. El movimiento de protones, a medida que pasan a través
del complejo de ATPsintetasa, suministra la energia que interviene en la
regeneracion del ATP a partir del ADP y el Pi. (Vitoria, 2002)

A partir de la degradacién aerobia se forman 38 moléculas de ATP: 36
se producen en reacciones quimicas aerobias, las otras 2 en anaerobias.
Una vez formados los ATP se extraen de la mitocondria, o bien la
mitocondria se desplaza hacia donde se necesite energia. (Cantora,
2007)

CeH120g + 60, — 6CO, + 6H,0O + 38 ATP
Esta es la via aerobia, pero hay una anaerobia. En ésta ultima no es

completa la degradacion y se produce menos energia. En ella se
obtienen productos intermedios (etanol, acido lactico). (Cantora, 2007)

Respiracion anaerobia

Fermentacion

Como se mencioné anteriormente, el término fermentacién se refiere a la
obtencion de energia en ausencia de oxigeno, obteniendo como
producto final un compuesto organico. Este proceso es propio de
microorganismos como bacterias y levaduras, ademas se produce en el
tejido muscular cuando existe una deficiencia de oxigeno. (Garcia, 2009)
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Fig.2.5 Fermentacion

Fuente: Garcia, 2009

Las fermentaciones no producen tanta energia como se da en el proceso
de respiracion aerobica, esto es debido a que en la oxidacion del NADH
en vez de penetrar en la cadena respiratoria éste cede sus electrones a
compuestos organicos que no se oxidan facilmente. (Garcia, 2009)

El acido piruvico en ausencia de oxigeno puede convertirse en etanol o
en acido lactico. En primer lugar, lo que ocurre en las fermentaciones es
que se desprende CO2, luego se da la oxidacion del NADH y el
acetaldehido es reducido. (Garcia, 2009)

Fermentacion alcoholica

Mucha de la energia producida permanece en el alcohol, pero como se
da la regeneracion del NAD+ la glucdlisis continua con un pequefio
rendimiento de ATP. (Garcia, 2009). La reaccién es la siguiente:
(Gonzalez, 2009)

Glucosa + 2 ADP + 2 P ——> 2 CO2 + 2 etanol + 2 ATP
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Fig.2.6 Fermentacion Alcohdlica

H+
| Co, NADH NAD
f =0 A CH A\ CH
| | ?
(|3— 0 C=0 H—-C—O0OH
| [
Acido pirdvico Acetaldehido Etanol
(de la gluclisis)
(a)

Fuente: Garcia, 2009
Este proceso ocurre en el citoplasma y su objetivo final es la
degradacion de la glucosa para la obtencion de ATP en un ambiente de
anaerobiosis. (Gonzalez, 2009)
Fermentacion lactica
De la misma manera que la fermentacion alcohdlica, este proceso
también se da en el citoplasma y su objetivo es la degradacion de la

glucosa en ausencia de oxigeno para la obtencion de moléculas de ATP.

Fig.2.7 Fermentacion Lactica

Acido pirtvico Acido lictico
(de la glucélisis)

Fuente: Garcia, 2009

Algunas de las células del organismo, como son los glébulos rojos y las
células musculares, ademas de algunos microorganismos pueden
transformar el acido piruvico en acido lactico.
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Como se menciond anteriormente la forma mas usada para la produccion de
energia es el metabolismo aerdbico pero requiere el aporte suficiente de
oxigeno a la célula. La produccion de la energia se da en las mitocondrias, que
son estructuras intracelulares que usan la glucosa y el oxigeno para la
produccién de ATP, el cual es la mayor fuente de energia celular. (Deulofeu,
2009)

El organismo recurre al metabolismo anaerdbico para la produccion de energia
cuando los niveles celulares de oxigeno son bajos, cuando se presenta una
hipoxia, o cuando las mitocondrias no funcionan de manera correcta, pero esto
ocurre de forma menos efectiva. Durante este proceso, de forma colateral, se
crea acido lactico que va rapidamente hacia el higado donde es metabolizado y
eliminado. (Deulofeu, 2009)

Cuando los niveles de acido lactico sanguineos aumentan, el higado no
alcanza a metabolizarlo en su totalidad y se produce en primer lugar
hiperlactacidemia y después acidosis lactica. (Gennaro, 2003)

Los 3 procesos principales que van a dar lugar al desarrollo del metabolismo
anaerobico y por ende a la produccion de acido lactico y lactato son:
Hipoxemia, hipoxia y anoxia.

2.4 RESENA DE ANATOMIA Y FISIOLOGIA DE LA CIRCULACION

El sistema circulatorio es el encargado de llevar sangre y otros fluidos hacia
todos los tejidos y o6rganos del cuerpo. (Cunningham, Klein, 2009) (Guyton,
Hall. 2001)

Las principales funciones del aparato circulatorio son: (Cunningham, Klein,
2009) (Guyton, Hall. 2001)
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e Transporte de nutrientes y eliminacién de material de desecho
e Transporte de gases respiratorios

¢ Distribucion de hormonas y vitaminas

o Defensa del organismo contra infecciones

e Regulacion de la temperatura corporal

2.4.1 Anatomia del aparato circulatorio

Se encuentra principalmente constituido por: (Guyton, Hall. 2001)
(Cunningham, Klein, 2009)

1.- Sistema circulatorio sanguineo: Aqui se incluye corazoén, arterias, venas y
capilares
2.- Sistema linfatico: Ganglios y vasos linfaticos

Corazon

Es un musculo que se encuentra ubicado en la parte inferior de la cavidad
toracica al lado izquierdo. Tiene una forma conica con el vértice hacia abajo y
hacia la izquierda. Esta conformado por 3 capas: pericardio, miocardio y
endocardio. Es considerado como la bomba que se encarga de la distribucion
de la sangre a través del cuerpo. La sangre va desde el ventriculo izquierdo
hacia la aorta y de esta pasa hacia las arterias. (Guyton, Hall. 2001)

Arterias

Son los vasos que se encargan de llevar sangre oxigenada hacia el resto del
cuerpo. Sus troncos principales salen de los ventriculos, se ramifican vy
disminuyen su tamafo conforme se van alejando dando lugar a otros vasos
mas pequeinos conocidos como arteriolas. (Wells, 2010)
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Arteriolas

Estas se abren en vasos mas pequefios y finos y dan lugar a los capilares.
(Wells, 2010)

Capilares

Estos pequenos vasos se encuentran en contacto con cada célula del cuerpo.
Gracias a estos, algunos 6rganos pueden separar el oxigeno y nutrientes de la
sangre y llevarlas a los 6rganos. (Jimeno, 2005)

Vénulas

Son pequefios vasos por los cuales empieza a regresar la sangre hacia el
corazon. Estas empiezan a unirse y dan lugar a las venas. (Wells, 2010)

Venas

Son vasos mas grandes por los cuales pasa la sangre no oxigenada de retorno
hacia el corazon. (Jimeno, 2005)

La vena cava es la encargada de llevar la sangre de regreso hacia el corazon.
Esta se vacia en el atrio derecho, donde la sangre venosa es bombeada hacia
las arterias pulmonares donde recoge el oxigeno. La sangre oxigenada pasa a
pulmones por medio de las venas pulmonares, pasa al atrio derecho, es
bombeada hacia el ventriculo izquierdo y se repite el ciclo. (Wells, 2010)

Los rinones reciben sangre a través de varios capilares que son mas
desarrollados. Por medio de estos, el exceso de agua, materiales de desecho y
minerales son arrastrados. La sangre pasa a los rifiones a través de las venas
renales y por la vena cava va hacia el higado para su desintoxicacion. El bazo
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también es un 6rgano que actua como filtro de la sangre. (Cunningham, Klein,
2009)

El sistema linfatico también forma parte del sistema circulatorio, el cual esta
formado por vasos que fluyen desde los tejidos hacia el corazdn y lleva mas

suero que sangre. (Guyton, Hall. 2001)

Sistema linfatico

Esta formado por vasos y ganglios linfaticos. Sus principales funciones son:
(Cunningham, Klein, 2009)

e Mantenimiento del equilibrio osmotico

o Contribuye a la formacion y activacion del sistema inmune

e Recoleccién del quilo

« Control de concentracion de proteinas en intersticio, volumen de liquido
intersticial y su presion.

Todos los tejidos del cuerpo se encuentran bafiados por una serie de capilares
linfaticos los cuales presentan uno de sus extremos cerrado. (Lopategui, 2000)

e Los vasos linfaticos superiores forman la vena linfatica que desemboca
en la subclavia derecha, mientras que el resto se unen en el canal

toracico y desemboca en la subclavia izquierda. (Lopategui, 2000)

e Los ganglios linfaticos son nédulos de diferentes diametros que se
ubican en la trayectoria de los vasos linfaticos y cada uno de ellos recibe
varios vasos. (Guyton, Hall. 2001)

e Bazo: Es un organo de color rojo oscuro rodeado por una capsula

conjuntiva fibrosa, que tiene en su interior la pulpa roja donde se



27

encuentran los nodulos linfoides, formadora de linfocitos. Es un érgano
hematopoyeético. (Guyton, Hall. 2001)

2.4.2 Fisiologia circulatoria

Como se menciond anteriormente, entre las principales funciones del aparato
circulatorio esta la de transportar oxigeno y numerosas sustancias nutritivas
hacia los tejidos y 6rganos del individuo. (Cunningham; Klein, 2009)

También es el encargado del transporte de CO2 y otros metabolitos de
desecho procedentes de células activas como son el acido lactico, desechos
higado, pulmones o rifiones, los cuales se encargan de eliminarlos

La sangre también es la encargada del transporte de mensajeros quimicos
vitales como son las hormonas, las cuales son sintetizadas y liberadas por
células de diferentes o6rganos y transportadas hacia otros 6rganos donde
cumplen sus funciones especificas. Por ejemplo, en el caso de la insulina, es
producida por el pancreas y es transportada hacia células de todo el cuerpo
para estimular a estas a la captacidén de glucosa.

El funcionamiento normal de cada tejido u érgano del cuerpo depende del flujo
sanguineo, por lo que si el corazon y el flujo sanguineo se detuvieran durante
unos 30 segundos, se produciria un dafo irreparable de varios 6rganos y
tejidos. (Randall, Burggren, French, 2002)

Mientras mayor sea la actividad metabolica de un tejido, mayor sera su
requerimiento de sangre. (Cunningham; Klein, 2009)

Cuando el flujo sanguineo que llega a un tejido no es suficiente, se considera
una isquemia que producira un mal funcionamiento del tejido afectado, si la
isquemia que se presenta es persistente, entonces el dafio tisular sera
permanente e incluso se podra producir una muerte celular. (Cunningham;
Klein, 2009)
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El circuito circulatorio se divide en 2:

1.- Circulacién mayor: Inicia en la aorta. Aqui la sangre cede oxigeno y lleva
CO2, se transforma en venosa y regresa hacia el corazon por las venas cavas.
(Randall, Burggren, French, 2002)

2.- Circulacion menor: Inicia en el ventriculo derecho. Va hacia las arterias
pulmonares y llega a los alvéolos donde la sangre cede CO2 y se oxigena,
luego pasa a los capilares, vénulas y llega a venas pulmonares por donde
pasan a cada pulmodn, ingresan en corazén y se cierra el circuito. (Randall,
Burggren, French, 2002)

Procesos homeostaticos

La homeostasis es el conjunto de mecanismos mediante el cual se regula el
ambiente interno para mantener una condicion estable y constante. Los
diferentes ajustes dinamicos del equilibrio y los mecanismos de autorregulaciéon
actuan para dar lugar a los procesos homeostaticos. (Randall, Burggren,
French, 2002)

Entre los principales procesos homeostaticos tenemos a:

1.- Transporte de nutrientes: Se produce la absorcién intestinal, la cual permite
gue los nutrientes pasen hacia las arterias, de aqui van por las redes capilares
qgque desembocan en la vena porta, luego va hacia la suprahepatica y
desemboca en la cava. Cuando ya entran en la circulacion sanguinea son
distribuidos a las células del organismo. (Johansen, 2004)

2.- Coagulacion sanguinea: La finalidad de este proceso es taponar los vasos
rotos para evitar que se pierda una gran cantidad de liquidos. Este proceso
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debe ser controlado debido a que se podrian producir coagulos si no se da la
inhibiciéon. (Randall, Burggren, French, 2002)

3.- Transporte de gases: En cada inspiracion, ingresa O2 que se encuentra
contenido en el aire y mediante flujo de bombeo atraviesa la traquea, bronquios
y bronquiolos hasta llegar a los alvéolos pulmonares. La presion facilita la
entrada de oxigeno y expulsion de CO2. (Cunningham, Klein, 2009)

Las paredes alveolares se encuentran recubiertas por una serie de capilares.
La sangre de los capilares regresa de los tejidos corporales habiendo perdido
una parte de su oxigeno, por lo que su concentracidon en la sangre capilar
pulmonar es menor a la del aire de los alvéolos, lo que da lugar a la difusién de
oxigeno desde el alveolo al capilar. A pesar de que solo se difunde una
pequefa cantidad de oxigeno a los capilares pulmonares, el paso de O2 es
significativo durante el reposo, aumentando hasta 10 veces mas de lo normal

durante el ejercicio. (Cunningham, Klein, 2009)

La liberacion de oxigeno en los tejidos viene dada por la disminucion de la
presion de O2 en los capilares de los tejidos y por el aumento de presion del
CO2. (Martin, Corcoran, 2006)

Esto quiere decir que para que se dé una difusidbn de oxigeno eficaz,
intervienen tanto la gran superficie disponible para el intercambio gaseoso
como la proximidad del aire del alvéolo a la sangre capilar. (Cunningham, Klein,
2009)

Cuando la sangre sale de los pulmones, cada 100ml transporta 20ml de O2, de
los cuales se considera que un 1,5 % es transportado disuelto, mientras que el
resto se transporta junto con hemoglobina. La sangre oxigenada va de los
pulmones hacia el corazén y de aqui pasa hacia las arterias, las cuales se
encargaran de distribuirlo hacia el resto del cuerpo. (Johansen, 2004)
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Si algo dentro de estos procesos es alterado se dara lugar a la aparicion de

una isquemia, con consecuente disminucion del aporte de oxigeno (hipoxia) y

en casos graves incluso se puede llegar a la falta total de oxigeno (anoxia).
(Cunningham, Klein, 2009)

2.5 TRASTORNOS EN EL TRANSPORTE DE OXiGENO A LA
CIRCULACION

2.5.1 Hipoxemia

La hipoxemia se define como una disminucion en la presion parcial de oxigeno

en sangre arterial, con valores menores a 80mmHg.

