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INTRODUCCION

B Enel paciente pedidtrico crificamente enfern
isten alteraciones que en un momento dado, por
peligro su vida. En el presente trabajo de t
nos ha preocupado el transporte y la entrega
geno a los tejidos, factor wUltimo que puede mec
por medio de la curva de disociacidn de oxiger
moglobina, P50. (Nomograma de Shires).

La idea badsica del estudio consistid en cuant
ar la entrega de oxigeno en el paciente pedidtric
in choque hipodindmico y acidosis metabdlica, ent
diendose por choque hipodin@mico (Paciente que se

Gontraba con datos clinicos de gasto cardiaco dis
luido, tanto por pérdida de volumen como por choqu
Séptico.

Nos interesd conocer inicialmente los valores
la P50 calculada para nuestra poblacidn sana, pos
flormente realizamos el andlisis del paciente con
atologia antes mencionada, haciendo 1la primera e
uacidn en el momento en que se detecto el cuadro,
ndlisis subsecuentes a las 2 horas y 6 horas de e
lueidn.

~ Es importante hacer notar que nuestros valore
)btenidos de la P50 calculada para nuestra poblaci
ana, se encontraron dentro de los valores espera
jara poblaciones pedidtricas ya estudiadas en ot
lugares,

El andlisis de la entrega de oxigeno (P50),
luestros pacientes con patologia, evidencid que du
e las primeras 4 horas de evolucidn, la acidosis
mecanismo compensador, favoreciendo la entrega
xigeno, pero al hacerse persistente &sta, se torn
ontraproducente para nuestros pacientes (mayor af
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dad de la hemoglobina por el oxigeHO), llevandolos a DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

4 mayor riesgo de muerte.

Es sumamente importante el hecho que los paclen Sabemos que el oxigeno se transporta en la san
tes que sobrevivieron, siempre tuvieron una desvla-i ;e en mayor porcentaje unido a la hemoglobina, este
eion hacia la derecha de ‘la cuwrva, para lgego_ NOrma ¢yansporte y su entrega a los tejidos depende de 1la
lizar su entrega de oxigeno (40'Pac1ente§), mientrasf aginidad de la hemoglobina pof este gas, su represen
que los que fallecieron (1UIPaClEHtes) solo duragtg tacidon grafica es la curva de disociacidn de la hemo
las primeras 4 horas existid buena entrega de OX1ge globina, la cual se obtiene en funcidn de la presidn

no, para posteriormente aumen?ar_la afinidad de 1aiparcial de oxigeno (PaOZ?, disuelto en el plasma, ex
hemoglobina por este, ¥ contribuir a la causd de _ ~ presada en gmHg, necesaria para saturar el 1007 d e
muerte, con una desviacidn de la curva hacia la 1z=l 35 hemoglobina (23).

quierda. :

i La hemoglobina es el pigmento acarreador de ox1
Consideramos que este estudio pretende sensibil geno en el hombre que consiste de una proteina, glo
lizar al médico pediatra que se dedica al manejo delipina que contiene 4 grupos Hem, estos grupos reac-
paciente critico, con el objeto de tener .Presente-cionan con el oxigeno en orden definido, su oxigena
que ademds de todas las medidas que se realizen e N cign y deoxigenacidn afecta la oxigenacidn y deo
beneficio del paciente, el aporte de oxigeno a C?da xigenacidn de otros (9,13).
uno de los tejidos es la base fundamental para mejo-|
rar su sobrevida. , ‘ Se ha reconocido por largo tiempo que la afini
'dad del oxigeno de la hemoglobina adulta en solucibdn
es considerablemente mayor que la del eritrocito jo-
ven intacto, esta diferencia sugiere que este Gltimo

contiene una sustancia capaz de interactuar con la
‘hemoglobina reduciendo su afinidad por el oxigeno.
€13)

' En 1967 Benesch y colaboradores demostraron que
la afinidad de 1la hemoglobina al oxIgeno puede dis-
Minuir con la interaccidn de un numero de fosfatos -
orgianicos (2-3 difosfoglicerato), normalmente encon
trados en el eritrocito humano, se ha visto que el
2-3 difosfoglicerato es el que se encuentra en con
Centraciones mayores y cuantitativamente es el mids -
importante con respecto a la afinidad de oxigeno con
la hemoglobina (13).

' El glébulo rojo sintetiza 2-3 DPG del 1-3 DPG
imutasa, la unidn del 2-3 DPG por deoxihemoglobina pa




rece ser una explicaciﬁn parcial al incremento
los niveles de 2-3 DPG observados en
hipoxia {13,23)%

d e

situaciones de
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Esquema‘ée la via de 1la glucélisis anaerdbica y
produccidn del 2-3, DPG. (13):

la

La P50 es la
ra saturar el 50%

cantidad de oxigeno,
de la hemoglobina, la

necesaria pa
desviacibn

de la curva hacia la izquierda nos indicari la afini
dad de la hemoglobina porT el oxigeno, mientras que
la desviacidn de la curva hacia la derecho nos indi-
card que existe una mejor entrega de oxigeno a los
tejidos (23) »

La entrega de oxigeno a 1a célula depende d e
naltiples factores que proveen un suplemento ptimo
de oxigeno a todos los tejidos (11,16). Existe un

balance de tal forma que una anormalidad en uno d e
los factores es compensado poT el ajuste en los o-
tros, con el fin de mantener una afinidad adecuada.

recientes indican que los cam
bios hacia la izquierda de la curva de disociacidn
de oxigeno, cuando ocurren en combinacidén con otras
anormalidades de el envio de oxigeno, producem O &
gravan la hipoxia- Esta informacidén sugiere q U e
el cerebro y el corazbn son los 0rganos particular-
mente arriesgados (25 Y

Algunos estudios

en ninos es una complica
¢cidn frecuente. En un 85% de los casos es secunda
vrio a un sindrome diarreico. E1l choque hipovolémi
co por la hemodindmia manifiesta se cataléga como hi
podinadmico., La pérdida de voltimen puede ser dada
por hemorragla, pérdida de volumen extracelular (des

