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INTRODUCCION

En el paciente pediatrico criticamente enfern
.existez: alteraciones que en un momento dado, pon
en pellgro su vida. En el presente trabajo de t
SlS nos ha preocupado el transporte y la entrega
Dxígeno a los tejidos, factor último que puede med
se por medio de la curva de disociación de oxígen
hemoglobina, PSO. (Nomograma de Shires).

La idea basica del estudio consistió en cuant
car la entrega de oxígeno en el paciente pediatric
en choque hipodinamico y acidosis metabólica, ent
diendose por choque hipodinamico (Paciente que se
contraba con datos clínicos de gasto cardíaco dís
nuído, tanto por perdida de volumen como por Choqu
septico.

Nos interesó conocer inicialmente los valores
la PSO calculada para nuestra población sana, pos
riormente realizamos el analisis del paciente con
patología antes mencionada, haciendo la primera e
luacion en el momento en que se detecto el cuadro,
analisis subsecuentes a las 2 horas y 6 horas de e
lución.

Es importante hacer notar que nuestros valore
obtenidos de la PSO calculada para nuestra poblaci
sana, se encontraron dentro de los valores espera
para poblaciones pediatricas ya estudiadas en ot
lugares.

El analisis de la entrega de oxígeno (PSO),
nuestros pacientes con patología, evidenció que du
te las primeras 4 horas de evoluci6n, la acidosis
un mecanismo compensador, favoreciendo la entrega
oxígeno, pero al hacerse persistente ésta, se torn
contraproducente para nuestros pacientes (mayor af
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dad de la hemoglobina por el oxígeno),
un mayor riesgo de muerte.

Es sumamente importante el hecho que los pacie~ Sabemos que el oxígeno .se transporta en la san

tes que sobrevivieron, siempre tuvieron una desvia-
gre en mayor porcentaje unido a la hemoglobina, est;

cian hacia la derecha de la curva, ~ara luego. norm~ transporte y su entrega a los tejidos depende de la
lizar su entrega de oxígeno (40 paclente~), mlentras afinidad de la hemoglobina por este gas, su represen

e los que fallecieron (10 pacientes) solo durante tación gráfica es la curva de disociación de la hem~
qu ~

las primeras 4 horas exíst~6 buena ent:e~a de OXlg~ globina, la cual se obtiene en función de la presión
no, para posteriormente aumentar la aflnldad de la parcial de oxígeno (Pa02), disuelto en el plasma, ex
hemoglobina por este, y contribuir a la ca~sa de . - presada en mmHg, necesaria para saturar el 100% d e

muerte, con una desviaci6n de la curva hacla la lZ- la hemoglobina (23).
quierda.

llevandolos a DEFINICION y ANALISIS DEL PROBLEMA

Consideramos que este estudio pretende sensibi
lizar al médico pediatra que se dedica al manejo del
paciente crítico, con el objeto de tener .presente
que ademas de todas las medidas que se reallzen e TI
beneficio del pacientet el aporte de oxígeno a cada
uno de los tejidos es la base fundamental para mejo-
rar su sobrevida.

La hemoglobina es el pigmento acarreador de oxí
geno en el hombre que consiste de una proteínat glo
bina que contiene.4 grupos Hernt estos grupos reac~
cionan con el oxígeno en orden definidot su oxigena
cion y deoxigenacion afecta la oxigenacion y de~
xigenación de otros (9,13).

Se ha reconocido por largo tiempo que la afini
dad del oxígeno de la hemoglobina adulta en soluci6;
es considerablemente mayor que la del eritrocito jo-
ven intactot esta diferencia sugiere que este último
contiene una sustancia capaz de ,interactuar con la
hemoglobina reduciendo su afinidad por el oxígeno.
(13)

En 1967 Benesch y colaboradores demostraron que
la.afinidad de la hemoglobina al oxígeno puede dis-
minuir con la interacci6n de un número' de fosfatas -
organicos (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 mis =
importante con respecto a la afinidad de oxígeno con
la hemoglobina (13).