Las 5 principales causas de hipoxemia son:

Baja FiO2 (fraccion inspirada de oxigeno): en grandes alturas, la presion
barométrica es menor que sobre el nivel del mar, por lo tanto la oferta de
presion parcial de oxigeno atmosférico disminuye. Cuando un paciente
estd conectado a un circuito de respiracion, como es el caso de
ventiladores mecanicos y en anestesia o aquellos que se encuentran en
un ambiente muy cerrado, como en jaulas de oxigeno, en ocasiones
pueden accidentalmente estar expuestos a aire con bajo FiO2.
(Blackwell-Willey, 2007)

Hipoventilacién: Por lo general puede presentarse como consecuencia a
condiciones en las que se tiene una depresion central respiratoria, como
ocurre en enfermedades del SNC o en casos de sobredosis de
anestesia. También puede ocurrir por otras causas que afecten el
aparato respiratorio, como obstruccion de vias respiratorias superiores o

restriccion de la caja toracica ocasionada por una enfermedad del
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espacio pleural, enfermedad neuromuscular, trauma toracico, hernia

diafragmatica, ascitis 0 una severa dilatacion gastrica. (Laffue, 2010)

Desequilibrio entre la ventilacion alveolar y la perfusion pulmonar: Esto
puede presentarse de dos formas:

1. Los alvéolos son perfundidos pero no ventilados: ciertas
enfermedades que producen un llenado parcial de los alvéolos
con fluidos, como la neumonia, edema pulmonar, contusion
pulmonar, neoplasias; o una obstruccion parcial de las vias
respiratorias terminales, como la bronquitis, se traducen en las
regiones del deterioro del intercambio gaseoso. (Blackwell-Willey,
2007)

2. Los alvedlos se encuentran ventilados pero no perfundidos: esto
resulta en una ventilacion del espacio muerto. Los pacientes con
tromboembolismo representan a este grupo. (Blackwell-Willey,
2007)

Cortocircuito “derecha- izquierda” o shunt cardiaco o intrapulmonar: Se
pueden presentar 2 clases de shunt. El shunt fisiolégico es aquel que se
presenta cuando ciertas areas de los pulmones que se encuentran sin
ventilacion debido a consolidacion de I6bulos pulmonares (por ejemplo,
en casos de neumonia, atelectasias, edemas o neoplasias) pierden la
capacidad de contribuir al intercambio gaseoso. (Hernandez, 1999)

La sangre sin oxigeno, proveniente de estas areas pulmonares sin
ventilacion produce la dilucién de la presion parcial de oxigeno y como
consecuencia se da una hipoxemia. (Blackwell-Willey, 2007)

El otro tipo de shunt que se presenta son los patolégicos, los cuales
estan asociados con la comunicacion anormal entre los lados derecho e

izquierdo de la circulacion. (Hernandez, 1999)
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Defecto en la membrana de difusion alveolar-capilar: Existen algunas
enfermedades que producen una disminucion o un incremento del
grosor de la membrana de intercambio gaseoso y como consecuencia a
estas se puede presentar una hipoxemia si los pacientes no se
encuentran en reposo. Estas enfermedades son principalmente: el
edema pulmonar, hemorragia pulmonar, fibrosis pulmonar. (Blackwell-
Willey. 2007)

2.5.1.1 Principales sistemas afectados en la hipoxemia

SNC: puede resultar en un dafo irreversible en el cerebro. (Behrman et
al. 2004)
Gastrointestinal: Durante estos periodos este sistema se vuelve

susceptible a la translocacion bacteriana. (Behrman et al. 2004)

2.5.1.2 Razas predisponentes

Las razas braquicéfalas son mas susceptibles a la hipoxemia secundaria a

obstruccion de vias aéreas superiores. Los West Highland White Terrier

pueden presentar una fibrosis pulmonar idiopatica que se conoce como

“‘Enfermedad pulmonar de los Westie” (Blackwell-Willey. 2007)

2.5.1.3 Factores de riesgo

Los factores de riesgo o las causas para que se presente una hipoxemia son:

bronconeumonia, enfermedad del espacio pleural, traumas, anestesia, decubito

prolongado, enfermedades cardiacas, desérdenes neuromusculares,

obstruccion estructural o dinamica de vias aéreas superiores (por ejemplo en el

sindrome respiratorio del braquicéfalo, paralisis de la laringe). (Behrman et al.

2004)
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2.5.1.4 Hallazgos

Los propietarios suelen describir un incremento en la velocidad y el esfuerzo de
la respiracion, cianosis, tos, nauseas, traumas, intolerancia al ejercicio o
colapso. (Munguia, 2006)

2.5.1.5 Caracteristicas Clinicas

Por lo general se suele encontrar taquipnea, ortopnea. En la mayoria de los
casos el paciente se sienta con la cabeza y el cuello extendido, se muestra
inquieto, respira con la boca abierta, presenta estridores, estertores, flujo nasal,
sus membranas mucosas se encuentran palidas o ciandticas, hay presencia de
tos, a la auscultacion pulmonar se encuentra crepitaciones y sibilancias,
sonidos bronquiales. Muchas de la veces se pueden presentar soplos
cardiacos, arritmias y pulso débil o inexistente. (Hein, 2010)

2.5.1.6 Tratamiento.- (Blackwell-Willey. 2007)

¢ Suplementacion de oxigenoterapia

e Los pacientes con una severa hipoventilacion a pesar de la
suplementacion de oxigeno, o aquellos que requieren altos niveles de
oxigeno por periodos prolongados pueden convertirse en candidatos
para ventilacion mecanica.

e Mascarilla, canula de oxigeno nasal o nasofaringea, intratraqueal o

jaulas de oxigeno.
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2.5.1.7 Precauciones e Interacciones

Se debe usar con cuidado la fluidoterapia en animales que presentan edema
pulmonar e hipoxia secundaria a falla cardiaca congestiva. La terapia con
diuréticos esta indicada en pacientes con hipoxemia ocasionada por falla

cardiaca y edema pulmonar. (Blackwell-Willey. 2007)

2.5.2 HIPOXIA

Es la deficiencia de oxigeno a nivel de los tejidos. La anoxia es la ausencia
total de oxigeno en los tejidos. (Ganong, 2002)

La hipoxia produce signos de enfermedad respiratoria. Se presenta
principalmente por 4 motivos, los cuales son: (Manual Merck, 2000)

e Reduccion de la capacidad de transporte de oxigeno sanguineo, por
ejemplo en la intoxicacion con CO o en anemia verdadera.

e Disminucién del flujo sanguineo, por ejemplo en la insuficiencia
cardiaca congestiva o en el shock.

¢ Insuficiente ventilacion alveolar o deterioro de difusion, por ejemplo
en la neumonia, edema pulmonar neumotdrax o paralisis de los
musculos respiratorios.

¢ Incapacidad de tejidos para usar el oxigeno disponible, por ejemplo

en la intoxicacién por cianuro.

Entre los principales mecanismos compensatorios de la hipoxia tenemos:
(Manual Merck, 2000)

e El aumento de la frecuencia y profundidad respiratoria
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e La contraccion del bazo, con lo que se introduce un mayor
numero de glébulos rojos a la circulacion.
¢ El aumento de volumen sistdlico.

e El aumento de la frecuencia cardiaca.

En casos en los que se presenta una hipoxia cerebral, la funcién respiratoria
decrece aun mas por la depresion de la actividad neuronal. (Nyakas; Buwalda,;
Luiten, 1996)

Cuando existe hipoxia, la eritropoyesis se estimula, pero el grado de policitemia
depende de cada especie. Las funciones renal, hepatica y miocardica se
reducen de la misma forma que las secreciones y motilidad intestinal. (Manual

Merck, 2000)

Si existe una insuficiencia en los mecanismos compensatorios entonces los

tejidos corporales empezaran a funcionar con menos eficacia. (Hein, 2010)

2.5.2.1 Tipos de Hipoxia

Hipoxia hipéxica

En este tipo de hipoxia la presion parcial de oxigeno (PO2) de la sangre se
encuentra reducida. Este tipo de hipoxia resulta ser un gran problema para los
individuos en las grandes alturas, ademas es una complicacion comun de la

neumonia y de otras enfermedades respiratorias. (Ganong, 2002)

Para aumentar la tolerancia a la altitud, actuan varios mecanismos
compensadores, pero cuando un individuo no esta aclimatado, éste empezara
a presentar sintomas, segun la altitud a la que se encuentre. En grandes
altitudes, un individuo puede llegar a perder la conciencia. (Hein, 2010)
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Segun Ganong (2002), este tipo de hipoxia es la que se presenta con mas
frecuencia. Existen varias enfermedades que pueden ocasionar que esto se

presente, por lo general se las divide en 2 grupos:

e Agquellas en las cuales se presenta una deficiencia en el sistema de
intercambio gaseoso
e Agquellas en las que se presenta una deficiencia en la bomba

respiratoria.

En el segundo caso, los trastornos que se presentan pueden ser debidos a una
depresion del centro respiratorio, como ocurre con el uso de la morfina, en
algunos casos cuando se presenta una fatiga de los musculos respiratorios en
condiciones en las que se incrementa el trabajo de respiracion, o a varios
defectos mecanicos como neumotérax o una obstruccion bronquial que limite la

ventilacion. (Hein, 2010)
Puede producirse una insuficiencia pulmonar en distintos casos como en una

fibrosis pulmonar, la cual produce un bloqueo alveolar-capilar o cuando se
presentan desequilibrios entre ventilacion-perfusion. (Ganong, 2002)

Hipoxia por anemia

En este tipo de hipoxia la PO2 arterial se encuentra normal, pero la cantidad de
hemoglobina disponible para el transporte eficiente de oxigeno se encuentra
disminuida. (Ganong, 2002)

Esto no resulta ser muy grave durante el reposo a menos que la deficiencia de
hemoglobina sea muy marcada, pero se puede tener varias dificultades durante
el ejercicio por la capacidad limitada para aumentar la liberacion de oxigeno a

los tejidos activos. (Hein, 2010)
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Hipoxia por estasis o por isquemia

En este tipo de hipoxia se tiene una PO2 y una concentracion de hemoglobina
normales pero el flujo sanguineo para un tejido es tan bajo que no recibe la

adecuada cantidad de oxigeno que necesita. (Ganong, 2002)

Este tipo de hipoxia, durante el shock, es un problema sobre todo en érganos
vitales como son rifiones y corazén. En casos de insuficiencia cardiaca

congestiva se dafan el higado y el encéfalo. (Nyakas; Buwalda,; Luiten, 1996)

Es necesaria una hipotension prolongada para producir un dafio importante en
el pulmon, pero si se tiene un pulmoén chocado se puede dar un colapso
circulatorio prolongado, sobre todo en las areas que se encuentran mas arriba

que el corazén. (Hein, 2010)

Hipoxia histotéxica

En este tipo de hipoxia se tiene una cantidad adecuada de oxigeno para cada
tejido, pero debido a la presencia de un agente toxico, las células de los tejidos
no pueden usar el oxigeno suministrado. Esto ocurre generalmente en
intoxicaciones por cianuro, el cual produce la inhibicion de la citocromo oxidasa
y de algunas otras enzimas. (Ganong, 2002)

2.5.3 ANOXIA
La anoxia es un trastorno que se caracteriza por la ausencia de oxigeno. Este

trastorno puede presentarse en dos formas: local o sistémica. Las causas

principales que generan anoxia son: (Anderson et al., 2003)

¢ Incapacidad de la sangre para transportar oxigeno a los tejidos
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¢ Aporte inadecuado de oxigeno al sistema respiratorio

e Incapacidad de tejidos para absorber oxigeno circulante

Especificamente la anoxia es una condicion en la cual existe una ausencia de
oxigeno en los tejidos a pesar de que se tiene un flujo sanguineo adecuado
para los mismos. (Carvallo, 2005)

Es muy comun que se use los términos hipoxia y anoxia indistintamente para
describir una situacion en la cual se produce un suministro inadecuado de
oxigeno a los tejidos, pero es muy importante conocer cada uno de estos
trastornos y tener en cuenta sus verdaderos significados. (Anderson et al.,
2003)

Tanto la anoxia como la hipoxia pueden ser causadas por una serie de
eventos, como son, la inhalacion de monéxido de carbono, asfixia, accidentes
en procesos anestésicos, exposiciones a grandes alturas o envenenamientos.
Cuando ya se tiene casos severos, los pacientes empiezan a presentar estupor
e incluso pueden entrar en estados de coma por periodos muy variables que
pueden ir desde pocas horas hasta meses. En estos casos se puede presentar
rigidez del cuello, mioclonos y convulsiones. (Bradley, 1991)

Por lo general el tratamiento para la anoxia consiste en establecer una
adecuada via aérea lo mas pronto posible, usando la suficiente cantidad de
oxigeno como para saturar la sangre, mantener el sistema cardiovascular
segun sea hecesario y prevenir o tratar la neumonia. La asistencia respiratoria
suele ser necesaria en la mayoria de los casos. (Bradley, 1991; Joynt, 1990;
Nyakas, Buwalda, Luiten 1996)

Una buena recuperacion depende de la gravedad de la lesion que haya
presentado el paciente y del apropiado mantenimiento de los sistemas
respiratorio y cardiovascular del paciente. Pueden presentarse varios cambios,
tanto neuroldgicos como psicoldgicos, en el paciente durante la recuperacion.
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Se puede producir una alteracién en el comportamiento normal del paciente,
pueden ocurrir sindromes del I6bulo parietal, entre otras alteraciones. (Bradley,
1991; Joynt, 1990; Nyakas, Buwalda, Luiten 1996)

2.5.3.1 Tipos de anoxia: (Restrepo, 2007)

e Anoxia anodxica: Es aquella que se produce debido a una deficiente
oxigenacion de la sangre. Esta puede ser producida debido a una
respiracion en una atmésfera pobre de oxigeno, insuficiencia respiratoria
0 una cardiopatia congénita.