E1 choque hipovolémico

hidratacidn). gy valoracidn hemodindmica sera d e
P/A baja, PVC baja, gasto cardiaco bajo, resistencia
periférica elevada, diferencia arteriovenosa eleva-

da, llenado capilar mayor de 2 segundos, diferencia

de temperatura mayor de 2 grados (2,5)-
E1l chogque séptico por su hemodinamica seé mani-
fiesta en dos fases:

1 Hiperdindmico.

2. Hipodinamico. En nifios el 95% de los casos de

choque séptico sé observa en esta fase (14,15)




Se sabe que factores como acidosis, hiperter-

nia, niveles de 2-3 DPG, desvian Pa“etitva dé diso-
ciacidn de oxigeno-hemoglobina a la derecha favore
ciendo su entrega. Se cree que en la fase de cho
que hipodindmico la acidosis metabdlica es un meca-

nismo "efectivo" relativamente, para la entrega de

oxigeno (8,23).

Nosotros estudiamos especificamente al paciente

con choque hipovolémico (hipodindmico) y choque sep
tico en su fase hipodin&mica.

Es sabido que en la acidosis metabdlica se pro
ducen cambios en la . P50 (4) y se describen especi

ficamente 2 fases.

En la fase inicial que en estudios de experimen
tacidn han mostrado tener una duracidn de 4 horas, -
esta acidosis no produce cambios importantes en 2-3
DPG, provocando una desviacidn de la curva de oxihe-
moglobina hacia la derecha permitiendo una mejor en-
trega de oxigeno a los tejidos, si esta fase se pro
longa o se hace persistente se ha demostrado que la
acidosis disminuye los niveles de 2-3 DPG desviando
la curva de disociacidn oxigeno-hemoglobina hacia 1la

izquierda, disminuyendo la entrega de oxigeno a 1los
tejidos (4).
La explicacidén a estos fenOmenos se da por e 1

también tiene influencia en el
metabolismo del 2-3 DPG tanto regulando la glicdli-
sis o inhibiendo la actividad de 2-3 DPG mutasa o -
fogfatasa (13). Incrementos en el PH estimulan 1la
glicdlisis del gldbulo rojo y la produccidn de 2-3

DPG, mientras que la acidosis tiene el efecto opueg
i@ (13, 16) . :

PH intracelular que

Sabiendo estas 2 fases por estudios experimenta
les de la acidosis consideramos importante medir la
P50 calculada en el paciente que prestd choque hipo

L

volémico (hipodindmico) y choque séptico en su fase
hipodindmica, evaluamos especificamente la entrega
de oxigeno en etapas iniciales de la acidosis metabd
lica v en etapas persistentes de la misma, aduciendo
por la literatura previamente revisada que la desvia
cidn de la P50 a la izquierda es secundaria a la dis

minucidn de 2-3DPG, que obviamente no pudimos medir
por razones técnicas.
Las variables que utilizamos para nuestro estu

dio de investigacidn fueron:

PHvenoso, P02,
sidén venosa de oxigeno,

Saturacidn de oxigeno venoso,pre
bicarbonato, exceso de base.

Con estas variables determinamos si el paciente
se encontraba en acidosis metabdlica.

Los valores normales de la P50 son de 30 mids o
menos 3 mmHg, los cuales estan estandarizados emn la
tabla de Shires (Monograma de P50).

Las
das para
curva de
250 .

variables en conjunto estuvieron relaciona

la determinacidn del comportamiento de 1la
- - . -

oxigeno-hemoglobina para la obtencidn de la



JUSTIFICACION

Nos vimos motivados a la realizacidn de este es
tudio, debido a la poca atencidn que el médico.pedia
tra le a puesto al transporte de oxigeno y menos aflin
a la entrega del mismo por la sangre a los tejidos,
conocemos muchos de los factores que alteran la afi
nidad de la hemoglobina por el oxigeno y por ende la
P50, pero en nuestro medio los estudios acerca del
tema no existen a nivel pedidtrico, lo cual justifi-
ca el hecho de haber analizado el comportamiento de
la curva de disociacidn de oxigeno-hemoglobina(P50),
especificamente en el pacilente con choque hipodinami
co y acidosis metabdlica. Conocer este comportamien
to de la P50 nos brindd datos més seguros para poder
brindar a nuestros pacientes criticos terapéuticas -
que mejoren su sobrevida.



OBJETIVOS , \

erminar en las primeras 4 horas del choque
podindmico, si la acidosis metabdlica exis-
tente conserva una adecuada entrega de oxigeno.

Determinar si la acidosis metabdlica persisten-
te desvia la curva de disociacidn de oxIgeno-he |
moglobina hacia la izquilerda. 5

Y
"Bvaluar la entrega de oxigeno en el paciente -
- con choque hipodindmico y acidosis metabBlica -
. para utilizar en un momento dade medidas tera |
~ péuticas que mejoren su sobrevida. }

711'




ANTECEDENTES

REVISION BIBLIOGRAFICA

Historia y Teoria de la Oxihemoglobina:

El estudio del equilibrio oxigeno-hemoglobina -
ha sido un campo bastante activo de la ciencia por
més de un siglo y a sido visto desde las .diferentes
perspectivas de la Bioquimica, Fisica, Fisiologia, -
Quimica Fisica y Medicina Clinica (18).

A parte de su importancia en la fisiologia res
piratoria, la curva de la disociacidn de la oxihemg
globina, a sido tomada como prototipo de una propie
dad funcional en una proteina. Asi que los avances
en la comprensidn de las propiedades funcional y es-
tructurales de la hemoglobina son paralelas a aque
1las de las proteinas en general (1).

La historia de la curva de la disociacidn d e
oxihemoglobina, empieza en la segunda mitad del si-
glo XIX, cuando se volvid evidente que el oxigeno en
la sangre era llevado por la hemoglobina. En 1864,
Stokes claramente asocid la reduccidn y la oxidacidn
de 1la hemoglobina con cambios en el espectro visible
y demostr® que estos eran procesos reversibles.