El glóbulo rojo sintetiza 2-3 DPG del 1-3 DPG
mutasa, la unión del 2-3 DPG por deoxihemoglobina p~
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rece ser una e~p1icación parcial al incremento d e
los niveles de 2-3 D1'G observados en situaciones de
hipoxia (13,23).

I
I
I
I

I
I

3-1'G Difosfoglicerato-mutasa
I

~.
2-3 mI

1'i~ /,
Algunos estudios recientes indican que los cam

~
Difosfoglicerato-fosfatasa I bios hacia la izquierda de la curva de disociación

I de oxígeno, cuando ocurren en combinación con otTaS
2-3D1'G I anormalidades de el envíó de oxígeno, producen o a-

2-l'G
.

gravan la hipoxia. Esta información
sugiere q u e

el cerebro y el corazón son los órganos particular-

mente arriesgados (25).
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La 1'50 es la cantidad de oxígeno, necesaria pa

ra saturar el 50% de la hemoglobina, la desviación

de la curva hacia la izquierda noS indicara la afini
dad de la hemoglobina por el oxígeno, mientras que
la desviación de la curva hacia la derecho nos indi-
cara que existe una mejor entrega de oxígeno a los
tejidos (23).

La entrega de oxígeno a la célula depende d e
múltiples factores que proveen un suplemento optimo

de oxígeno a todos los tejidos (11,16). Existe un
balance de tal forma que una anormal{dad en uno d e
los factores es compensado por el ajuste en los o-
tros, con el fin de mantener una afinidad adecuada.

El choque hipovo1emico en niños es una complica
ción frecuente. En un 85% de los casos es secund~

I
rio a un síndrome diarreico. El choque hipovolémI

,
co por la hemodinamia

manifiesta se catalóga como hi

podinamico. La pérdida de volúmen puede ser dada

~

por hemorragia, pérdida de volumen extracelular (de~

hidratación). Su valoración
hemodinamica sera d e

I 1'/Abaja, 1'VC baja, gasto cardíaco,bajo,
resistencia

I periférica elevada, diferencia
arteriovenosa eleva-

da, llenado capilar mayor de 2 segundos,
diferencia

de temperatura mayor de 2 grados (2,5).

la
I

El choque séptico

.
fiesta en dos fases:

I

1

1.

2.

I
I

i

por su hemodinamica se
mani-

Riperdinamico.
Ripodinamico. En niños el 95% de los casos de
choque séptico se observa en esta fase (14,15).
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Se sabe que factores como acidosis, hiperter-
mia, niveles de 2-3 DPG, desvian la curva de diso-
ciación de oxígeno-hemoglobina a la derecha favor~
ciendo su entrega. Se cree que en la fase de ch~
que hipodinamico la acidosis metabolica es un meca-
nismo "efectivo" relativamente, para la entrega de
oxígeno (8,23).

Nosotros est~diamos especificamente al paciente
con choque hipovolémico (hipodinamico) y choque se~
tico en su fase hipodinamica.

Es sabido que en la acidosis metabólica se pro
Gucen cambios en la P50 (4) Y se describen especI
ficamente 2 fases.

En la fase inicial que en estudios de experime~
tación han mostrado tener una duración de 4 horas,
esta acidosis no produ.ce cambios jmportantes en 2-3
DPG, provocando una desviación de la curva de oxihe-
moglobina hacia la derecha permitiendo una mejor en-
trega de oxígeno a los tejidos, si esta fase se pr~
longa o se hace persistente se ha demostrado que la
acidosis disminuye los niveles de 2-3 DPG desviando
la curva de disociación oxígeno-hemoglobina hacia la
izquierda, disminuyendo la entrega de oxígeno a los
tej idos (4).

La explicación a estos fenómenos se da por e 1
PH intracelular que también tiene influencia en el
metabolismo del 2-3 DPG tanto regulando la glicóli-
sis o inhibiendo la actividad de 2-3 DPG mutasa o
fosfatasa (13). Incrementos en el PH estimulan la
glicólisis del glóbulo rojo y la producción de 2-3
DPG, mientras que la acidosis tiene el efecto opue~
to (13,16).