¢ Anoxia anémica: Se produce debido a que no hay suficientes eritrocitos
para llevar una cantidad adecuada de oxigeno a la sangre. Esto se da
debido a una disminucion en la hemoglobina, lo que impide la fijacién del
oxigeno en cantidades suficientes.

¢ Anoxia por estasis: Se produce cuando el sistema circulatorio no trabaja
de manera eficaz para transportar la sangre hacia los tejidos.

¢ Anoxia histotdxica: Se produce cuando, a pesar de que la sangre esta
oxigenada y es correctamente transportada, los tejidos presentan alguna

alteracion por la cual no pueden aprovechar el oxigeno disponible.

2.6 ADAPTACIONES FISIOLOGICAS A LA ALTURA

Tanto las personas y los animales que viven en la altura han sufrido
adaptaciones fisiologicas para aceptar los cambios de presion atmosférica, ya
gue a mayor altura, menor presion. Entre las principales adaptaciones que se
presentan se dan las que son a nivel de sistema respiratorio. (Blasco, 2008; Gil
et al., 2002)

A grandes alturas, al igual que a nivel del mar existe la misma cantidad de
oxigeno y la composicion del aire no varia, o que no se mantiene constante es
la presion del aire y la presion parcial de oxigeno, como se observa en la figura
9. (Blasco, 2008)



Fig.2.8 Composicion del aire
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Las adaptaciones que se presentan se dan debido a que la presiéon atmosférica

es menor, mas especificamente, se trata de una disminucion en la presion

parcial de oxigeno. A nivel del mar la presién atmosférica es de 1012mB

(milibares), la cual esta compuesta de 213mB de PO2. La presion parcial de

oxigeno se obtiene al sacar el 21% de la presion atmosférica que haya en un

determinado lugar. (Blasco, 2008)

Fig.2.9 Presion del aire en relacion a la altitud

Altitud(m) |Presién delaire] Lugar Presién Parcial
(mm Hg.) ‘ Geografico de Oxigeno
Alveolar
| (pp O2)
(6] 760 Nivel del mar 105
2000 596 | La Sagra 76
3000 526 I veleta | 61
4000 462 | MontBlanc 50
5000 405 Elbrus 42
| 6000 354 | Aconcagua 38
7000 308 Jannu 35
8000 267 Everest 32
10000 199

Fuente: Blasco, 2008

Si existe menos presion atmosférica se produce un déficit de oxigeno en el

cuerpo. Esto ocurre debido a que en el proceso respiratorio la transferencia de

gases se da a través de la membrana semipermeable que conforman los

alveolos. Durante el proceso de inspiracion los alvedlos se llenan de aire y el

oxigeno lucha por entrar mientras que el CO2 lucha por salir. (Gil et al. 2002)
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Fig.2.10 Inspiracién alveolar
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Fuente: Blasco,2008

Para que el oxigeno atraviese esta membrana semipermeable de los alvéolos e
ingrese al torrente sanguineo necesita de la presion que ejerce desde fuera

hacia dentro, esta es la presion parcial de oxigeno. (Blasco, 2008)

Cuando las personas habitan en la altura, el cuerpo se aclimata a la PO2 baja,
de forma que se producen menos efectos perjudiciales. Para compensar la
disminucion de esta presidn que se produce en la altura, el cuerpo pone en
marcha una serie de mecanismos regulatorios para asegurar la correcta
oxigenacién de las células, entre estos tenemos: (Blasco, 2008; Guyton, Hall,
2001)

¢ Un gran incremento de la ventilacion pulmonar

¢ Aumento del numero de eritrocitos

¢ Aumento de la capacidad de difusion pulmonar

¢ Aumento de la vascularizacion de los tejidos

e Aumento de la capacidad de las células y los tejidos para usar oxigeno a
pesar de la PO2 baja.
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2.6.1 ADAPTACIONES DEL SISTEMA RESPIRATORIO

2.6.1.1 Aumento de la ventilacion pulmonar

En alturas entre 1500 a 2000 metros actuan los quimiorreceptores situados en
la aorta y en los cuerpos carotideos. Estos quimiorreceptores son muy
sensibles a los cambios en la presion parcial de oxigeno en sangre arterial
(PaO2) por lo cual, ante cualquier alteracién, mandaran impulsos al centro
respiratorio para aumentar la ventilacion pulmonar hasta un maximo de 1,65
veces su valor normal. Como consecuencia de esto tenemos un incremento en
el pH sanguineo debido a la pérdida de CO2 a través de los pulmones, lo que
produce una alcalosis respiratoria, la cual es compensada por la excrecién de
bicarbonato por los rifiones. (Blasco, 2008; Guyton, Hall, 2001)

Si la persona o animal permaneciera en la altura durante varios dias, los
quimiorreceptores aumentarian la ventilacién, de una manera gradual, hasta 5
veces mas del valor normal. Este incremento gradual hace que, al momento en
el que se presenta un incremento inmediato de la ventilacién pulmonar al
ascender a una gran altitud, se eliminen grandes cantidades de CO2 lo que da
a lugar a una reduccion de la presion parcial de didéxido de carbono (PCO2)y a
un incremento del pH de los liquidos corporales. Estos cambios traen como
consecuencia la inhibicion del centro respiratorio y ademas presentan una
oposicion ante el efecto de la PO2 baja ante la estimulacion de los
guimiorreceptores respiratorios periféricos de los cuerpos aorticos y carotideos.
(Blasco, 2008; Guyton, Hall, 2001)

Después de varios dias la inhibicion empieza a cesar con lo que permite que el
centro respiratorio responda a la estimulacion de los quimiorreceptores por la
hipoxia. Es asi como se da un aumento de hasta 5 veces en la ventilacion, en
lugar de incrementarse solo en 1,65 veces. (Gil et al., 2002; Guyton, Hall, 2001)
Se cree que la causa para que se dé la disminucién de la inhibicién es la
reduccion progresiva de la concentracion de iones de bicarbonato en tejidos
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encefalicos y liquido cefalorraquideo (LCR). Con esto se logra una disminucion
del pH de los liquidos que rodean a las neuronas quimiosensibles del centro
respiratorio, lo que ocasiona el aumento de la actividad estimuladora de este
centro. (Gil et al., 2002; Guyton, Hall, 2001)

2.6.1.2 Aumento de la capacidad de difusién pulmonar

En alturas mayores a 2800 msnm ocurre un proceso de hipoxia, es decir donde
el cuerpo se ve privado del suministro adecuado de oxigeno. Esto ocurre con
presencia de hiperventilacién. Aqui empiezan a trabajar todos los alvéolos y
capilares pulmonares para compensar la menor difusion de oxigeno. (Blasco,
2008; Guyton, Hall, 2001)

La capacidad de difusién de O2 a través de la membrana pulmonar es de
21mL/mmHg/min y que esta capacidad de difusion puede llegar a triplicarse
durante el ejercicio. En la altura se produce algo similar, parte del mismo se
debe al gran incremento del volumen sanguineo capilar pulmonar, que expande
los capilares y amplia la superficie a través de la cual el oxigeno puede difundir
a la sangre. Otra parte es consecuencia de un aumento del volumen pulmonar
gue expande el area superficial de la membrana alveolar. Una ultima parte
deriva del ascenso de la presion arterial pulmonar, gracias a la cual la sangre
penetra en un numero de capilares alveolares superior al habitual, sobre todo
en las partes altas de los pulmones que estan poco perfundidas en condiciones
normales. (Gil et al., 2002; Guyton, Hall, 2001)

Esto ocurre con la finalidad de incrementar la presién oxigeno-alveolar y
aumentar la saturacion arterial de oxigeno, con lo que se conseguira un mayor
aporte de oxigeno a las células. (Blasco, 2008; Gil et al., 2002)



44

2.6.2 ADAPTACIONES DEL SISTEMA CIRCULATORIO

2.6.2.1 Aumento de la capilaridad

En alturas por sobre los 2800 msnm se produce taquicardia, lo que ocasiona un
aumento del gasto cardiaco debido a un incremento en la actividad simpatica.
(Blasco, 2008)

El gasto cardiaco suele incrementarse hasta el 30% inmediatamente después
de ascender a una gran altura, pero luego disminuye hacia su valor normal a
medida que aumenta el hematocrito, de forma que la cantidad de oxigeno
transportado a los tejidos se mantiene en niveles normales, a menos que la
altitud sea tan grande que cause una hipoxia grave. (Blasco, 2008; Guyton,
Hall, 2001)

Otra adaptacion circulatoria es el aumento del numero de capilares circulatorios
sistémicos en los tejidos no pulmonares, lo que se denomina aumento de la
capilaridad. Ocurre sobre todo en los animales nacidos y criados a grandes
alturas, y menos en los expuestos a alturas en fases mas tardias de sus vidas.
En los tejidos activos sometidos a una hipoxia cronica, el aumento de la
capilaridad es especialmente acusado. Por ejemplo, la densidad capilar del
musculo ventricular derecho progresa de forma importante debido al efecto
combinado de la hipoxia y de la excesiva carga de trabajo secundario a la
hipertensién pulmonar de las grandes alturas. (Blasco, 2008; Guyton, Hall,
2001; Gil et al., 2002)

2.6.2.2 Aclimatacion celular

En animales nativos de alturas de 3900 a 4100m las mitocondrias y algunos
sistemas enzimaticos oxidativos celulares son algo mas abundantes que en los

que habita a nivel del mar. Por lo tanto se presume que los seres humanos
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aclimatados, al igual que los animales, pueden usar el oxigeno mas
eficazmente que sus congéneres del nivel del mar. (Blasco, 2008; Guyton, Hall,
2001)

e Ocurre un incremento en la concentracion del 2,3-difosfoglicerato en los
glébulos rojos, lo que permite que se dé una disminucién en la afinidad
de la hemoglobina por el oxigeno, facilitando asi la rapida liberacion del
oxigeno y su paso de la sangre a los tejidos.

e Se presenta un aumento del flujo sanguineo para que tejidos y células

continuen disponiendo de oxigeno.

2.6.3 ADAPTACIONES DEL SISTEMA ENDOCRINO

Este tipo de adaptaciones ocurren debido al incremento en la actividad del
sistema nervioso simpatico, para provocar una vasoconstriccion esplacnica,

hepatoconcentracién e hipertension arterial. (Blasco, 2008; Gil et al., 2002)

Estas adaptaciones tienden a incrementar la perfusion de los 6rganos mas
sensibles a la hipoxia como son el sistema nervioso, rifiones, corazon y
pulmones, con lo que se da la primera etapa de compensacion hemodinamica.
(Blasco, 2008; Guyton, Hall, 2001)

Las siguientes hormonas son secretadas segun la situacion que se presente:
(Blasco, 2008)

e Cuando existe una hipoxia aguda se produce un incremento en la
secrecion de cortisol y aldosterona, las cuales actuan sobre el
metabolismo y el equilibrio del agua y minerales.

e En las situaciones de hipoxia e hipoxemia el rifidn es estimulado para
incrementar la produccion de eritropoyetina circulante, lo que
favorece la produccion de glébulos rojos por parte de la médula.
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Este proceso provocara una poliglobulia que incrementara la
capacidad de transportar oxigeno por la sangre. El hematocrito
puede elevarse desde un valor normal a una media de 60% con un
incremento medio de la hemoglobina a unos 20g/dl. Ademas el
volumen sanguineo aumenta con frecuencia en un 20 a 30%, lo que
resulta en un ascenso total de la hemoglobina circulante de un 50% o
mas. Este incremento de la hemoglobina y del volumen sanguineo es
lento y apenas se manifiesta hasta transcurridas dos semanas;
alcanza la mitad de su valor al mes y solo se desarrolla por completo

al cabo de varios meses.

e En los casos de estrés climatico se produce una descarga de
adrenalina e hipertonia simpatica.

2.7 ACIDO LACTICO

El lactato es la forma idnica del acido lactico. Es producido por células
musculares, hematies, neuronas cerebrales y otros tejidos durante el
metabolismo anaerdbico. En condiciones normales, su concentracion

sanguinea es muy baja. (Deulofe, 2009)

Este acido se forma cuando el cuerpo descompone carbohidratos para
utilizarlos como energia en los momentos en los que se tiene niveles bajos de
oxigeno y debido a su facil difusion a través de las membranas celulares se
produce el incremento en la concentracion del mismo en la sangre. (Torres,
2001)

El lactato es una sustancia muy dinamica, cuando éste se produce, trata de
salir de los musculos y entrar en otros musculos cercanos, en el flujo
sanguineo o en los lugares donde exista una concentracion menor del mismo.