La valoracidn de la reaccidn oxigeno-hemoglobi-
na, indicd que una molédcula de oxigeno estaba unida
a un Atomo grano de hierro.

Los primeros trabajos del equilibrio de la ‘hie=
moglobina-oxigeno han sido resumidos por Barcroft en
el libro publicado en 1914 ("La funcidn respiratoria
de la sangre"). Hufner fué el primero en aplicar -
la ley de la masa a la combinacidn reversible de he
moglobina con oxigeno. Cuando se aplica a la reag
cidn en-la forma de #5402 <~~~Hb02, 1la' ley-de la" “ae—
cion de la masa predijo que el equilibrio de la -~

13




Hb-02 (Curva de oxihemoglobina) debiera de ser una

hepervbola rectangular.

Los datos experimentales de Hufner-con solucio-
nes de hemoglobina parecen conformarse en dicha cur
va, pero PBohr, tambi®én trabajando en soluciones puri
ficadas de hemoglobina encontrd que sus datos dieron
una curva sigmoide, en lugar de una curva hepervdoli-
ca de oxigenacidn (1).

el efec
oxigeno,
similarx

Bohr, Hasselbalch y Krogh describieron
to del C02 en la curva de disociacidn del
Barcroft demostrd que el efecto del CO2 era
al de otros acidos. Sin embargo el efecto recipro
co, por ejemplo, el efecto de la oxigenacidn en la
absorcidn del C02 por la sangre no fue inmediatamen
te descubierto.

Christiansen, Douglas y Haldane demostraron por
medidas precisas que la sangre de-oxTgenada absorve
mAds C02 que la sangre oxigenada.

Mas tarde las relaciones reciprocas entre la u-
nidn del oxigeno, C02 y protones fue claramente en
tendido y definido con presicidn por Henderson y Van
Slyke quienes realizaron estudios de la sangre como
un sistema fisico-quimico (1).

Un punto importante en la historia de la inves
tigacidén de la hemoglobina es representado por 1 a
conferencia realizada en Cambrige Inglaterra, en -
1948, en memoria de Barcroft. El resultado de la -
conferencia da una idea clara del estado del comnoci-
miento de la hemoglobina en esa época y de las ten
dencias hacia donde la investigacidn de la curva de
disociaci®dn de hemoglobina se estaba dirigiendo (1).

Los avances en el conocimiento de la estructura
de la proteina, tuvieron una fuerte influencia en 1la
interpretacidn de la curva de disociacidn de la oxi
‘hemoglobina (24).

14
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Los métodos gasométricos de medir la curva de
disociacidn de oxigeno-hemoglobina eran exactos pero
muy tardados, fueron rapidamente cambiados por méto
dos simples y rapidos (Espectofotometria) (1). B

El efecto de los fosfatos organicos especialmen
te el 2-3 difosfoglicerato y la afinidad de oxigenoj
hemoglobina fue descubierto por Chanutin y por Benes
ches; (1,13). Este efecto junto al de los Iones Hi
drogeno y el C02 es de una importancia fisioldgica =
significativa en la regulacidn de la funcidn respira
toria de la sangre (1,19). r

Recientemente se ha demostrado que la afinidad
de la hemoglobina por el oxiIgeno es afectada por el
contenido de 2-3 difosfoglicerato del eritrocito (8,
189, 16, 175 194,22).

Estudios a nivel internacional han demostrado -
que la sangre extraida por mds de veinticuatro horas
disminuye obstenciblemente los niveles de 2-3 difos
foglicerato con el subsiguiente aumento de la afini
dad de la hemoglobina por el oxiIgeno, (12) desviando
la curva de disociacidn oxIigeno-hemoglobina hacia 1la
izquierda.

Debemos recordar que la posicidn de la curva se
define como la presidn parcial de oxigeno necesaria
para saturar el 507 de la hemoglobina y se expresa
cominmente como la P50 (21,23).

Una disminucidén en la afinidad de la hemoglobi-
1 - - - -
na ceélular por oxIigeno desvia la curva de disocia

cidn oxigeno-hemoglobina a la derecha, lo cual denp
ta un aumento de la P50. Mientras que un aumento
de su afinidad por el oxigeno resulta en la . 'situa-

cidn inversa que es una desviacidn de la curva hacia
la izquierda y disminucidn de los valores de la P50
4221, 23).
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Existen otros estudios en 1a literatura interna
Bional, que refiere los cambios producidos por ad. *BH
y la temperatura en jos niveles de’2-3 difosfoglice=
rato con la subsiguiente degviacidn de la curva ha-
cia 1la derecha o izquierda (9595 10,16 ,19,20)%

La pérdida de sangre ¥ de otros liquidos <coOTPO
rales en cantidades suficientes para reducir el ba -
torno venoso es la caracteristica comin del choque
esta pérdida puede ser por hemorragia

hipovolémico;
de liquido extracelular, como compli

aguda o pérdida

cacidén de los procesos gastrointestinales. En la
mayor parte de los cuadros de deshidratacidn grave
se observa una fase de hipovolémia que puede conver
tirse en choque, cuya principal alteracidén hemodind
mica la constituyen la hipotensidn arterial, la' ' disg
i ihueién del gasto cardiaco ¥ de la presidn venosa
central (2).

E1l nifio con choque hipovelémico muestra un Bas

to cardiaco "bajo" y por lo tanto debe considerarse

como hipodinamia (2).

En nifos que sufren hipovolemia ¥y choque secun
dario a grave deshidratacidn, el valor de la presibdn
parcial arterial de oxigeno desciende ligeramente.