Sabiendo estas 2 fases por estudios experiment~
les de la acidosis consideramos importante medir la
P50 calculada en el paciente que prestó choque hip~

6
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volémico (hipodinamico) y choque séptico en su fase
hipodinámica, evaluamos específicamente la entrega
de oxígeno en etapas iniciales de la acidosis metabó
lica y en etapas persistentes de la misma, aduciend;
por la literatura previamente revisada que la desvi~
ción de la P50 a la izquierda es secundaria a la dis
minución de 2-3DPG, que obviamente no pudimos medi~
por razones técnicas.

Las variables que utilizamos para nuestro
dio de investigación fueron:

estu

PHvenoso, P02, Saturación de oxígeno venoso,pr~
sión venosa de oxígeno, bicarbonato, exceso de base.

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

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

L~s variables en conjunto estuvieron relacion~
das para la determinación del comportamien~o de la
curva de oxígeno-hemoglobina para la obtención de la
P50.

7
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JUSTIFICACION

Nos vimos motivados a la realización de este es
tudio, debido a la poca atenci6n que el mfidico~pedi~
tra le a puesto al transporte de oxígeno y menos aún
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 oxígeno y por ende la
P50, pero en nuestro medio los estudios acerca del
tema no existen a nivel pediatricot lo cual justifi-
ca el hecho de haber analizado el comportamiento de
la curva de disociaci6n de oxígeno-hemoglobina(P50),
específicamente en el paciente con choque hipodinami
ea y acidosis metabolica~ Conocer este comportamíen
to de la P50 nos brind6 datos mas seguros para poder-
brindar a nuestros pacientes críticos terapéuticas -
que mejoren su sobrevida~

I

I

I
I

I

I

I
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OBJETIVOS

1. Determinar en las primeras 4 horas del choque
hipodinámico, si la acidosis metab51ica exis-
tente conserva una adecuada entrega de oxígeno,

2. Determinar si la acidosis metabolíca persisten-
te desvía la curva de disociación de oxígeno-h~
moglobina hacia la izquierda.

3, Evaluar la entrega de oxígeno en el paciente
con choque hipodinimico y acidosis metab61ica -
para utilizar en un momento dado medidas tera
peuticas que mejoren su sobrevida~
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ANTECEDENTES

REVISION BIBLIOGRAFICA

Historia Y Teoría de la Oxihemoglobina:

El estudio del equilibrio oxígeno-hemoglobina -
ha sido un campo bastante activo de la ciencia .por
mas de un siglo y a sido visto desde las ,diferentes
perspectivas de la Bioquímica, Física, Fisiología,
Química Física y Medicina Clinica (18).

A parte de su importancia en la fisiología res
piratoría, la curva de la disociación de la oxíhem~
globina, a sido tomada como prototípo de un'a propie
dad funcional en una proteína. Así que los avances
en la comprensión de las propiedades funcional y es-
tructurales de la hemoglobina son paralelas a aqu~
llas de las proteínas en general (1).

La historia de la curva de la disociación d e
oxíhemoglobina, empieza en la segunda mitad del si-
glo XIX, cuando se volvió evidente que el oxígeno en
la sangre era llevado por la hemoglobina. En 1864,
Stokes claramente asoció la reducción Y

la oxidación

de la hemoglobina con cambios en el espectro visible
y demostró que estos eran procesos reversibles.

La valoración de la reacción oxígeno-hemoglobi-
na, indico que una rnolficula de oxígeno' estaba unida-
a un atomo grano de hierro.

Los primeros trabajos del equilibrio de la he-
moglobina-oxígeno han sido resumidos por Barcroft en
el libro publicado en 1914 ("La función respiratoria
de la sangre"). Hufner fue el primero en aplicar -

la ley de la masa a la combinación reversible de he
mog10bina con oxígeno. Cuando se aplica a la rea~
ción ~ñ'la forma de Hb+02 Hb02, la ley de la ac-
ciónde la masa predijo que el equilibrio de la

13
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debiera de ser
I!b-02 (Curva de oxíhemoglobina)
hepervóla rectangular.