Cuando es aceptado por otro musculo, éste se convertira en piruvato y sera
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usado para energia aerdbica. También puede ser usado por el corazon como

combustible o puede ir al higado donde se convertira en glucosa. (Baez, 2006)

El nivel de oxigeno en el cuerpo puede bajar durante el ejercicio intenso o
cuando la persona o animal tiene una infeccion o una enfermedad. (Orddnez,
2006)

La disminucion del aporte de O2 a la célula (hipoxia) e incremento del nivel
sanguineo de lactato pueden estar producidos principalmente por 2
mecanismos. El primero es una disminucién en la cantidad de O2 en la sangre
(hipoxemia), y el segundo un incremento en su consumo como ocurre en el
ejercicio. (P. Universidad Catdlica de Chile, 2010)

En el caso de hipoxemia la disminucién del aporte de oxigeno se da por la
presencia de una baja presion del mismo en la sangre, mientras que en el
gjercicio, la disminucién del aporte de oxigeno se presenta por un mayor
consumo tisular junto con un aumento de la perfusion sanguinea en el sitio de
actividad. (P. Universidad Catdlica de Chile, 2010)

Se considera que la concentraciéon de lactato es un buen indicador de la
gravedad de la hipoxia tisular. En la mayoria de los casos, las
concentraciones elevadas de lactato, indican un desajuste entre el aporte y la
captacion de oxigeno, siendo la mayoria de las veces consecuencia de un
insuficiente aporte. (Torres, 2001)

La magnitud de la lactatemia refleja la gravedad de la hipoperfusion y se
relaciona directamente con la mortalidad. Para la evaluacion de la respuesta al
tratamiento es necesario realizar mediciones seriadas de lactato sanguineo.
(Torres, 2001)

El organismo inicialmente puede compensar los efectos de la hiperlactatemia,
pero si se desarrolla acidosis lactica, se produce un desequilibrio acido-base y
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aparecen sintomas como debilidad muscular, respiracion rapida, nauseas,

vomitos, sudoracion e incluso coma. (Deulofeu, 2009)

El fracaso circulatorio con shock es la causa mas frecuente de hiperlactatemia.
(Torres, 2001)

Las concentraciones sanguineas de lactato no soélo son indicativos de una
produccién incrementada, sino también de una eliminacién reducida como

ocurre en la insuficiencia hepatica. (Torres, 2001)

2.7.1 Produccion de acido lactico

En la literatura se habla comunmente de acido lactico y lactato como un mismo
producto, sin embargo no lo son, el lactato es la forma idénica del acido lactico.
(Kraviz, 2005)

El acido lactico es un acido débil, que por definicion, quiere decir que es una
sustancia que se disocia parcialmente en una solucion acuosa, donde aporta
iones de hidrégeno, pero también puede aceptarlos. De la disociacién del acido
lactico resulta la liberacion de un ion de hidrégeno y el compuesto restante que
queda es el lactato. (PURAC, 2009)

El lactato, catabolito final de la glucdlisis anaerdbica, también se produce en
condiciones aerobicas. Su unico precursor es el piruvato. (Torres, 2001)

El piruvato y el lactato se producen en las células durante la oxidacion de la
glucosa. El piruvato es el producto final de la glucdlisis y se difunde dentro de la
mitocondria para ser metabolizado a CO2 y agua mediante el ciclo del acido
citrico, al que se incorpora después de convertirse en Ac-CoA. Este proceso es
controlado por la enzima piruvato deshidrogenasa (PDH). (Torres, 2001)
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La reduccion quimica de la coenzima NAD a NADH esta determinada por el
metabolismo de la glucosa a piruvato. (Torres, 2001)

La sintesis y utilizacion del piruvato son catalizadas por la isoenzima LDH. El
lactato es formado cuando un H de la NADH se transfiere al piruvato. “La
sintesis de lactato supera a la de piruvato en una proporcion de 10 a 1”.
(Torres, 2001)

Si existe una mayor descomposicion de piruvato, se da una mayor produccion
de energia, pero en este caso es energia aerdbica ya que al ser un proceso
adicional se requiere del uso de oxigeno. (Baez, 2006)

La produccion de lactato siempre ha sido considerada como un proceso
anaerdbico. Sin embargo, incluso en condiciones aerdbicas, una porcion de
piruvato es convertido a lactato por la LDH. (Karagiannis et al., 2006)

Las células musculares usan el piruvato producido como fuente de energia
aerodbica, pero si estas células no tienen la capacidad de usar todo el piruvato
entonces quimicamente éste se transformara en lactato. (Baez, 2006)
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“‘Algunas células tienen gran capacidad para utilizar el piruvato para energia
aerobica mientras otras tienen poca capacidad.” (Baez, 2006)

El lactato es producido constantemente durante el metabolismo normal del
individuo y se produce en mayor cantidad durante el ejercicio, pero la
concentracion total de éste se incrementa cuando el indice de produccion ha

superado al indice de eliminacion. (Hidalgo, et al., 2005)

Los lugares de mayor produccion de lactato en el cuerpo son el musculo
esquelético y el tracto gastrointestinal ademas otros tejidos y células,
incluyendo el cerebro, la piel y eritrocitos también contribuyen a la produccién

de lactato durante la homeostasis. (Karagiannis, 2006)

Los eritrocitos o las fibras de contraccion rapida de los musculos blancos, los
cuales carecen de mitocondria, usan la glicolisis anaerdbica como la ruta

principal de produccion de energia. (Karagiannis, 2006)

La eliminacion de lactato implica la conversion de lactato a piruvato, el mismo
que luego puede ser usado para la produccion de energia a través de la
fosforilacion oxidativa o para la produccion de glucosa a través de la
gluconeogénesis en el higado y la corteza renal. (Karagiannis, 2006). Este
proceso depende de algunos factores como son: transportadores
monocarboxilatos, concentracion de LDH y capacidad oxidativa en los tejidos.
(Urrusuno, 2006)

El objetivo de la produccion de lactato es la regeneracion del dinucledtido
adenina nicotinamida que se necesita para el proceso de glucdlisis con el fin de
que continue la produccion de ATP. (Urrusuno, 2006)
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2.7.2 Metabolismo del lactato

El 50% del metabolismo del lactato ocurre en el higado y el 30% en los rifiones.
La produccién basal normal del lactato y su eliminacion se da como Ciclo de
Cori, proceso en el cual la glucosa, que es producida en la glucélisis anaerobia,
regresa a la sangre para ser usada como fuente de energia por parte del
musculo. (Karagiannis, 2006)

Este ciclo involucra el uso de lactato, que se produce en musculos y eritrocitos
durante la glucdlisis, como fuente de carbono para la gluconeogénesis
hepatica. (King, 2010)

Después de que se ha producido lactato, este sale de la célula muscular hacia
el torrente sanguineo por donde circula hasta llegar al higado. En este proceso
el higado puede convertir el lactato nuevamente en glucosa para su
reutilizacion por parte de tejidos no hepaticos. (King, 2010)

Fig.2.12 Ciclo de Cori
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La eliminacion de glucégeno y la formacion de acido lactico estan relacionadas
ya que en ausencia de oxigeno, la cantidad de acido lactico es equivalente
exacto del glucégeno que se elimina. (Fresquet, 2009)

En casos de hiperlactatemia fisioldgica, por ejemplo en el ejercicio, se produce
rapidamente una elevada concentracion de lactato por el flujo normal de sangre
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y el aporte de oxigeno al higado, lo que resulta en la eliminacion de lactato.
(Fresquet, 2009)

Sin embargo en condiciones patoldgicas, como el shock, se produce una
hiperlactatemia prolongada debido a que el higado se convierte en un
productor de lactato lo que hace que se altere la eliminacion del lactato que se

producen en todos los tejidos hipoperfundidos. (Karagiannis, 2006)

En tejidos hipoxicos el metabolismo anaerobico genera lactato mas
rapidamente de lo que puede metabolizarlo, lo que da lugar a una

hiperlactatemia. (Karagiannis, 2006)

La produccion de lactato da como resultado en la producciéon de un ion
hidrégeno, esto produce una acidosis metabdlica durante largos periodos de
metabolismo anaerdbico. Este estado se conoce como acidosis lactica.
(Karagiannis, 2006)

2.7.3 Propiedades fisico-quimicas del acido lactico

El acido lactico es un compuesto quimico formado por 3 atomos de carbono y
un grupo alcohol en el carbono del medio. (Purac, 2009)

Fig.2.13 Férmula estructural
del acido lactico.
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Fuente: Wikipedia.org, 2010
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El acido lactico es un liquido incoloro, sin olor, transparente, soluble en éter. Se
mezcla facilmente con agua y alcohol. Este acido es insoluble en cloroformo.
(Purac, 2009)

e Nombre quimico: acido 2-hidroxipropanoico.
e Tiene un peso molecular de 90.08 g/mol.

e Presenta un sabor acido suave.

e El punto de fusidén de este acido es a 53°C.
e El punto de ebullicion es a >200°C.

e Su constante de disociacién es 1.38 x 10
e Suacidezesde 3.5

e Es mas denso que el agua; su densidad es de: 1,22

Cuando el acido lactico se disocia en agua produce un ion llamado lactato + un
H+. Esta es una reaccion que puede ser reversible. (Brunet, 2008)

El acido lactico es quiral, es decir que no es superponible con su imagen
especular y debido a esto se pueden encontrar dos enantiomeros, es decir
isdbmeros Opticos. Uno de estos es el dextrogiro, llamado acido D-lactico y el
otro es el levogiro, llamado acido L-lactico. Este ultimo es aquel que tiene
importancia biolégica. (Fieser, 1995)

CH,

)‘"u H

OH

Fuente: Mori, 2010
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D- lactato es producido por algunas bacterias y éste es el isomero que se

encuentra en la mayoria de las soluciones de lactato de Ringer. L-lactato es

producido por

la enzima lactato deshidrogenasa de los mamiferos.

(Karagiannis, 2006).

2.7.4 Métodos de determinacion de lactato sanguineo

Actualmente existen dos métodos principales para la medicion de lactato

sanguineo, estos son:

e Equipos de laboratorio: Por lo general los equipos de laboratorio que se

usan actualmente para medir electrolitos actuan mediante las técnicas

de quimica seca, en la cual se emplea un sistema de multicapas en un

soporte de plastico el cual contiene los reactivos necesarios para el

analisis de la muestra. En estos equipos se usa por lo general 10ul de

muestra, ya sea suero, plasma, liquido cefalorraquideo u orina y se

aplica en el slide que contiene los reactivos. Los slides pueden ser de

distintos tipos dependiendo del examen que vaya a realizarse, entre

estos estan: (Mosqueira et al. 2010)

1.- Colorimétricos: Realizan la medicion una vez terminada la
reaccion. La medicion del analito es cuantificada a través de
una reaccion espectofotométrica.

2.- Enzimaticas: Se realizan varias lecturas durante la
reaccion. La medicion se realiza de la misma manera que en
la colorimétrica.

3.- Potenciométricas: Mide el diferencial de potencial entre la
muestra y el fluido de referencia, esto lo realiza mediante un

electrodo de ion selectivo.
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¢ Medidor portatil de lactato: Estos aparatos dan un resultado en un menor
tiempo que los equipos de laboratorio. Para esto se requiere entre 0,5 a
25ul de muestra dependiendo el tipo de medidor que se utilice. Usan
unas tirillas las cuales, de la misma manera que los slides de los equipos
de laboratorio, contienen los reactivos para la medicién. Algunos de
estos medidores actuan mediante una determinacién enzimatica y
fotométrica de reflejo, otros lo hacen por medio de un sensor. La lectura
se da en porciones de plasma de sangre pura. (Sports Resource group.
Inc 2008)

2.7.5 VALORES NORMALES DE ACIDO LACTICO SANGUINEO

La concentracidon de lactato sanguineo se determina por el balance entre la

produccion y excrecion del mismo en la sangre. (Benavides, Suarez. 2004)

Cuando se tienen cambios agudos en los valores de lactato en plasma, la
concentracion de este en los glébulos rojos permanece mas baja. (Kirk, 2001)

A pesar de que el lactato es una molécula cargada, éste se equilibra de forma
rapida a través de membranas celulares, por la acciéon de un sistema de
transporte bidireccional, el cual se encarga de llevar el lactato por la membrana
junto con un H+ libre. Debido a esto es que cuando se produce un incremento
en la produccion celular de lactato, se elevara la concentracion del mismo en el

intersticio y en la sangre. (Kirk, 2001)

Todos los tejidos del organismo tienen la capacidad de producir lactato, sin
embargo, la produccion basal de este es mayor en piel, gldbulos rojos, cerebro
y musculo. (Kirk, 2001) (Benavides, Suarez. 2004)

La mayor utilizacién de lactato se da por parte del higado y rifiones. Sélo en los
casos en los que existe un grado moderado de hiperlactatemia el rifidn

comienza a excretar cantidades importantes de lactato, ya que éste, en
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condiciones normales, es considerado como un combustible importante de

energia metabolica. (Alvarenga, Varginha., 2009)

La concentracion de este metabolito ha sido determinada segun dos métodos
principales, por medio de equipos de laboratorio que usan principalmente
técnicas de espectrofotometria, o por medio de medidores portatiles que usan
técnicas enzimaticas o fotométricas para su determinacion. (Mosqueira et al.
2010)

Por medio de los métodos anteriormente citados se ha podido determinar los
niveles normales de lactato sanguineo tanto en personas como animales,
considerando las variaciones que existen entre reposo o actividad.

Segun un estudio realizado en Brasil en el afio 2009, donde se uso una técnica
con radioisotopos en animales, se pudo estimar que la produccién diaria de
lactato es de 100mg/kg/hora, teniendo en cuenta que aproximadamente el 50%
se convierte en piruvato y es oxidado en el ciclo de Krebs. (Brooks y cols,
1973)

En humanos se considera que la concentracion normal de lactato en sangre en

es de 1mmol/L con una variacién de +/- 0,5. (Karagiannis, et al., 2006)

La mayoria de autores que han realizado estudios en animales acerca de la
produccion de este metabolito en sangre, en diferentes condiciones, coincide
en que el valor normal de lactato en sangre va de 0,5 hasta 2,5 mmol/l, pero
estos valores han sido determinados en lugares que se encuentran ubicados a
nivel del mar. (Nanai, Lyman. 2005) (Pang, Boysen, 2007) (Lagutchik et al.,
1998) (Benavides, 2004) (Karagiannis et al., 2006)

Para este estudio se ha usado estos valores como referencia para determinar
si existe variacion con los resultados obtenidos a 2800msnm.
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2.7.6 Alteraciones en la concentracion de lactato en la sangre

Existen varios factores que pueden producir un incremento en la concentracion
de lactato en la sangre. Este aumento ocurre generalmente cuando la demanda
de energia de los tejidos sobrepasa la disponibilidad de oxigeno en la sangre,
lo que produce que la PDH (piruvato deshidrogenasa) no alcance a transformar
el piruvato en Acetil-CoA y entonces se produzca una acumulacion del mismo.
(Fresquet, 2009)

También se puede presentar un aumento en las concentraciones de lactato en
ausencia de hipoxia tisular, esto puede ocurrir por varias alteraciones
metabdlicas como el aumento en la glucdlisis, la disminucion en la extraccién
celular o uso de oxigeno. (Karagiannis et al., 2006).

Un aumento en la glucdlisis produce una concentracion elevada de piruvato y
esto a su vez produce un nivel elevado de la concentracion de lactato. Esto
puede ocurrir aunque la oxigenacion tisular sea la adecuada. (Karagiannis et
al., 2006).