La disponibilidad del oxigeno disminuye ¥ la propox
cidn de extraccidn aumenta (2)

La acidosis disminuye la capacidad de saturar-

res-

cidn de oxigeno de 1la hemoglobina y altera la
puesta de los esfinteres precapilares provocando ten

dencia al colapso vasomotor; puede, inclusive, coR
dicionar un estado de choque irreversible (5,8).
En forma simplista, la acidosis metabdlica pug

de definirse como el trastormno del equilibrio acido
base condicionado por la acumulacién de &dcidos fueZ
tes (Adcidos cetdnicos, lactico, clorhidrico, fosfdri

co y sulfiirico) y/o por pérdida de bicarbonato desdel

el espacio extracelular (5).

£186
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E1l choque séptico cursa
cos bien diferenciados tanto
dindmicamente en el paciente

con dos estados

0 d clini
clinicamente como

hemo

in adulto y en estudios en
nifios se han logrado diferenciar también ambos esta
dos (7, 14, 15). Ellos son la hiperdin@mia, en la

cual su hemodindmia estd dada por la formaci®dn d e
cortos circ?itos en la circulacidn periférica p o r
trastorno directo sobre el esfinter precapilar I @
cgal nos da una disminucidn del consumo de oxiéeno a
nivel celular que se refleja con diferencia en el
contenido de oxigeno muy corto menor de tres. Esta
fase que en el paciente pediatrico es muy corta y es
refer1d9 como de defensa, pues cursa ademds con gas-
to cardiaco alto, presién venosa central normal o au
mentadg, resistencia periférica baja y clinicamente—
se @anlfiesta como el choque caliente cominmente 60
nocido. Por su rapidez es muy dificil identificar-
lo, consideramos por ello mucho mas féacil y méiscomin
lf @anifestaciﬁn de choque séptico en su fase hipodi
namica, la cual se caracteriza por pérdida del tono
del esfinter precapilar (endolfinas, complemento C3a
C5a, catecolaminas, etc.) (6), lo cual conlleva a l’
secuestro de 1liquido a nivel de microcirculacidn, @s
ga81s’sanguinea y un secundario aumento del con;umg
e oxigeno, aumento de presidn hidrostéti ismi
cidn del retorno venosopal corazon deizzizaiodlsitz%
se manifiesta clinicamente como gasto cardiaco bajo
re51sten?ia periférica aumentada, llenado capilar. -
T i o W R e s
- erencia 1importante de
temperatura, diferencia importante de hematocritos.

Es por ello que siendo la fase mas frecuente o

mis prolongada del choque séptico, consideramos im-
portante el estudio del comportamiento de la curva
de disociacidn de oxigeno-hemoglobina.
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MATERIALES Y METODOS

Para la realizacidn de nuestro estudio, la po-
blacidn que tomamos en cuenta fué:

Los pacientes de ambos sexos que ingresaron al
servicio de urgencias pedidtricas ¥ terdpia intensi
va pedidtrica, del Instituto Guatemalteco de Seguri
dad Social (TESS) -

Tomamos las edades comprendidas entre 1 mes de
edad a 2 afos de edad. Se excluyeron los pacientes
menores de 1 mes de edad, por la cantidad de hemoglo
bina fetal existente en estos mninos (13,23).

Especificamente 1la muestra de nuestro estudio
estuvo formada poTr:

50 pacientes problema, que mostraron sintomas
y signos clinicos de chogque hipodinamico ¥ acidosis
metabdlica.

Los criterios que se tomaron en cuenta para la
inclusidn de los pacientes al estudio fueron:

Antecedentes de diarrea y/o vomitos.
Datos clinicos de choque hipovolémico.

a. Déshidratacidn severa (Pliegue +++ ).

b Piel fria, cianosis distal, hipotensidn arte-
tial, hipotonia muscular, fontanela sumamente -
deprimida, mucosas secas.

Alteracidn del estado de conciencia.

Mal llenado capilar, mayor de 2 segundos.
Diferencia de temperatura mayor de 2 grados:
Frecuencia cardiaca alta.

Presidn venosa baja.

: Hipoperfusidn.

o ®

F09 Fh O A0

Datos clinicos de choque séptico con uno O dos
focos infeccilosos.
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s Ataque al estado general.

Aspecto de toxiinfeccion.

: Piel marmorea.

Llenado capilar prolongado.

; Hipotermia.

Diferencia de hematoecrito central y
mavor de 5%.

Taquicardi‘a,

o gl e

periférico

)]

- Los pacientes que entraron al estudio cumplie-
ron con 6 de los criterios expuestos como minimo.

Tomamos un grupo control formado por 25 pacien
tes sin patologias (sanos), con el objeto de obtener
la P50 normal en el paciente sano menor de 2 anos
de edad.

Para
metria de

obtener el dato de la P50 se tomd una gaso
sangre venosa (2cc con anticoagulante)con
el fin de obtener el Ph venoso y la Pv02, los cuales
usando el nomograma de Astrup {(ver anexo 1) obtuvi-
mos la saturacidn de oxigeno. La saturacidn de oxi
geno la llevamos al nomograma de Shires (ver anexo -
2), esta se correlaciona con la presidn venosa d e
oxIgeno, con lo cual obtuvimos el dato deseado de 1la
P50 .

En los pacientes control tomamos solamente una
muestra de sangre venosa y en los pacientes de estu
dio tomamos una muestra de sangre venosa al momento
de establecer el diagndstico de choque hipodindmico-
y acidosis metabdlica en los servicios de urgencias
pedidtricas y tratamiento intensivo pedidtrico, lue
g0 tomamos una segunda muestra de sangre para esta-
blecer 1a P50 a las 2 horas del ingreso y una terce=
ra a las 6 horas.

La toma de muestras de sangre venosa la realizd
el autor de esta t@sis bajo la supervisidn de un re
sidente del departamento. La medicidn del Ph veno

el técnico encargado del gasdme
del IGSS. El uso de las tablas
lo realizd el autor de esta te-

so y P02 lo realizd
tro del laboratorio
para obtener la P50

s1S.

Se l1levd control de cada paciente que entro éen
el estudio por medio de una boleta elaborada espe-
cialmente (ver anexo 3) .

l,as variables que entraron en nuestro estudio

fueron las siguientes:

PH wvenoso

P02 )
Saturacidn de oxigeno.
Presidn venosa de oxigeno.
Bicarbonato.