Los datos experimentales de Hufner,con solucio-
nes de hemoglobina parecen conformarse en dicha cUE
va, pero Bohr, también trabajando en soluciones puri
ficadas de hemoglobina encontró que sus datos dieron
una curva sígmoide, en lugar de una curva hepervóli-
ea de oxigenación (1).

una

Bohr, Hasselbalch y Krogh describieron el efec
to del C02 en la curva de disociación del oxígeno,
Barcroft demostró que el efecto del C02 era similar
al de otros acidos. Sin embargo el efecto recípr~
ea, por ejemplo, el efecto de la oxigenación en la
absorción del C02 por la sangre no fue inmediatame~
te descubierto.

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

Mas tarde las relaciones recíprocas entre la u-
nión del oxígeno, coz y protones fue claramente en
tendido y definido con presición ~or Henderson y Van
Slyke quienes realizaron estudios de la sangre como
un sistema físico-químico (1).

inves
1 a

Un punto importante en la historia de la
tigación de la hemoglobina es representado por
conferencia realizada en Cambrige Inglaterra, en
1948, en memoria de Barcroft. El resultado de la -

conferencia da una idea clara del estado del conoci-
miento de la hemoglobina en esa época y de las te~
dencias hacia donde la investigación de la curva de
disociación de hemoglobina se estaba dirigiendo (1).

Los avances en el conocimiento de la estructura
de la proteína, tuvieron una fuerte influencia en la
interpretación de la curva de disociación de la oxi
hemoglobina (24).

14
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Los metodos gasometricos de medir la curva de
disociación de oxígeno-hemoglobina eran exactos pero
muy tardados, fueron rapidamente cambiados por meto
dos simples y rápidos (Espectofotometría) (1).

El efecto de los fosfatos orgánicos especialmen
te el 2-3 difosfoglicerato y la afinidad de oxígeno~
hemoglobina fue descubierto por Chanutín y por Benes
ches (1,13). Este efecto junto al de los Iones Hi
drógeno y el C02 es de una importancia fisiológica ~
significativa en la regulación de la función respira
toria de la sangre (1,19).

~-

Recientemente se ha demostrado que la afinidad
de la hemoglobina por el oxígeno es afectada por el
contenido de 2-3 difosfoglicerato del eritrocito (8,
12, 16, 17, 19,22).

Estudios a nivel internacional han demostrado -
que la sangre extraída por más de veinticuatro horas
disminuye obstenciblemente los niveles de 2-3 difo~
foglicerato con el subsiguiente aumento de la afini
dad de la hemoglobina por el oxígeno, (12) desviando
la curva de disociación oxígeno-hemoglobina hacia la
izquierda.

Debemos recordar que la posicion de la curvá se
define como la presión parcial de oxígeno necesaria
para saturar el 50% de la hemoglobina y se expresa
comGnmente como la P50 (21,23).

Una disminución en la afinidad de la hemoglobi-
na celular por oxígeno desvía la curva de disoci~
ción oxígeno-hemoglobina a la derecha, lo cual deno
ta un aumento de la P50. Mientras que un aumento
de su afinidad por el oxígeno resulta en la -

'situa-

ción inversa que es una desviación de la curva hacia
la izquierda y disminución de los valores de la P50
02,21,23).

15
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Existen otros estudios en la literatura intern~
cíonal, que refiere los cambios producidos por el PH
y la temperatura en los niveles de 2-3 difosfoglice-
rato con la subsiguiente desviación de la curva ha-
cia la derecha o izquierda

(3,9,10,16,19,20).