Como respuesta a las catecolaminas también se puede producir un incremento
en la concentracion de piruvato. Otras condiciones y algunas drogas pueden
ocasionar alteraciones de la glucdlisis aerdbica, por ejemplo la intoxicacion con
cianuro produce una interferencia en la cadena de transporte de electrones y
esto produce un blogueo de la glicdlisis aerdbica. (Boysen et al., 2009).

Otras causas de alteraciones en la concentracion, tanto de lactato como de
piruvato, puede ser la deficiencia grave de vitamina B, esto produciria un
incremento en los niveles de estos compuestos en la sangre. (Lynch et al.
1984)

En enfermedades del corazén o durante un shock también se puede observar
un incremento en los niveles de lactato. (Lynch et al.1984)



58

2.7.6.1 Hiperlactatemia

Se denomina hiperlactatemia a la concentracion elevada de lactato en la
sangre. Esta puede estar acompanada de una acidemia dependiendo de las
reservas amortiguadoras y de las alteraciones concurrentes de acidos y bases.
(Kirk, 2001)

Siempre que el indice de produccién de lactato exceda al indice de eliminacién
se estara hablando de una hiperlactatemia. (Kirk, 2001)

Se considera que en estados que alteran la glucdlisis, como por ejemplo la
alcalosis, venoclisis de solucion de glucosa y sepsis sin disminucion del riego,
ocurra una hiperlactatemia, con un aumento en la produccion de lactato y en
ausencia de hipoxia tisular. Esto se puede dar debido a que la glucdlisis puede
proceder de manera mas rapida que la oxidacion de piruvato. (Pang, Boysen.,
2007)

En la hipoxia tisular relativa también se pueden presentar estados de
hiperlactatemia, por ejemplo en casos como el ejercicio, temblores o
convulsiones. Esto se da debido a que las necesidades de energia exceden la
capacidad del metabolismo aerdbico. (Kirk, 2001)

Cuando se presenta una hiperlactatemia por incremento de la actividad
muscular se resuelve en un promedio de 2 horas, lo cual no sucede con la

hiperlactatemia producida por otras causas. (Pang, Boysen., 2007)

La hiperlactatemia secundaria a hipoxia tisular se puede presentar por
disminucion del riego o reduccidn grave del contenido arterial de oxigeno y en
raras ocasiones se puede presentar por la incapacidad de las células de utilizar
el oxigeno disponible. (Kirk, 2001)
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La causa mas comun de hiperlactatemia es la reduccion del riego tisular local o
sistémico. (Kirk, 2001)

Cuando se da un incremento en la produccion de lactato debido a una hipoxia

tisular se considera una hiperlactatemia tipo A. Este es el tipo mas comun de

hiperlactatemia. (Karagiannis et al., 2006)

La hiperlactatemia tipo B se refiere a cualquier causa que produzca esta

condicion pero sin la presencia de hipoxia tisular. Existen 3 subcategorias de

hiperlactatemia tipo B: (Karagiannis et al., 2006).

Hiperlactatemia tipo B1 es aquella que puede ser ocasionada por ciertas
enfermedades como la diabetes mellitus, enfermedades graves del
higado, sepsis, entre otras.

Hiperlactatemia tipo B2 es aquella causada por drogas o toxinas como el

cianuro, acetaminofén, etilenglicol, salicilatos y morfina.

Hiperlactatemia tipo B3 se produce por defectos del metabolismo innato

que se da principalmente por una funcién mitocondrial anormal.

Existen otros procesos que se los incluye en este grupo, entre estos
tenemos la hipoglucemia, alcalosis, hipoperfusion, deficiencia de
tiamina, y una D-lactato hiperlactatemia. (Faud et al., 2009).

La hiperlactatemia causada por un incremento del isémero D-lactato es
muy poco comun y puede ser ocasionado por enfermedades
intestinales, como por ejemplo en el sindrome del intestino corto, el cual
resulta en la absorcion de la bacteria generadora de lactato por parte del
lumen intestinal. (Karagiannis, 2006).
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El propilenglicol, que es un componente de los alimentos semihumedos
de las mascotas y ademas una gran variedad de medicamentos
inyectables pueden también conducir a una produccion de D-lactato.
(Karagiannis, 2006).

El D-lactato también puede ser producido en casos donde exista una
cetoacidosis. (Karagiannis, 2006).

2.7.6.2 Acidosis lactica

Se conoce como acidosis lactica a la acumulacién de acido lactico en el
cuerpo, a diferencia de la hiperlactatemia que, como se menciond
anteriormente, es el incremento de niveles de lactato en sangre. (Enriquez,
Franco, Mare, Picos, S.2009)

Si existe un exceso de acido lactico existe un desequilibrio y la persona o
animal comenzara a sentirse enfermo. Cuando un animal presenta una acidosis
lactica aparecen signos como: respiracion rapida y profunda, dolor abdominal y
vomitos. (Kravitz, 2005)

Existen varias causas por las que se puede presentar una acidosis lactica,
entre estas tenemos: cetoacidosis diabética, enfermedad del higado o del
rifidn, excesivo trabajo fisico, o bien puede darse como efecto secundario por al
uso de ciertos tipos de medicamentos antidiabéticos glucéfagos,
particularmente metformina. (Foncea, Artucho, Toro. 2006). Este tipo de
acidosis es la que se presenta con mayor frecuencia y es uno de los tipos mas
importantes de acidosis metabdlica. (Enriquez et al., 2009)

Si se presenta un incremento leve en el nivel de lactato sanguineo, puede ser
un indicador de una hipoxia tisular temprana, pero también puede reflejar un
estado hipermetabdlico que acompafia a multiples enfermedades graves.
(Enriquez et al., 2009)
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Cuando se tiene anormalidades circulatorias como deplecion del volumen
intravascular, vasodilatacidon periférica, depresion miocardica y aumento del
metabolismo, se puede llegar a tener un desbalance entre la oferta y consumo

de oxigeno, lo que resultara en una hipoxia global. (Enriquez et al., 2009)

2.7.7 EL ACIDO LACTICO Y EL EJERCICIO

En el ejercicio intenso existe demasiada demanda de energia, por lo que se
empieza a producir lactato de forma mas rapida de lo que los tejidos pueden
eliminarlo. Esto produce un incremento en la concentracién del mismo en la
sangre por la elevada actividad glicolitica. (Giraldo; Sanchez, 1998)

En estas circunstancias la produccion de ATP esta asociada a la generacion
de H+ y lactato, ademas se produce una disminucién del pH de la célula
activa. (Giraldo; Sanchez, 1998). Si existe una gran acumulacion de estos
iones de hidrégeno, los musculos se tornaran acidos ya que son los
responsables de la disminucion del pH. Debido a esto, ocasionan problemas
con la contraccion del los musculos durante el ejercicio. (Querelle, 2010).

Cuando el lactato sale de la célula los iones de hidrogeno también salen, es
por esto que no se considera al lactato como la causa de fatiga muscular,
pero si estda muy relacionado con la acidez, que se cree que es la causa de
la fatiga. (Querelle, 2010).

En casos en los que existe fatiga, el aumento en la concentracién de lactato
se relaciona con la magnitud en la caida de la fuerza y el tipo de fibra
muscular. (Giraldo; Sanchez, 1998)

La salida de lactato de la fibra ocurre principalmente por el co-transporte
acoplado de lactato-H+ y su actividad depende del tipo de fibra, del patron
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de activacion, del pH y de la concentracion del amortiguador o buffer

externo.

El aumento de lactato juega un papel protector de la fibra durante la fatiga,
ya que demasiada acidez puede dafnarla. Esta proteccion es realizada por la
activacion de los canales de K+ sensibles a ATP. El lactato es producido y
consumido por los musculos, y cuando incrementan los niveles de éste en
la sangre, puede ser capturado y utilizado por musculos inactivos y otros
tejidos. (Giraldo; Sanchez, 1998)

Segun varios estudios realizados se demostro que existe un recambio
activo de lactato durante el reposo, aproximadamente el 50% del lactato
formado durante esta etapa es removido por oxidacion. Se demostro
también que la tasa de recambio de lactato es mayor durante el ejercicio
que durante el reposo. La fraccidon removida por oxidacién aumenta
aproximadamente un 75% durante el ejercicio y el resto se convierte en

glucosa mediante el ciclo de Cori. (Insua, 2003)

Los musculos producen lactato deliberadamente y lo queman para obtener
energia. Las células musculares convierten la glucosa en glicégeno o acido
lactico el cual es absorbido y usado por las mitocondrias como combustible.
Las mitocondrias cuentan con una proteina especial que les ayuda para
transportar al lactato hacia su interior. (Querelle, 2010)

En los ejercicios intensos, no se produce ATP, de forma tan rapida como lo
requiere el musculo, por el metabolismo oxidativo, lo que lleva a convertir a
la glucdlisis en la fuente principal de energia. Esto da lugar a la produccion
de una gran cantidad de ATP, el cual es hidrolizado en poco tiempo, lo que
produce el agotamiento de los sistemas amortiguadores y se da una caida
del pH dando lugar a una acidosis. Este es uno de los factores que produce
el dolor agudo que se presenta después de realizar un ejercicio intenso.
(Giraldo; Sanchez, 1998)
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lll.- MATERIALES Y PROCEDIMIENTOS

3.1 Materiales

1.- Unidades Bioldgicas: 100 caninos, de diferentes raza, sexo, edad y peso,
clinicamente sanos.

2.- Jeringuillas de 3ml

3.- Tubos de tapa roja

4.- Algodén

5.- Alcohol antiséptico

6.- 100 slides de lactato

7.- Centrifuga

8.- Analizador de quimica sanguinea Vettest Idexx
9.- Puntas desechables de pipeta automatica

10.- Papel absorbente

11.- Bozal

12.- Computadora, impresora

13.- Papeleria

14 .- Fichas clinicas

3.2 Procedimiento

1.- Etapa de seleccion: En esta etapa se realizo la seleccion de los animales
aptos para el examen de medicidon de lactato sanguineo. Para esto se tomoé a
los pacientes que llegaban a consulta por motivos de vacunaciones o chequeos
generales. Se selecciond también a los pacientes que llegaban para
procedimientos como castraciones u ovariohisterectomia sin mostrar ninguna

alteracion fisica o clinica aparente.

2.- Etapa de valoracion clinica: Se procedié a realizar un examen clinico
general de cada uno de los pacientes seleccionados para ver si no se
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encontraba ninguna anormalidad fisica o fisiolégica que pudiera alterar el
resultado del examen. En pacientes estresados o agitados se tomo la
precaucion de dejarlos en reposo durante 15 minutos. Una vez que se decidid
qgue el paciente era apto para la prueba se procedid a pedir el consentimiento
de los duenos para realizar la toma de muestra del paciente.

Después de las etapas de seleccion y de valoracidon clinica del paciente se
inici6 con el protocolo que se establecid, con cada uno de los pacientes
muestreados, durante este estudio con el fin de evitar cualquier tipo de error
que pudiera darse por la alteracion en alguno de los procesos de la toma,

manejo y procesamiento de la muestra.

3.- Toma de muestra: Con la ayuda de un auxiliar se procedi6 a la sujecion del
paciente. El auxiliar sujeta con una mano las extremidades anteriores del
paciente y con la otra la cabeza un poco inclinada hacia arriba y a un lado.
Luego se le realiza el torniquete presionando en la region cervical caudal para
lograr que la vena yugular sobresalga y poder facilitar la toma de muestra.
Luego se toma un algodén con alcohol para desinfectar la zona de puncion, se
toma la jeringuilla y se procede a tomar la muestra.

4.- Manejo de la muestra: Luego de tomar la muestra se coloca en un tubo de
tapa roja y se identifica. Se deja reposar la muestra por un periodo de 20 a 25
minutos para lograr la formacion total del coagulo. Una vez pasado ese tiempo
se procede a centrifugar la muestra, el tiempo de centrifugado depende del tipo
de centrifuga que se use, por ejemplo si se usa una estandar se debe
centrifugar por 10 minutos, por otro lado, si se usa una centrifuga rapida se
centrifuga la muestra por alrededor de 2 a 3 minutos. (Anexo 1)

Mientras tanto, se introducen los datos en el equipo vettest, se saca el slide de
lactato que va a ser usado y se lo deja durante unos minutos para que tome la
temperatura ambiente ya que este se encuentra refrigerado. Luego de que la
muestra se centrifugo se procede a realizar la prueba. (Anexo 5, 9)
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5.- Procesamiento de la muestra: Una vez colocados los datos en el equipo
se procede a seguir los pasos que se indican en el mismo. Se coloca el slide en
la ranura de la bandeja, se introduce, se espera unos minutos mientras el
equipo lee el slide, luego se procede a colocar la punta desechable en la pipeta
automatica y se deja un momento mientras el equipo prepara la pipeta, se
continua con la extraccion de suero de la muestra por medio de la pipeta la cual
extrae 40ul de muestra, de los cuales 30ul usa la pipeta para su preparacion y
los 10ul restantes son los que se usan para el slide, se limpia la punta y se
coloca la pipeta en su lugar. Se espera alrededor de unos 6 minutos mientras el
equipo lee la muestra. (Anexos 11,12)

Por ultimo se procedi6 a realizar el analisis de los resultados obtenidos de cada
uno de los pacientes muestreados.

6.- Etapa de analisis de resultados: El equipo muestra el resultado en una
pequeia pantalla y luego ese resultado es impreso. En base de los niveles de
referencia que se manejan se puede determinar si el resultado obtenido se

encuentra dentro de rangos o si esta alterado. (Anexos 13,14 y 15)
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IV.- RESULTADOS Y DISCUSION

Se procedié a tomar muestras de 100 pacientes clinicamente sanos escogidos
al azar, independientemente de su sexo, edad y peso.

4.1 Analisis de los resultados generales

Tabla N° 4.1 Resultados segun sexo del paciente.