Exceso de base.

Los instrumentos de medicidn de las variables u
tilizados fueron:

Casdmetro I.L (Instrument Laboratory Inc.) Mode

1o 813 del laboratorio del Instituto Guatemalteco de

Seguridad Social, el cual nos midid el PH venoso, -

P02, bicarbonato Exceso de base.
Nomograma de Astrup, para obtener las saturacilo

nes de oxigeno.
Nomograma de Shires para obtener la P50, COEEE
i i R
lacionandose la saturacidn de oxigeno con la pres

venosa de oxigeno.

Boleta para la obtencidén de datos del pacilente.
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RESULTADOS

e estudid un total de 50 pacientes, dentro de
1as edades de 1 mes a 2 afios de edad, con diagndstl
Po clinico de choque hipodin&mico ¥ acidosis metabd-
lica. Todos los pacientes cumplieron con el minimo
le 6 criterios de los expuestos para Su inclusidn en
Pl estudio. Del total de pacientes, sobrevivieron,
40, para un porcentaje del 80% del total,fallecieron

10 pacientes para una mortalidad del 20% del total
de los pacilentes incluidos en este estudio. (cuadro-

]-)-
CUADRO 1
PORCENTAJE DE SOBREVIVENCIA ¥ MORTALIDAD,
DEL TOTAL DE PACIENTES CON CHOQUE HIPODINAMICO
Y ACIDOSIS METABOLICA

Julio-Agosto 1984. Intensivo
Pediatria IGSS.

Namero de '

Paclentes

gobrevivieron 40

' Fallecleron 10
S

Total 50

‘Fuente: Anexo 3 boleta de investigacidn
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Ademads del diagndstico de choque
y acidosis metabdlica, el grupo de pacientes que

fq
llecieron cursaron con otros cuadros patoldgicos Quj

exponemos en el cuadro 2.

CUADRO 2
PATOLOGIAS QUE CURSARON CON EL CUADRO
DE CHOQUE HIPODINAMICO Y ACIDOSIS METABOLICA,
EN LOS PACIENTES QUE FALLECIERON
Julio-Agosto 1984. Intensivo

mostrd dato
‘.de 7-10 Y P

iw

hipodinémi%

se evalud el PH venosd promedio inicial e%.?fal
s promedio para el grupo que-SOhF%Y}Y$%TQ
ara los pacientes que fall§c1efo?ﬁq%wﬂ!r 5
luego de dos horas de manejo Ted1c0~de a
reposicidn de volimen,esterol
ficar a un PH venoso de 7 159

sara el grupo que sobrevivid y un PH venoso deST.iza
P 1 grupo de pacientes que falle01eroniu__’% ‘i_
P?ra E %as mediciones a las seis horas obtgnlendose
iizgéozenoso de 7.31 para el grupo de pacientes que

sobrevivieron y un PH venoso de ?'}},Pff?“?? grupo ‘-
: (cuadro 3).

que fallecib.

los cuales
acidosis (Bicarboqgto,_
des etc) se logro modi

Pediatria IGSS.
CUADRO 3 1
ROMEDIO DE LOS PACIENTES
i UCION DEL PH VENOSO P
» SAcientes Egga CHOQUE HIPODINAMICO Y ACIDOSIS METABOLICAw:f?
SCID + «chogue séptico 3 QUE SOBREVIVIERON Y FALLECIERON
! Ryea Julio-Agosto 1984 ;
BNM + choque séptico 3 Intensivo Pe@iétrla IGSS.
ECA + choque hipovolémico 2
. . Hrs “PH 6 Hrs
Peritonitis + choque séptico 1 Pacientes PH Inicial Py 2 _
i - 7.19 7,30
Hemorragia gastrointestinal + chogque | | Sobrevivieron 7.10
séptico 1 . 7.16 7. 180
Fallecieron 7.12
i 10 Fuente:  ANEXO 3 Investigacidn.
Fuente: Boleta de investigacidn, anexo 3.
, sii e a
\
2
,—77‘25
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FIGURA 1

PH venoso
promedio

7.45 e
7.40 ;;-
Fie 35 T
7. 30 :;
05, 5 ol
7.20 -+
74 1.5 :L
7. 1.0 .
3505
4
7.00 —tr
5,95 -
4 } {
Tomas de PH venoso en diferente tiempo.
o Pacientes que sobrevivieron.
X Pacientes que fallecieron.
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Evolucidn del PH venoso promedio en pacientes

obrevivieron y fallecieron con choque hipodina
y acidosis metabdlica, en tres diferentes tiem

pOS.

También se considerd evaluar el comportamiento
de la saturacidn venosa de oxigeno promedio. Los pa

tes que sobrevivieron tuvieron una saturacidn ve

cien
de igual manera se compor

nosa de oxigeno de 40.7%,
td la saturacidn venosa de oxigeno en los pacientes
que fallecieron con un 40.7%, al evaluarla mnuevamen
te a las dos horas de evolucidn de la patologia, ob-
tuvimos valores de 51.2% para el grupo de pacientes
on vy de 49.9% de saturacidn venosa de
A las 6 ‘horas
so-

que sobrevivier
oxigeno para el grupo que falleci®b.
una tercera toma mnos evidencid para el grupo de

brevivientes una saturacidn venosa de oxigeno de -

64.37% y para el grupo de fallecidos de 56.5% (cua-
dro 4).

CUADRO 4

EVOLUCION DE LA gATURACION VENOSA DE OXIGENO
EN LOS PACIENTES CON CHOQUE HIPODINAMICO
Y ACIDOSIS METABOLICA QUE
SOBREVIVIERON Y FALLECIERON
Julio-Agosto 1984
Intensivo Pediatria IGSS

S Sat/02 Sat/02 Sat/02
gelentes Tnicial 2 Hrs. 6 Hrs.
Sobrevivieron 50 : 3% 51.2% 64.37%
Fallecieron 40.7% 49.97% 56 .7%
Fuente: ANEXO0 3 Investigacidn.
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Sat/02 venoso
promedio, calculado

80% T

FIGURA

2

75
70% —+
57
60% —+

557

i 507

DATENE
40% —+
357

307 =1

Tomas de Sat/02 venosa en diferente tiempo.