La perdida de sangre Y de otros líquidos corp~

rales en cantidades suficientes para reducir el re
torno venoso es la caractetística común del choqu;
hípovolemico; esta perdida puede ser por hemorragia
aguda o perdida de líquido extracelular, como compli
cación de los procesos

gastrointestinales. En la

mayor parte de los cuadros de deshidratación grave
se observa una fase de hipovolemia que puede conveE
tirse en choque, cuya principal alteración hemodin~
mica la constituyen la hipotensión arterial, la dís
mínución del gasto cardíaco y de la presión venosa
central (2).

El niño con choque hipovolemico muestra un ga~
to cardíaco "bajo" y por 10 tanto debe considerarse
como hipodinamia (2).

En niños que sufren hipovolemia Y
dario a grave deshidrataciónt el valor
parcial arterial de oxígeno desciende
La disponibilidad del oxígeno disminuye
ción de extracción aumenta (2)

choque secun
de la presión
ligeramente.
y la propo~"

La acidosis disminuye la capacidad de satura-
ción de oxígeno de la hemoglobina Y

altera la res-

puesta de los esfínteres precapilares provocando te~
dencia al colapso vasomotor; puedet inclusivet co~
dicionar un estado de choque irreversible (~,8).

En forma simplista, la acidosis metabólica pu~
de definirse como el trastorno del equilibrio áci~o/
base condicionado por la acumulación de acidos fue!
tes (ácidos cetónicos, láctico, clorhídrico, fosfór!
co y sulfúrico) y/o por perdida de bicarbonato desde
el espacio extracelular (5).

16
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~1 ch~que septico cursa con dos estados c1íni
COS b1en d1ferenciados tanto c1inicame nt h -
. ~ .

e corno emo
dlnamlcamente en el paciente adul to Y t d "

-
.-

en es u lOS en
n1DOS se han logrado diferenciar también ambos esta
dos (7, 14, 15). Ellos son la hiperdinamia en 1-
cual su hemodinarnia esta dada por la formaci5 d

a

. .
n e

cortos C1rcu1tos en la circulación periferica
d "

por

trastorno 1recto sobre el esfinter precapilar 1

c~al noS da una disminución del consumo de oxí~eno ~
n1vel celular que se refleja con diferencia 1

" d d ~

en e
conten1 o e oX1geno muy corto menor de tres. Esta
fase ~ue en el paciente pedi~trico es muy corta y es
refer1do como de defensa, pues cursa además con gas-
to cardíaco alto, presión venas a central normal o

d
.

.. au
menta ~,.res1stencia periferica baja y clínicament~~
se ~an1f1esta como el choque caliente comúnmente ca
noc1do. Por su rapidez es muy difícil. identificar~
lo, co~sidera~~s por ello mucho más fácil y másco~ún

l~ ~anlfestacl0n de choque septico en s~ fase -hipodi
nam1ca, la cual se caracteriza por perdida del toriÓ
del esfinter precapilar (endolfinas, complemento C3a,
C5a, catecolaminas, etc.) (6), lo cual conlleva a 1
secuestro de líquido a nivel de microcircu1ación es
tasis sanguínea y un secundario aumento del con~umo
d:~oxígeno, aumento de presión hidrostatica, disminu
Clan del retorno venoso al corazón derecho 10 'cual
se manifiesta clinicamente como gasto cardíaco bajo
resistencia periferica aumentada, llenado capilar'

lent?, di~e:encia arteriovenosa de oxígeno mayor de
5, plel pallda (marmorea), diferencia importante de
temperatura, diferencia importante de hematocritos.

Es por ello que siendo la fase más frecuente o
más prolongada del choque septico, consideramos' im-
portante el estudio del comportamiento de la curva
de disociación de oxígeno-hemoglobina.

17
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MATERIALES Y METODOS

Para la realizacion de nuestro estudio,
blacion que tomamos en cuenta fue:

la po-

Los pacientes de ambos sexoS que ingresaron al
servicio de urgencias pediatricas Y

terapia intensi

va pediatrica, del Instituto Guatemalteco de seguri
dad Social (IGSS).