SEXO PACIENTE
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos H 37 37,0 37,0 37,0
M 63 63,0 63,0 100,0
Total 100 100,0 100,0

Fuente: Investigacion directa
Autor: Espinosa, G. 2011

Se clasific6 a los pacientes en machos y hembras. De los 100 pacientes

muestreados se obtuvo:

e 63 pacientes machos, que corresponden al 63% del total de pacientes.

e 37 pacientes hembras, que corresponden al 37% del total de pacientes.

Tabla N° 4.2 Resultados segun peso del paciente

PESO

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos GRAN-GIG 24 240 240 240
MED 14 140 14.0 380
PEQ. 62 62.0 62.0 100.0
Total 100 100.0 100.0

Fuente: Investigacion directa
Autor: Espinosa, G. 2011

Para esto se clasificé a los pacientes en 3 grupos segun el peso:
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e Pequefios: hasta 10 Kg. de peso.
¢ Medianos: desde 10,1 hasta 24,9 Kg. de peso.
e Grandes-Gigantes: desde 25 Kg. de peso.

En cuanto a lo que se refiere a la variable peso, se determiné que la media de
los 100 pacientes muestreados fue de 14,1Kg, con un rango de 61,20Kg.,
siendo el de menor peso de 0,8Kg y el de mayor peso de 62Kg.

De los 100 pacientes seleccionados se muestreo un total de:

e 62 pacientes pequefios, que corresponden al 62% del total de pacientes
muestreados, con un peso promedio de 5,9 Kg, siendo el de menor peso
de 0,8 Kg. y el de mayor peso de 10 Kg.

e 14 pacientes medianos, que corresponden al 14% del total de pacientes
muestreados, con un peso promedio de 15,2 Kg, siendo el de menor
peso de 10,2 Kg. y el de mayor peso de 23 Kg.

e 24 pacientes grandes/gigantes, que corresponden al 24% del total de
pacientes muestreados, con un peso promedio de 34,7 Kg, siendo el de
menor peso de 25 Kg. y el de mayor peso de 62 Kg.

Tabla N° 4.3 Resultados segun edad del paciente

EDAD
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos ADUL 50 50,0 50,0 50,0
CACH 32 32,0 32,0 82,0
GER 18 18,0 18,0 100,0
Total 100 100,0 100,0

Fuente: Investigacion directa
Autor: Espinosa, G. 2011

Segun la categorizacion dada por la Federacion Cinoldgica se clasifico a

los pacientes en 3 grupos, siendo estos:
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e Cachorros: desde 0 meses hasta 1 afio de edad.
e Adultos: A partir del ano de edad, hasta los 7 afios.

e Geriatricos: mayores a 7 anos de edad.

En el presente estudio, segun los analisis estadisticos realizados, se pudo
determinar que la media obtenida para la edad de los 100 pacientes
muestreados fue de 3,6 afios, con un rango de 13,9 anos, siendo el de menor
edad de 2 meses y el de mayor edad de 14 afios.

De los 100 pacientes seleccionados se muestreo un total de:

e 32 cachorros, que corresponden al 32% del total de pacientes
muestreados, con una edad promedio de 6,2 meses, siendo el mayor de
1 afo de edad y el menor de 2 meses de edad.

e 50 pacientes adultos, que corresponden al 50% del total de pacientes
muestreados, con una edad promedio de 3,3 afos, siendo el mayor de 6
anos de edad y el menor de 2 anos.

e 18 pacientes geriatricos, que corresponden al 18% del total de pacientes
muestreados, con una edad promedio de 10 anos de edad, siendo el
menor de 7 afnos de edad y el mayor de 14 afios de edad.

4.2 Anadlisis de los resultados del nivel de lactato

4.2.1 Medidas de Tendencia central y de dispersion de lactato en la
muestra

Segun la literatura revisada se encontré que, en un estudio realizado por Nanai
y Lyman, los niveles normales de lactato sanguineo en perros son menores a
2,5mmol/L y que los rangos varian desde 0,3 hasta 2,5mmol/L.

En otro estudio realizado por Pang y Boysen en el afio 2007, se establecio,

que los niveles de lactato normales en perros podian llegar hasta 2,5mmol/L,
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mientras que en un estudio realizado por Di Bartola et al., se considera que los
niveles normales de lactato llegan hasta los 2,0mmol/L. Lagutchick et al, en su
estudio acerca del “Incremento en la concentracion de lactato en perros
lesionados y enfermos” determinaron que los niveles normales de lactato
sanguineo estan entre los 0,7 a 2,5mmol/L.

Tabla N° 4.4 Medidas de tendencia central y de dispersion
del nivel de lactato sanguineo.

Descriptivos
Estadistico | Error tip.
NIVEL DE LACTATO Media 3,341 15216
W Intervalo de confianza Limite inferior 3,0392
para la media 8} 25% Lirite superior 3,6430
Media recortada al 5% 3,213
Mediana 3,0400
Varianza 2,315
Desv. tip. 1,52156
Minimo 1,33
Maximo 9,10
Rango 7,77
Amplitud intercuartil 1,72
Asimetria 1,386 241
Cuntosis 2,347 478

Fuente: Investigacion directa
Autor: Espinosa, G. 2011

En el analisis de los niveles de lactato obtenidos de los 100 pacientes
muestreados, en el presente estudio, se pudo determinar que la media es de
3,34mmol/L con un rango de 7,77mmol/L siendo el menor valor de 1,33mmol/L
y el mayor valor de 9,10mmol/L. La varianza en este grupo fue de 2,31, lo que
nos indica que existe una variabilidad considerable entre los niveles de lactato

sanguineo de cada uno de los pacientes muestreados.

Como se observa anteriormente todos los autores establecieron parametros de
lactato diferentes en varias regiones pero la mayoria establece como rango
superior 2.5 mmol/L, el cual difiere de los resultados obtenidos en el presente

estudio, como se indica a continuacion:



Tabla N° 4.5 Parametros de lactato establecidos en

distintas regiones

AUTOR LUGAR DE LA NIVEL DE LACTATO
INVESTIGACION (mmol/)
Nanai, Lyman, 2005 Florida — Estados Unidos 0325
Pang, Boysen, 2007 Montreal-Canada Hasta 25
Lagutchick et al., 1998 Texas-Estados Unidos 07-25
I-Stat Corporation lllinois, Estados Unidos 03-25
Di Bartola, Pensilvania-Estados <20
Unidos
Alcalde, 2009 Madrid-Esparia 0515
Biotecnica LTDA 2009 Brasil 0522
Benavides, 2004 Bogota-Colombia 0,7-25
Karagiannis, et al_, 2006 Missouri- Estados <25
Unidos
Investigacion realizada Quito- Ecuador 334
por Espinosa, G. 2010

Fuente: Autores
Autor: Espinosa, G. 2011

4.2.2 Clasificacion de los valores de lactato
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Para la clasificacion de los resultados de lactato se tomd como referencia los

niveles obtenidos en estudios realizados en las diferentes areas geograficas

anotadas anteriormente, las cuales coinciden con los parametros de referencia

del equipo usado para esta investigacion (IDEXX VETTEST), mediante esto se

creo 3 grupos:
¢ Niveles bajos: menores a 0,5mmol/l
¢ Niveles normales: desde 0,5-2,5mmol/l

¢ Niveles altos: mayores a 2,5mmol/l

De los 100 pacientes seleccionados se obtuvo:
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Tabla N° 4.6 Niveles de lactato sanguineo

Niveles de lactato

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
[Validos normales 33 33,0 33,0 33,0
Altos 67 67,0 67,0 100,0
Total 100 100,0 100,0

" Fuente: Investigacion directa
Autor: Espinosa, G. 2011

e 33 pacientes que mostraron niveles de lactato normal con un valor
promedio de 1,94mmol/l, y un rango de 1,33mmol/L - 2,47mmol/L.

e 67 pacientes que mostraron un resultado alto con un valor promedio de
4,02mmol/L, siendo el menor valor de 2,53mmol/L y el mayor valor de
9,1mmol/L.

Como se aprecia, en el presente estudio de acuerdo a los parametros de
referencia de varios autores, un 67% de pacientes clinicamente sanos del
estudio presentan niveles de lactato elevados y solo un 33% de pacientes
presentan un nivel de lactato normal. No se obtienen pacientes con niveles de

lactato bajo.

Para confirmar este resultado en esta investigacion se realizé una agrupacion
de la muestra de acuerdo a la edad, ya que la mayoria de autores
establecieron rangos de referencia solo para cachorros (pacientes menores 1
afno) y para adultos (pacientes mayores de 1 afo), juntando en este grupo a los
geriatricos (pacientes mayores de 7 afos). De acuerdo a esto Karagiannis et
al., en su estudio realizado acerca de la “Medicién de lactato como un indicador
de perfusion” determinaron que los niveles normales de lactato en perros eran
menores de 2,5mmol/L e hicieron una clasificacion de acuerdo a los valores de
lactato en perros y gatos adultos. Los valores desde 2,5 hasta 4,9mmol/L
representaban una leve elevacion; los valores comprendidos entre 5 a 7mmol/L
representaban una elevacion moderada y valores mayores a 7mmol/L

representaban una elevacion severa.
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Figura.4.1: Interpretacion de las concentraciones de lactato en perros y gatos adultos

CONCENTRACION DE LACTATO SIGNIFICADO
(MMOUL)
<25 Normal
2549 Elevacion Leve
5-7 Elevacion Moderada
>7 Elevacion Severa

Fuente: Karagiannis et al., 2006

Siguiendo el mismo esquema del estudio de Karagiannis et al., se analizaron
los resultados de los niveles de lactato obtenidos en el presente estudio, con la
modificacién anotada anteriormente y se obtuvieron los siguientes resultados:

Tabla N° 4.7 Variacion patolégica de los niveles de lactato sanguineo

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vilidos ELE.LEV 56 56.0 56.0 56.0
ELE. MOD 9 9.0 9.0 65.0
ELE. SEV 20 20 67.0
NORMAL 33 330 330 100.0
Total 100 100.0 100.0

Fuente: Investigacion directa
Autor: Espinosa, G. 2011

De los 100 pacientes muestreados se obtuvo un total de 56 con elevacion leve,
33 con niveles normales, 9 con elevacién moderada y 2 con elevacion severa,
reflejando exactamente el mismo resultado obtenido en la clasificacion anterior
con un 67% de pacientes los cuales presentan una elevacion del nivel de
lactato sanguineo.



Grafico 4.1 Variacion patoldgica

de los niveles de lactato.
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Fuente: Investigacion directa

Autor: Espinosa, G. 2011

4.2.3 Prueba de Homogeneidad de la variable Lactato

Tabla N° 4.8 Prueba de homogeneidad

NIVEL DE LACTATO (mmoliL)

de varianzas

Estadistico de
Levene

gl

gi2

Sig.

2.046°

17

75

018

Fuente: Investigacion directa

Autor: Espinosa, G. 2011
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En el analisis de la homogeneidad de varianzas, usando el estadistico de

Levene, se concluye que la muestra no es homogénea, con una significancia

del 1,8% vy utilizando un intervalo de confianza del 95%. Debido a esto no se

justifica realizar un analisis de varianza en relacion a lactato.
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4.2.4 Establecimiento de los rangos de referencia de lactato sanguineo
(sangre venosa) a 2800msnm.

Para el establecimiento de los rangos de referencia de valores normales del
lactato sanguineo, sobre el nivel del mar utilizamos un grafico de caja para la
determinacion de los datos atipicos de la muestra, por medio de esto se decidio
eliminar 5 datos atipicos correspondientes a los pacientes ubicados con los
numeros 2, 3, 16, 54 y 76:

Figura N° 4.2. Grafico de caja de niveles

de lactato sanguineo

10,00

T
NIVEL DE LACTATO (mmoild)

Fuente: Investigacion directa
Autor: Espinosa, G. 2011

e 2, cuyo nivel de lactato fue de 9,10mmol/l
e 3, cuyo nivel de lactato fue de 7,40mmol/I
¢ 16, cuyo nivel de lactato fue de 6,88mmol/l
e 54, cuyo nivel de lactato fue de 6,82mmol/l

e 76, cuyo nivel de lactato fue de 8,48mmol/l
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Después de la eliminacion de los casos mencionados se realizd nuevamente la

determinacion de las medidas de tendencia central y de dispersion, teniendo

como resultado:

Tabla N° 4.9 Medidas de tendencia central y de dispersion de niveles

de lactato sanguineo en la muestra.

Descriptivos
Estadistico | Errortip.
NIVEL DE LACTATO Media 3.1187 12066
S Intervalo de confianza Limite inferior 2.8792
para la media al 95% Limite superior 3.3583
Media recortada al 5% 3.0462
Mediana 2.9900
Varianza 1.383
Desvy. tip. 1.17603
Minimo 1.33
Maximo 6.45
Rango 512
Amplitud intercuartil 1.62
Asimetria 770 247
Curtosis 305 490

Fuente: Investigacion directa
Autor: Espinosa, G. 2011

Usando la prueba de normalidad con el 95% de confianza se obtuvo que la

media de niveles de lactato en la altura es de 3,11mmol/L la cual difiere en

1,61mmol/L de la media de niveles de lactato sanguineo establecida en el resto

del mundo.

Por lo tanto, segun todos los analisis realizados dentro de este estudio se pudo

determinar que los niveles de referencia del nivel de lactato sanguineo en

animales que habitan sobre los 2800 m.s.n.m. es de 2,87mmol/L a 3,35mmol/L,

con una media de 3.11 mmol/L y una mediana de 2.99 mmol/L.
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4.3 Relaciones lactato- edad, peso, sexo

4.3.1 Relacion lactato — edad

Como se menciond anteriormente la mayoria de trabajos hacen una division
de edad en adultos (perros mayores de 1 afio) y cachorros (perros hasta 1
afo), debido a que en estas etapas de la vida si se presentan diferencias en
cuanto al nivel de lactato. En el presente trabajo se realizd la valoracion
tomando en cuenta a cachorros, adultos y geriatricos, pero cuando obtuvimos
los resultados (Anexo 16), se evidencia que en cuanto a adultos y geriatricos
no existen mayores variaciones de acuerdo a lo observado en la media de
estos 2 grupos (Adultos: 3,40mmol/L; Geriatricos: 3,42mmol/L). Debido a esto
se procedid a analizar los resultados de esta investigacion agrupando a los
datos en los 2 grupos que corresponde a adultos y cachorros.