1
T 1

0 Pacientes que sobrevivieron.
2% Pacientes que fallecieron.

28

29mmHg ,

A

Evolucidn de la Saturacidn de oxIgeno venoso,

calculada, promedio, en pacientes que sobrevivieron-
¥ fallecieron con choque hipodindmico y acidosis me-
tabblica, en tres diferentes tiempos.
Tomamos la P50 en un grupo de pacientes sanos
ra observar como se comportaba esta, 25 casos fue
n analizados obteniéndose un valor promedio de -
encontrandose dentro de los limites normales.

pa
ro

La media de la P50 inicial de ambos grupos (so-
brevivieron ¥y fallecieron) fue de 37.47mmHg, ¢ on
una desviacidn sténdar de 2.0439 (limite superior de
41.55 mmHg y un limite inferior de 33.38mmHg), 1la
cual se modificd a las 2 horas en una P50 de 33.91
mmHg, con una desviacidn st dndar de 1.41670 ( 1limi
te superior de 36.74mmHg y un limite inferior de -
31.07mmHg), a las 6 horas se tomd nuevamente la P50
y nos dio un valor de 27.89mmHg con una desviacidn -
estandar de 1.6390 (limite superior de 31.16mmHg) vy
1imite inferior de 24.61lmmHg). Se utilizd el dise
=5 de muestras repetidas. cuadro 5 )

CUADRO 5

PROMEDIOS Y DESVIACIONES ESTANDAR DE LA P50.
Julio-Agosto 1984.
PACIENTES QUE INGRESARON AL ESTUDIO.

Inicial 2 Hrs. 6 Hrs.
__?—_ 37 .47mmHg 33.91mmHg 27 .89mmHg
S 2.0439 1.41670 1.6390 7
L.Sup. 41.55 36.74 31.16 |
L.Infd 83,39 31,07 24,61

Fuente: Disefio muestras repetidas.




FIGURA 3

P50 calculada

promedio ( Valor normal P50 30 + 3 ) |

50mmHg
45mmHg
40mmHg

35mmHg

La P50 promedio para el grupo de pacientes que
cobrevivieron tomada al inicio del cuadro patoldgico
fue de 37.7 mmHg, para el grupo que fallecid fue de
36.2 mmHg, a las dos horas se realizd otra evalua-
cién de la P50, obteniendose un valor de 33.9mmHg pa
ra el grupo de pacientes que sobrevivid y de33.8mmHg
para el grupo que fallecid, a las 6 horas se obtuvo

| un valor de 28.5mmHg para el grupo de sobrevivientes

y un valor de 25.2mmHg para el grupo de pacientes
que fallecid. Cuadro 6.

CUADRO 6

VALORES PROMEDIO DE P50,
EN LOS PACIENTES QUE SOBREVIVIERON Y FALLECIERON
POR CHOQUE HIPODINAMICO Y ACIDOSIS METABOLICA
Julio-Agosto 1984
Intensivo Pediatria IGGS.

30mmHg

25mmHg

20mmHg

ARl SEINIEETNIRURURRRuSURTRINET:

15mmHg

10mmHg

SmmHg

llll,'l.l'fll'lll!l]l]!Il'[l ||[i| |||I!l‘[[11||117|

biiiderilingl

Inicio.‘ 2 Hds S Giﬁiﬂ

Total de P50 promedio calculada en diferente tiemp?|

Promedios y desviaciones estdndar de P50 del tO°
tal de pacientes.

,Pacientes P50 inicial P50 2Hrs. P50 6Hrs.

Sobrevivieron 37.7 mmHg 33.9mmHg| 28.5mmHg

Fallecieron 36.2 mmHg 33.8mmHg| 25.ZmmHg

530 ‘

Fuente: Anexo 3 Boleta de investigacidn.
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P50 calculada
cromedio.

38mmilg o
5 /mmtlg
3bommHg L RE-E
35mmHg
YimmH g

33mnHg

32mmHg

31mmHg
30mmHg
29mmteg |

28mmHg S |

27mmHg
26mmHg
25mmHg

24mmHg

_%_ | |

1
Inicio 2 Hrs 6 Hrs

sobrevivieron
x fallecieron

Evolucidn de P50 promedio calculada, en pacien
tes que sobrevivieron y fallecieron, con choque hi-
podindmico y acidosis metabdlica, en tres diferen -
tes tiempos. :
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ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

da

f El transporte de oxigeno por la sangre estd

do por 3 variables:

s Gasto cardiaco.

9. Concentracidn de hemoglobina.

b, Afinidad del oxigeno por la hemoglobina.

‘ En el presente estudio entramos a analizar el

[fercer factor, o sea el comportamiento de la curva
Edi—=s

de disociacidn de oxigeno-hemoglobina, que para
nes précticos la medimos por medio de la P50, en los
pacientes con choque hipodindmico y acidosis metabd-
lica. 1

Es importante hacer notar el hecho de que en -
nuestros 50 pacientes estudiados se tuvo una mortali
dad del 20%, lo cual hace destacar la importancia de
un manejo acertado del choque, y tambi&n que a pesar
de las medidas terap@uticas empleadas como son:

I¥, Reposicidn de Volumen (soluciones caloides o -
cristaloides). j

2, Manejo de la acidosis metabdlica.

3. Soporte ventilatorio, en algunos casos.

4, Antibidéticos, etc., siempre existen casos que
por ser una falla multi-orgédnica fallecen duran

te el tratamiento. (cuadro 1)

| Vemos que en puéstros pacientes fallecidos que
en total fueron 10, ocho casos presentaron cuadro
 clfnico de choque séptico, patologia que segin la bi-

| bliocgrafia revisada, que a pesar de un tratamiento a

certado su prondstico es malo.
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Se obtuvo 2 casos de choque hipovolémico, los
cuales cursaron con una enterocolitis aguda y acidg
5is metabdlica severa. A pesar de que no se obtu-
vieron cultivos positivos en estos casos, la posibi
lidad de una septicemia no podria descartarse. (cug
deo 2).

En relacién al PH venoso, podemos comentar que
tanto el grupo de pacientes que sobrevivieron comog
el del grupo que fallecieron, tuvieron un PH venoso
promedio inicial muy similar (cuadro 3), que eviden
cia una acidosis metabdlica severa. A las 2 horas

posteriores, ambos grupos con el tratamiento médico-
establecido, se nota que el grupo de pacientes q u e
sobrevivieron tiende a mejorar su PH venoso, pero no
se establece una diferencia importante a este momen
ic (el Al analizar el PH venoso de ambos grupos a las
6 horas, notamos que el PH venoso del grupo de pa-
cientes que sobrevivieron, salen del peligro y tie-
nen una tendencia a la normalizacidn, mientras que -
el grupo de fallecidos sufre una disminucidn de su
PH venoso, inclusive menor que la de su primer con
trol, en este momento podemos concluir, que aunque
no medimos los niveles de lactato en los pacientes -
estudiados, que la produccidn de este, por la gluco
lisis anaerobia, sobrepasa a la produccidn de bases
en el grupo de pacientes fallecidos. (Figura 1).

Es importante hacer el andlisis del porcentaje
de saturacidn venosa de oxigeno, en el cual nos mues
tra el grado en que los sitios portadores de oxigeno
en la hemoglobina tiene oxigeno fijado.

Notamos que ambos grupos (cuadro 4), tiemen sa-
turacidén venosa de oxigeno calculadas identicamente
bajas al inicio del cuadro patoldgico. A las 6 ho
ras las saturaciones venosas de oxigeno del grupo de
pacientes que sobrevivid es muy cerca del valor que
se considera como normal (75%) para la saturacidn Ve
nosa de oxigeno, lo cual evidencia el mejor prondsti
co en el paciente con saturaciones venosas de oxigeé
no altas. (fig.2)
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Al analizar la P50 promedio de todos los pacien
tes (no dividido en grupo de sobrevivientes y falle
cidos) se encontrd que debido a variaciones aleato
rias, el valor méximo permitido para 3 tiempos (2 -
grados de libertad) y 150 tomas de P50 es de 3.15, -
con una probabilidad de error de 0.05 (P =10.2171 (p
9.. 05 ) siendo el valor de la variacidn de 10,2171
se concluye que hay diferencia significativa entre
los promedios de P50 en tres evaluaciones en diferen
te tiempo. (cuadro 5). =

Podemos comentar que el manejo médico que se le
a la acidosis metabdlica y al choque hipodindami
tanto a los pacientes que sobrevivieron como a
los que fallecieron, tendid a la normalizacidn de la
P50 luego de 2 horas de instalado el tratamiento,con
lo cual vemos que el manejo médico modifica en u n a
forma por demés estadisticamente significativa e 1
curso de esta patologia y por ende el comportamiento
de la P50. (figura 3).

did
o,

La P50 estd supeditada a 2 efectos:

198 E1 de la acidosis metabdlica que tiende a aumen
tarla.
2. E1l de la disminucidn del 2-3 DPG que tiende a -

disminuirla, si esta acidosis se hace persisten
te.

De la resultante de estas 2 fuerzas dependerid -
que el nifio en choque y comn alteraciones de la perfu
sidn tisular y falla de la bomba cardiaca, reciba, o

no, a nivel celular el oxigeno mnecesario para defen
derse y restablecer su metabolismo normal.
En nuestro estudio encontramos que los pacilen-

la desviaron hacia 1la
de 2 a 6 horas. Aduci
la izquierda, es secun
niveles de 2-3 DPG den -

tes que fallecieron, su curva
izquierda, durante el periodo
mos que esta desviacidn hacia
daria a la disminucidn de los
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rles diet BI50,

tro del eritrocito, provocando una falta de entrega

a los tejidos, la cual se manifiesta con fallecimien

tos de estos pacientes. A su vez los pacientes -
que sobrevivieron, todos desviaron su curva de disp
ciacidn de oxigeno-hemoglobina a la derecha, para -
posteriormente quedarse dentro de los limites norma-

suponiendo que en alguna manera lograron

mejorar sus niveles de 2-3 DPG. (cuadro 6) (figura 4

‘y 5

|
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CONCLUSIONES

La mortalidad del choque hipodindamico es alta
especificamente para el choque séptico.

El Ph venoso inicial de ambos grupos, no tuvo
ningln significado en relacidn al prondstico de
nuestros pacientes.

Los pacientes que sobrevivieron logran mejorar
levemente su Ph venoso, 2 horas después de esta
blecido el tratamiento médico.

La saturacidn de oxigeno venoso, al inicio no
es de valor prondstico en la evolucidn de la -
morbimortalidad posterior. La saturacidn s e

modifica despu@s de 2 horas de instalado el tra
tamiento médico, lograndose niveles bastante -
cercanos a lo normal a las 6 horas en el grupo
que sobrevive.

La P50 calculada para la poblacidn sana, de -
nuestro estudio fué de 29mmHg encontrandose den
tro de limites normales de los valores dados
por el nomograma de Shires.