Tabla N° 4.10 Relacién nivel de lactato sanguineo / edad

Descriptivos
EDAD ADULTOS CACHORROS Estadistico | Errortip.
NIVEL DE LACTATO ADULTOS Media 3.3978 17136
(mmoll) Intervalo de confianza  Limite inferior 30559
paralamediaal®s% -\ iote superior 37308
Media recortada al 5% 32774
Mediana 3.0800
Varianza 2026
Desv. tip 142343
Minimo 133
Maximo 9.10
Rango 7.77
Amplitud intercuaril 1.83
Asimetria 1.456 289
Curtosis 3140 570
CACHORRO  Media 32148 31230
Intervalo de confianza Limite inferior 25770
para la media al 95% 3 )
Limite superior 3.8526
Media recortada al 5% 3.0566
Mediana 28700
Varianza 3.024
Desy. tip. 1.73883
Minimo 1.45
Maximo 8.48
Rango 7.03
Amplitud intercuartil 1.70
Asimetria 1.406 L3l
Curtosis 1.768 8

Fuente: Investigacion directa
Autor: Espinosa, G. 2011
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Como se aprecia en la Tabla N° 4.10, la variaciéon que se obtuvo en los
resultados fue minima, teniendo que la media en el grupo de los cachorros es
de 3,2mmol/L mientras que anteriormente fue presentada como 3,1mmol/L y la
media en los pacientes del grupo adulto, en el cual se incluyeron los pacientes
geriatricos, fue de 3,39mmol/L.

4.3.1.1 Niveles de lactato sanguineo en pacientes adultos

Segun Lehman y Manning, el promedio de los niveles de lactato en adultos
puede llegar maximo hasta 2,0 mmol/L. En un estudio realizado por Mc Michael
et al, en 30 pacientes adultos y sanos se determiné que los niveles de lactato
sanguineo en estos individuos se encontraba en 1,80mmol/L + 0,84mmol/L, lo
que indica que no existié una variabilidad significativa entre los integrantes de
este grupo de estudio y los niveles que se encontraron en todos los individuos
estaban dentro de rangos normales.

Otro estudio realizado por Hughes et al, en 60 pacientes adultos y sanos
mostré que el promedio del nivel normal en estos individuos era de 1,57mmol/L
+ 0,47mmol/L, con lo que se puede apreciar, que no existe una gran
variabilidad entre los individuos del grupo y entre los individuos muestreados no

se tuvo ningun valor elevado.

En otro estudio realizado por Hagman et al., en 16 pacientes adultos de
diferentes razas, pesos y sexo se obtuvo como promedio del nivel de lactato
1,2mmol/L + 0,46mmol/L con valores desde 0,8mmol/L hasta 2,1mmol/L. La
variabilidad entre los resultados obtenidos no fue muy alta y ningun paciente
presento valores fuera de los rangos de referencia.

En el presente trabajo al realizar los analisis de este grupo se determiné que la
media de nivel de lactato es 3,40mmol/L y que la mayor cantidad de individuos
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sobrepasa el valor de la misma en adultos. El rango determinado para este
grupo fue de 7,77mmol/L (min: 1,33mmol/L — max: 9,70mmol/L). La varianza es
de 2,41 lo que nos indica que existe una considerable variabilidad entre los
niveles de lactato de cada uno de los pacientes que conforman nuestro grupo
de estudio en cuestion. La mayoria de individuos presentan valores altos de
lactato, cuyos niveles se encuentran aproximadamente entre 2,5mmol/L a
4,5mmol/L, en comparacion con los niveles y valores obtenidos en otros
estudios como se aprecia en el siguiente cuadro.

Tabla N° 4.11 Nivel de Lactato pacientes adultos en
diferentes regiones

AUTOR LUGAR DE LA N°® DE MEDIA DE RANGO DESVIACION
INVESTIGACION | PACIENTES | NIVEL DE (mmol/) ESTANDAR
LACTATO
(mmolfl)
Mc Michael et Texas - Estados 30 1,80 0,61 0,84
al, 2005 Unidos (1,49-2.1)
(Altura media
580msnm)
Hughes et al Pensilvania - 60 157 1.3 0,49
1999 Estados Unidos (11-22)
(Altura media
335msnm)
Hagman, 2009 Uppsala - 16 12 1.3 0,46
Suecia (0,8-2,1)
(Altura media
63msnm)
Boysen et al Montreal — 12 09 15 05
2009 Canada (0,5-2,0)
(Altura media
31msnm)
Benavides, Bogota - 10 1,74 43 12
Suarez., 2004 Colombia (0,7-5)
(Altura media
2640msnm)
Investigacion Quito — Ecuador 49 Media: 3 40 i 4 15
realizada por (Altura media Media (1,33-9,1)
Espincsa, G 2850msnm) rec.5%: 3,27
2010

Fuente: Autores
Autor: Espinosa, G. 2011

4.3.1.2 Niveles de lactato sanguineo en pacientes cachorros

En un trabajo realizado por, Thorneloe et al., para un estudio usé 30 pacientes
como grupo control, los cuales eran cachorros de aproximadamente 6 meses
de edad. Todos los pacientes de este grupo fueron sometidos a la prueba de
medicion de niveles de lactato mediante el uso de un equipo analizador de
gases sanguineos, se obtuvo rangos desde 0,4 hasta 2,6mmol/L cuyo
promedio fue de 1,7mmol/L. Ademas a 28 integrantes de este grupo también se
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les realiz6 la medicion de niveles de lactato sanguineo mediante el uso de un
analizador portatil, donde se obtuvieron rangos desde 0,8 a 2,9mmol/L con un
promedio de 1,9mmol/L. No se encontré una diferencia significativa entre las

dos mediciones.

Evans et al, reportaron en un estudio realizado en 60 pacientes de raza Beagle,
los cuales tenian edades entre 5 a 9 meses, que el promedio de medicion de
niveles de lactato era de 1.11 mmol/L y su rango iba desde 0.42—3.58 mmol/L.

Tabla N° 4.12 Niveles de lactato sanguineo en cachorrros en
diferentes regiones

AUTOR LUGAR DE LA N°® DE MEDIA DE RANGO DESVIACION
INVESTIGACION | PACIENTES | NIVEL DE (mmolA) ESTANDAR
LACTATO
(mmolA)
McMichael et Texas - Estados 37 383 092 138
al 2005 Unidos (3,37-4,29)
(cachorros 4 (Altura media
dias ) 580msnm)
McMichael et Texas- Estados 42 2,56 073 117
al 2005 Unidos (2,20-2,93)
(cachorros de (Altura media
28 dias) 580msnm)
McMichael et Texas- Estados 37 1,79 047 0,71
al 2005 Unidos (1,55-2,02)
(cachorros 80 (Altura media
dias) 580msnm)
Evans et al Flonda-Estados 60 1.1 3,16
1987 Unidos (0,42-3,58)
(Altura media
30msnm)
Investigacion Quito — Ecuador 33 Media: 3,19 6,94 1.7
realizada por (Altura media Media rec (1,34-8,48)
Espinosa, 2850msnm) 5% 3,03
G_2010

Fuente: Autores

Autor: Espinosa, G. 2011

En los datos encontrados en esta investigacion y de acuerdo al analisis
realizado se pudo determinar que la media de los individuos que conforman el
grupo de cachorros (n=33), es de 3,19mmol/L la cual es menor en relacién a la
obtenida en el grupo de pacientes adultos. El rango determinado para estos
individuos fue de 6,94mmol/L (min: 1,54mmol/L — max: 8,48mmol/L). La
varianza en este grupo es de 2,9 y es mas alta en relacion a la del grupo de
pacientes adultos, o que nos indica que a pesar de que no se tiene un grupo
muy grande de pacientes, existe una gran variabilidad en los niveles de lactato

que se obtuvo de cada uno de los individuos que conforman este grupo. La
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mayor cantidad de individuos que representan este grupo presentan niveles de
lactato que se encuentran aproximadamente entre 2,1mmol/L a 3,8mmol/L.

Segun la literatura consultada se considera que los niveles de lactato
sanguineo en cachorros son mayores que en adultos, lo cual discrepa con los
resultados del presente trabajo, probablemente asociado a la alta variacion de
la muestra, relacionandose solo con algunos niveles encontrados en cachorros
de hasta 30 dias, como se puede observar en la siguiente cita.

En un estudio realizado por Hughes et al., se utilizé un total de 68 cachorros a
los cuales se les midi6 el nivel de lactato sanguineo. Para el analisis de los
resultados obtenidos se clasific a los pacientes en:

e Pacientes de 4 dias de edad, cuyo promedio de medicion fue de
3,83mmol/L +1,38mmol/L

¢ Pacientes de 10 a 28 dias de edad, cuyo promedio de medicion fue de
2,70mmol/L * 0,95mmol/L

¢ Pacientes de 70 dias de edad, cuyo valor promedio fue de 1,64mmol/L

e Pacientes de 80 dias de edad, cuyo valor promedio fue de 1,79mmol/L

Se pudo determinar que los niveles de lactato sanguineo en pacientes de
menor edad son significativamente mayores que en los de edad mas avanzada.
Se considera que los niveles de lactato sanguineo en cachorros tienden a ser
mas elevados que en adultos debido a que la capacidad de gluconeogénesis
hepatica se encuentra limitada en estos individuos y se va desarrollando
conforme avanza la edad, ademas consideran que el lactato actia como un
combustible metabdlico cerebral y sirve como combustible alternativo durante

periodos de hipoglucemia durante esta etapa de la vida.
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4.3.1.3 Prueba de chi cuadrado de Pearson

Se utilizo el analisis de chi cuadrado de Pearson para determinar la
significancia de la relacion entre los niveles de lactato y la edad (cachorros y
adultos) obteniendo como resultado una significancia del 44.5%, con un
intervalo de confianza del 95%, lo cual significa que no existe diferencia
significativa y relacion entre estas dos variables.

Tabla N° 4.13 Prueba de chi cuadrado de Pearson

Sig. asintdtica
Valor gl {bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson | 179,9422 178 445
Razon de verosimilitudes 189,062 178 271
Prueba de McNemar- . . b
Bowker
N de casos validos 100

Fuente: Investigacion directa
Autor: Espinosa, G. 2011

4.3.2 Relacion lactato — peso

En la literatura revisada no se encontro estudios acerca de la relacién de los
niveles de lactato sanguineo y el peso de los pacientes, sin embargo en el
presente estudio se pudo determinar que el peso del animal si tiene cierta
influencia en los niveles de este metabolito en la sangre, lo cual podria ser
debido a, segun lo citado por Swanson (2006) en un trabajo realizado acerca
del metabolismo energético, que los animales de menor peso, es decir las
razas pequefias, tienen un mayor requerimiento metabdlico energético, que las
razas grandes, para poder mantener adecuadamente a los tejidos.
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En el presente estudio se realiz6 la valoracion tomando en cuenta a pacientes
pequefios (hasta 10Kg), medianos (desde 10,1 hasta 24,9Kg) vy
grandes/gigantes (desde 25Kg).

4.3.2.1 Niveles de lactato sanguineo en pacientes pequeinos

En el andlisis de este grupo, se determin6 que la media era de 3,6mmol/L la
cual es mas alta en relacion a los resultados obtenidos en los pacientes
medianos y grandes. La mayor cantidad de pacientes que conforman este
grupo sobrepasan el valor de la media establecida. El rango determinado para
este grupo fue de 7,08mmol/L con un valor minimo de 1,40mmol/L y un valor
maximo de 8,48mmol/L encontrandose una gran variabilidad entre los valores
de cada uno de los pacientes pequenos. Su varianza fue de 2,43, la cual es
mucho mayor en relacion al grupo de los pacientes medianos pero es menor en
relacion al grupo de los pacientes grandes y gigantes. La mayoria de los
individuos muestreados para este grupo presentaron niveles altos de lactato,
cuyos valores se encontraron entre aproximadamente 2,2 a 4,5mmol/L. (Anexo
N° 17)

4.3.2.2 Niveles de lactato sanguineo en pacientes medianos

En los resultados obtenidos del analisis de este grupo de pacientes se
determin6é que la media de niveles de lactato es de 2,4mmol/L y la mayor
cantidad de individuos muestreados sobrepasa el limite de la media
establecida. Se establecié que el rango para este grupo era de 2,62mmol/L,
con un valor minimo de 1,54 mmol/L y un valor maximo de 4,16mmol/L. La
varianza que se obtuvo en estos individuos fue de 0,55, con lo que se pudo
determinar que entre los individuos medianos muestreados no se presento gran
variabilidad entre los niveles de lactato. La mayoria de pacientes medianos

mostraron una tendencia a presentar valores cerca del limite superior de los
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niveles normales de lactato, a pesar de que se tuvo varios individuos que
presentaron niveles elevados. (Anexo 17)

4.3.2.3 Niveles de lactato sanguineo en pacientes de grandes/gigantes

Al analizar a este grupo se obtuvo que la media de niveles de lactato es de
3,19mmol/L. La mayor cantidad de pacientes grandes y gigantes tienden a
presentar valores altos de lactato en relacion a la media establecida. Se obtuvo
un rango de 7,77mmol/L con un minimo de 1,33mmol/L y un maximo de
9,1mmol/L. La varianza obtenida fue de 2,48, lo que nos indica que existe una
gran variabilidad en los resultados obtenidos en cada uno de los pacientes que
conforman este grupo. La mayoria de pacientes grandes y gigantes

presentaron valores de lactato altos. (Anexo 17)

4.3.2.4 Contingencia entre variables peso — nivel de lactato

Tabla N° 47.174 Continqencia peso — nivel de Iactator

Nivel del lactato
Normal Alto Total
Peso Pequefos Recuento 16 46 62
% dentro de Peso 258% 74,2% 100,0%
% dentro de Nivel del 48,5% 68,7% 62,0%
lactato
% del total 16,0% 46,0% 62,0%
Medianos  Recuento 9 5 14
% dentro de Peso 64,3% 357% 100,0%
% dentro de Nivel del 27.3% 75% 14,0%
lactato
% del total 9.0% 50% 14,0%
Grandes Recuento 8 16 24
% dentro de Peso 33,3% 66,7% 100,0%
% dentro de Nivel del 242% 23,9% 24,0%
lactato
% del total 8,0% 16,0% 24,0%
Total Recuento 33 67 100
% dentro de Peso 33,0% 67,0% 100,0%
% dentro de Nivel del 100,0% 100,0% 100,0%
lactato
% del total 33,0% 67,0% 100,0%

Fuente: Investigacion directa
Autor: Espinosa, G. 2011



84

En el presente estudio se muestreo un total de 100 pacientes, que representan
al 100%, de los cuales el 62% esta representado por el grupo de pacientes
clasificados como pequenos, el 14% esta representado por el grupo de
pacientes clasificados como medianos y el 24% esta representado por el grupo
de pacientes clasificado como grandes.