La P50 en el grupo de pacientes que sobrevivie
ron, durante todo el tiempo de evaluada se man
tuvo a la derecha, para posteriormente normali
zarla, mientras que el grupo de pacientes q u e
fallecieron sufren una desviacidn de curva d e
P50 a la izquierda en el Gltimo periodo de eva
luacidn, concluyendo que en el paciente con cho
que hipodindmico, la acidosis que existe si se
hace persistente produce aumento de la afini-
dad del oxigeno por la hemoglobina. :

La acidosis metabdlica en las primeras 4 horas

del choque hipodind@mico, es un mecanismo compen
sador para la entrega de oxigeno a los tejidos..
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La acidosis persistente desvia
. - - - .
cliacidn de oxigeno-hemoglobina
da, con una deficiente entrega
mayor afinidad del oxIgeno por

la curva de digg
hacia la izquieyp
de oxigeno y unjz
la hemoglobina,

RECOMENDACIONES

Consideramos que en todo nino en estado de cho
que, la evaluacidn de la P50 es un procedimiento que
debe efectuarse en controles seriados por el mé&dico
pedidtra, por el método sencillo del nomograma d e
Shires. Ya que es la resultante de la posible alte
racidn del 2-3 DPG y la severidad de la acidosis me
tabblica. De acuerdo a nuestros resultados, 1 a s
desviaciones de la curva hacia la izquierda con dis
minucidn de la P50 son fatales y deben constituir =
preocupacidn para instaurar medidas terapéuticas pa
ra modificar la acidosis metabdlica (dialisis peri
toneal temprana, esteroides, transfusiones de sangre
fresca etc.) todo ellc con el fin de modificar 1los
niveles de 2-3 DPG, normalizar la P50 y mejorar la
entrega de oxiIgeno.
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RESUMEN

Se realizd el estudio prospectivo en el Departa
nento de Pediatria del Instituto Guatemalteco de Se-
guridad Social, en los servicios de urgencias pedid

tricas y terdpia intensiva pedidtrica.

Se incluydé un total de 50 pacientes problema de
ambos sexos, de 1 mes a 2 atios de edad, qde se encon
traran en choque hipodindmico ¥y acidosis metabdlica.

Tuvimos un grupo control de 25 pacientes sanos,
en los cuales obtuvimos la P50 normal para este gru
po, que fue de 29mmHg en promedio, encontrandose den
tro de los 1limites normales de P50 que da Shires.

Lo gque se pretendi6 evaluar fue el comportamien
to de la P50 en las primeras 4 horas del choque hipo
dindmico con acidosis metabdlica y si esta conserva
da una adecuada entrega de oxigeno a los tejidos.Asi
mismo evaluar la P50 en etapas persistentes de la a-
cidosis metabdlica y choque hipodin&mico.

Se realizaron 3 tomas de sangre venosa para ser
analizadas por un gasémetro I.L modelo 813 del IGSS,
la primera muestra se tomd al ingreso de los pacien
tes al detectar el cuadro patoldgico ya descrito,lue
go otra muestra a las 2 y 6 horas de evolucidn.

Del total de pacientes del estddio, fallecieron
10, para una mortalidad del 20% del total, principal
mente por choque séptico. En estos pacientes la -
curva de disociacidn oxigeno-hemoglobina en la eva-
luacidn inicial del choque, se desvid a la derecha,-
con lo cual se evidencid que habia una buena entrega
de oxigeno (36.2mmHg), pero a la tercera evaluacidn
4 1as 6 horas, valor de la P50 se habfa desviado ha
cia la izquierda, con 1o cual existid una deficiente
entrega de oxigeno a los tejidos ¥ si una mayor afi
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nidad del oxigeno por la hemoglobina (25.2mmHg).

Los pacientes que sobrevivieron, a la primera e
valuacidn de la P50, se encontraban con una
cidn a la derecha (37.7mmHg), lo cual también nos
mostraba una buena entrega de oxigeno a los tejidos.

Al evaluarla nuevamente a las 6 horas, la curva
de disociacidn de oxIgeno-hemoglobina (P50) se encon
tr6 dentro de los limites normales (28.5mmHg).

Hubo significancia estadistica entre los prome-
aios de P50 de los pacientes (no divididd en grupo
de sobrevivientes y fallecidos ) de estudio en tres
evaluaciones en diferente tiempo.

El Ph venoso en los pacientes que sobrevivieron
alcanzaron niveles cercanos a la mormalidad al final
de la tercera evaluacidn con un PH venoso de 7.31, -
mientras que los que fallecieron, su PH venoso des
cendié aln m@s que el promedio de la primera toma.
(PH venoso inicial de 7.12, Ph venoso a las 6 horas-
de 7.1L1).

La saturacidn de oxIigeno venoso, se mantuvo en
promedio igual, tanto em~el grupo que sobrevivid co
mo los pacientes que fallecieron al inicio del cua-
dro patolbgico, con un 40.7%, al final de 1la evalua
cidn los pacientes que sobrev1v1eron alcanzaron valo
res cercanos a la normalidad 64.37%Z (valor normal -
75%), mientras los que fallecieron obtuvieron un va
lor un poco menor de 56,.7%; N

Concluimos que la mortalidad del choque hlpodl
namico es alta, especialmente para el choque séptico
y consideramos que es sumamente importante la deter
winacidn de la P50 en todo paciente con choque hipo
dlnamlco, en evaluaciones seriadas, para obtener un
par@metro de como estd la entrega de oxlgeno a los
tejidos y asi proporcionar ayuda terap&utica médica.
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Nombre: BEdad:

Sexo: Fecha:

P

Motivo de Consulta:

Antecedentes de diarrea y/o vénmitos:

DIIE Severo Piel Fria: Cianosis
¥ontanela Deprimida Mucosas Secas
Alteracibn estado de conciencia
Llenado capilar mayor de 20 Anuria

Dif. De temp mayor de 2 grados FC alta____
PVC baja Hipotonfa muscuiar

Uno o dos focos infecclosos Llenado capilar
prolongado Aspecto de toxoinfeccién

Piel marmorea Hipotermia
taquicardia Diferencia de hematocritos

central y periférico mayor de 5%

Diagnéstico:

)

Gases Vennsos:

Ingreso 2 Hrs 6 Hrs.
PH . PH - PH
peh2 PCO2 pCo2
P02 POB, P02
"'BE BE BE
HCO3 HCO3 HCO3
co2, coz co2
' Sat/e2 _ sat/02 sat/02__ -
P50 P50 P50_____

Curva de disociacibm de oxiseno-hgmoglobina:
Izq Izq dzq_____
Der Der
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