Los pacientes que presentan niveles elevados de lactato corresponden a:

- Pacientes pequefios con un 68.7%, pacientes medianos con un 7.5% y los
pacientes de razas grandes y gigantes con un 23.9%, con lo cual se observa
que los pacientes de razas pequefas tienen niveles de lactato mas elevados
que los perros de razas grandes y gigantes y los de razas pequenas. Esto lo
confirmamos a través de la prueba de chi cuadrado.

4.3.2.5 Prueba de chi cuadrado de Pearson

Se utilizé el analisis de chi cuadrado de Pearson para determinar la
significancia de la relacion entre los niveles de lactato y el peso (pequerios,
medianos y grandes), obteniendo como resultado una significancia del 2,22%,
con un intervalo de confianza del 95%, lo cual nos indica que la relacion entre
el peso del paciente y los niveles de lactato sanguineo si son significativos.

Tabla N° 4.15 Prueba de chi cuadrado de Pearson

Sig. asintdtica
Valor gl (bilateral)
| Chi-cuadrado de Pearson 7,6502 2 022
Razdn de verosimilitudes 7,227 2 027
Asociacion lineal por 1,290 1 256
lineal
| Nde casos validos 100

Fuente: Investigacion directa
Autor: Espinosa, G. 2011
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4.3.3 Relacion Lactato-Sexo

En la revision literaria no se encontrd estudios realizados a nivel del mar, donde
se realice investigaciones especificas acerca de si el sexo influye en los valores
de los niveles de lactato. En el presente trabajo se realizé la valoracion
teniendo en cuenta a machos y hembras.

4.3.3.1 Niveles de lactato sanguineo en pacientes machos

En el analisis realizado para los pacientes machos se pudo determinar que la
media de nivel de lactato era de 3,29mmol/L, la cual nos indica que gran
cantidad de pacientes que forman parte de este grupo presentan niveles de
lactato elevado. El rango determinado para este grupo fue de 7,70mmol/L con
un valor minimo de 1,40mmol/L y un valor maximo de 9,Ymmol/L. La varianza
en este grupo fue de 2,33 lo que nos indica que existe una considerable
variabilidad entre los valores de niveles de lactato entre cada uno de los
pacientes machos. La mayoria de pacientes machos presentan niveles altos de
lactato. (Anexo 18)

4.3.3.2 Niveles de lactato sanguineo en pacientes hembras

Segun los analisis realizados para este grupo de estudio se pudo determinar
que la media de nivel de lactato es de 3,4mmol/L, la cual, a pesar de tener un
menor numero de pacientes hembras en relacion a los machos, es mas alta
que en el grupo de machos. El rango que se determiné para el grupo de
hembras fue de 7,15mmol/L con un nivel minimo de 1,33mmol/L y un nivel
maximo de 8,48mmol/L. La variabilidad entre los niveles de cada uno de los
integrantes del grupo fue grande, el valor de la varianza fue de 2,34. (Anexo
18)
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4.3.3.3 Contingencia entre variables sexo — nivel de lactato sanguineo

Tabla N° 4.16 Contingencia sexo — nivel

de lactato
Nivel de lactato
Normal Alto Total
Sexo Hembras Recuento 1" 26 37
Frecuencia esperada 12,2 248 370
% dentro de Sexo 29,7% 70,3% 100,0%
% dentro de Nivel de 333% 38,8% 37.0%
lactato
% del total 1,0% 26,0% 37.0%
Machos Recuento 22 41 63
Frecuencia esperada 20,8 422 63,0
% dentro de Sexo 34,9% 651% 100,0%
% dentro de Nivel de 66,7% 61.2% 63,0%
lactato
% del total 22,0% 41,0% 63,0%
Total Recuento 33 67 100
Frecuencia esperada 330 67,0 1000
% dentro de Sexo 33,0% 67,0% 100,0%
% dentro de Nivel de 100,0% 100,0% 100,0%
lactato
% del total 330% 67,0% 100,0%

Fuente: Investigacion directa
Autor: Espinosa, G. 2011

En el presente estudio se muestreo un total de 100 pacientes, que corresponde
al 100%, de los cuales 37% representa al grupo de pacientes clasificados como
hembras y el 63% corresponde al grupo de pacientes clasificados como

machos.

Entre las 37 pacientes (100%) que corresponden al grupo de hembras se
obtuvo:

e 11 pacientes, los cuales representan 29.7% del total de pacientes
hembras, con niveles normales de lactato, las restantes 26 pacientes

representan el 70.3% con niveles altos de lactato.

Se analiz6 ademas a los pacientes que corresponden al grupo de machos, los

cuales son 63 pacientes (100%) y se obtuvo:
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e 22 pacientes, los cuales representan al 34,9 % del total de pacientes con
niveles normales de lactato y 41 pacientes que representan el 65,1% del
total de pacientes con niveles altos de lactato.

4.3.3.4 Prueba de chi cuadrado de Pearson

Se utilizé el analisis de chi cuadrado de Pearson para determinar la
significancia de la relacion entre los niveles de lactato y el sexo (machos y
hembras), obteniendo como resultado una significancia del 59,4%, con un
intervalo de confianza del 95%, lo que indica que no existe diferencia
significativa y relacién entre estas dos variables.

Tabla N° 4.17 Prueba de chi cuadrado de Pearson

Sig. asintética
Valor gl (bilateral)

Chi-cuadrado de Pearson ,284° 1 5094
Correccion por 098 1 754
continuidad®
Razdn de verosimilitudes .286 1 593
Estadistico exacto de
Fisher
Asoclacidn lineal por 281 1 596
lineal
N de casos vélidos 100

Fuente: Investigacion directa
Autor: Espinosa, G. 2011
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V.- CONCLUSIONES

- Se establecieron los niveles de lactato sanguineo (sangre venosa), para
caninos sanos sobre 2800 m.s.n.m y se observd que existe una variacion
significativa entre los niveles de lactato sanguineo en caninos que habitan
sobre el nivel del mar y en caninos que habitan en la altura probablemente

asociado a la menor presion de oxigeno de estas regiones.

- Los niveles de lactato sanguineo obtenidos en pacientes clinicamente sanos
son superiores a los rangos de referencia de los autores citados, lo cual
significa que probablemente con el uso de estos rangos estamos sobre
diagnosticando los problemas de Hiperlactatemia y de la concurrente acidosis
metabdlica, asi como estableciendo prondsticos de enfermedad mas graves
gue el cuadro real del paciente.

- Los niveles de lactato sanguineo en caninos adultos y geriatricos no
presentan una variacién significativa como para hacer una diferenciacién entre
estos dos grupos, pero en cuanto a lo que se refiere a cachorros si existe una
variacion.

- El peso influye de cierta forma en los niveles de lactato sanguineo en caninos
gue habitan en la altura, debido a que los animales mas pequenos tienen un
metabolismo mas acelerado ya que requieren de una mayor cantidad de
energia para mantener adecuadamente a los tejidos. No asi la variable sexo, la

cual aparentemente no tiene influencia sobre este metabolito.
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VI.- RECOMENDACIONES

- Es necesario establecer un protocolo a seguir para realizar la medicion de los
niveles de lactato sanguineo, ya que cualquier terapia previa o factor externo

puede producir un resultado erréneo en los niveles de este metabolito.

- A la hora de |la determinacion de lactato, tomar en cuenta factores como el
estrés, ejercicio, altura, tratamientos previos, edad, etc. los cuales pueden

producir variacion de los niveles de este metabolito.

- Realizar un estudio consecuente de la presente investigacion para reconfirmar
los rangos de referencia de los niveles de lactato sanguineo, para asi validar y

dejar establecidos los parametros para nuestra zona.
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Anexo N°1

Centrifuga
Fuente: Hospital Veterinario “All Pets”

Anexo N° 2

Tubo con muestra centrifugada
Fuente: Hospital Veterinario “All Pets”

Anexo N° 3

Punta desechable de pipeta automatica
Fuente: Hospital Veterinario “All Pets”



Anexo N° 4

Pipeta Automatica Vettest
Fuente: Hospital Veterinario “All Pets”

Anexo N° 5

Pantalla de mando Q-vet A
Fuente: Hospital Veterinario “All Pets”

Anexo N° 6

L]
Pantalla de informacion Vet Test
Fuente: Hospital Veterinario “All Pets”




Anexo N°7

Bandeja de slides Vet Test
Fuente: Hospital Veterinario “All Pets”

Anexo N° 8

Vaso de muestra desechable.
Fuente: Hospital Veterinario “All Pets”

Anexo N° 9

Slide de lactato
Fuente: Hospital Veterinario “All Pets”



Anexo N° 10

i AN ’____,_,—A’ -

Absorcidn de suero can_pipe a automatica
Fuente: Hospital Veterniario “All Pets”

Anexo N° 11

Pipeta después de absorber suero.
Fuente: Hospital Veterinario “All Pets”

Anexo N° 12

Limpieza de punta de pipeta con papel absorbente.
Fuente: Hospital Veterinario “All Pets”



, Anexo N° 13

L ]
Vet Test leyendo slide de lactato.
Fuente: Hospital Veterinario “All Pets”

Anexo N° 14

Resultado de mediciéon mostrado en pantlla Vet Test.
Fuente: Hospital Veterinario “All Pets”

Anexo N° 15

Impresion de resultados
Fuente: Hospital Veterinario “All Pets”



Anexo N° 16

Descriptivos

EDAD Estadistico | Errortip.
NIVEL DE LACTATO ADUL  Media 3,4026 21977

(riimoik Intervalo de confianza Limite inferior 29610

paR s neda al 85% Limite superior 3,8442

Media recortada al 5% 3,2784

Mediana 2,9900

Varianza 2,415

Desv. tip. 1,55397

Minimo 1,33

Maximo 9,10

Rango 7,77

Amplitud intercuartil 2,07
Asimetria 1,336 337
Curtosis 2,546 662
CACH Media 31991 30149

Intervalo de confianza Limite inferior 2,5842

para la media al 95% o ,

Limite superior 3,8139

Media recortada al 5% 3,0381

Mediana 2,7800

Varianza 2,909

Desv. tip. 1,70546

Minimo 1,54

Maximo 8,48

Rango 6,94

Amplitud intercuartil 1,66
Asimetria 1,486 414
Curtosis 2,010 609
GER Media 34228 25406

Intervalo de confianza Limite inferior 2,8868

R I mere ol 93 Limite superior 3,9588

Media recortada al 5% 3,3198

Mediana 3,2700

Varianza 1,162

Desv. tip. 1,07790

Minimo 1,82

Maximo 6,88

Rango 5,06

Amplitud intercuartil 92
Asimetria 1,872 536
Curtosis 5921 1,038

Tabla relacion edad — lactato
Fuente: Investigacion directa

Espinosa, G. 2011




Anexo N° 17

Descriptivos
PESO Estadistico | Errortip.
NIVEL DE LACTATO GRAN-GIG  Media 31933 32169
(oo Intervalo de confianza Limite inferior 25279
¥9ele media al 95% Limite superior 3.8588
Media recoriada ai 5% 3.0056
Mediana 2.8900
Varianza 2484
Desv. tip. 1.57593
Minimo 1.33
Maximo 9.10
Rango 7.77
Amplitud intercuartil 1.59
Asimetria 2.378 472
Curtosis 8.119 918
MED Media 24271 19886
Intervalo de confianza Limite inferior 1.9975
para la media al 95% . _
Limite superior 2.8567
Media recortada al 5% 2.3802
Mediana 2.3350
Varianza 554
Desvy. tip. 74405
Minimo 1.54
Maximo 416
Rango 262
Amplitud intercuartil 9N
Asimetria 1.005 597
Curtosis 987 1.154
PEQ. Media 3.6047 19806
Intervalo de confianza Limite inferior 3.2086
Fas e Limite superior 4.0007
Media recortada al 5% 3514
Mediana 3.2600
Varianza 2432
Desv. tip. 1.55850
Minimo 1.40
Maximo 848
Rango 7.08
Amplitud intercuartil 2.06
Asimetria 938 304
Curtosis 635 599

Tabla relacion peso— lactato
Fuente: Investigacion directa
Espinosa, G. 2011




Anexo N° 18

Descriptivos

SEXO PACIENTE Estadistico | Errortip.
NIVEL DE LACTATO H Media 34122 | 25156

(ronoiy Intervalo de confianza Limite inferior 2,9020

PR ed Limite superior 39223

Media recortada al 5% 3,2968

Mediana 3,3000

Varianza 2,341

Desv. tip. 153015

Minimo 1,33

Maximo 8,48

Rango 715

Amplitud intercuartil 1,98
Asimetria 1,115 388
Curtosis 2,013 759
M Media 3,2994 19242

Intervalo de confianza Limite inferior 29147

para la media al 95% o )

Limite superior 36840

Media recortada al 5% 31645

Mediana 2,9900

Varianza 2,332

Desv. tip. 152725

Minimo 1,40

Maximo 910

Rango 7,70

Amplitud intercuartil 151
Asimetria 1579 302
Curtosis 2,887 595

Tabla relacion peso— lactato
Fuente: Investigacion directa
Espinosa, G. 2011




Anexo N° 19

Ficha clinica de pacientes muestreados
Fuente: Espinosa G, 2011



Anexo N° 20





































Resultados de medicion de lactato sanguineo en 100 pacientes caninos
Fuente: Espinosa, G. 2011