-

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

-

Específicamente la muestra de nuestro
estuvo formada por:

estudio

50 pacientes problema, que mostraron
y signos clínicos de choque hipodinamico Y
metabólica.

síntomas
acidosis

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

Antecedentes de diarrea y/o vómitos.
Datos clínicos de choque hipovolémico.

a.
b.

Déshidratación severa (Pliegue +++ ).
Piel fría, cianosis distal, hipotensi6n arte-
ria!, hipotonía muscular, fontanela sumamente -
deprimida, roueasas secaSe
Alteración del estado de conciencia.
Mal llenado capilar, mayor de 2 segundos.
Diferencia de temperatura mayor de 2 grados.
Frecuencia cardíaca alta.
Presion venosa baja.
Hipoperfusión.

c.
d.
e.
f.
g.
h.

\~

Datos clínicos de choque séptico con uno o

focos infecciosos.

dos

19



i . Ataque al estado general.
Aspecto de toxiinfeccion.
Piel marmorea.
Llenado capilar prolongado.
Hipotermia.
Diferencia de hemato~rito central y
mayor de 5%.
Taquicardia.

periferico

J .
k.
1 .

m.
n.

ñ .

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

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

pacie~
obtener

años

Para obtener el dato de la P50 se tomó una gaso
me tría de sangre venosa (2cc con anticoagulante)co;
el fin de obtener el Ph venoso y la Pv02, los cuales
usando el nomograma de Astrup (ver anexo 1) obtuvi-
mos la saturación de oxígeno. La saturación de oxí
geno la llevamos al nomograma de Shires (ver anexo ~
2), esta se correlaciona con la presión venosa d e
oxígeno, con 10 cual obtuvimos el dato deseado de la
P50.

En los pacientes control tornamos solamente una
muestra de sangre venosa y en los pacientes de estu
dio tomamos una muestra de sangre venosa al moment;
de establecer el diagnóstico de choque hipodinamico-
y acidosis metabolica en los servicios de urgencias
pediatricas y tratamiento intensivo pediatrico, lu~
go tomamos una segunda muestra de sangre para esta-
blecer la P50 a las 2 horas del ingreso y una terce~
ra a las 6 horas.

La toma de muestras de sangre venosa la realizo
el autor de esta tisis bajo la supervisión de un re
sidente del departamento. La medición del Ph veno
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o y P02 lo realizós .
tro del laboratorlo
para obtener la P50
siso

el t~cnico encargado del gasórn~
del IGSS. El uso de las tablAs
lo realizó el autor de esta te-

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

Las variables que entraron en nuestro
fueron las siguientes:

estudio

PH venoso
P02
Saturación de oxígeno.
presion venosa de oxígeno.
Bicarbonato.
Exceso de base.

de medición de las variables ~Los instrumentos
tilizados fueron:

~ 1 L (Instrument Laboratory Inc.) Mod~Gasometro .
lt de

1 813 del laboratorio del Instituto Guatema ecoo .
d d Soc ial el cual nos midió el PH venoso,SegUYl a ,

P02, bicarbonato Exceso de base.

Astrup, Para obtener las saturaci~Nomograma de
nes de oxígeno.

h
. ra obtener La P50, corr~Nomograma de S lres pa ~.~ d oxígeno con la presionlacionandose la saturaCl0n e

venas a de oxígeno.

Boleta para la obtención de datos del paciente.

2 1



Número de
%

Pacientes

sobrevivieron
40 80

Fallecieron
10 20

Total
50 100%

- - -,

.

---

I

RESULTADOS

Se estudió un total de 50 pacientes,
dentro de

las edades de 1 mes a 2 años de edad, con diagnósti

co clínico de choque hipodinamico Y
acidosis metabó~

1ica. Todos los pacientes
cumplieron con el mínimo

de 6 criterios de los expuestos para su inclusión en
el estudio. Del total de pacientes,

sobrevivieron,

40, para un porcentaje del 80% del
tota1,fa11ecieron

10 pacientes para una mortalidad del 20% del total
de los pacientes

inc1uídos en este estudio, (cuadro-

1).

CUADRO 1

PORCENTAJE DE SOBREVIVENCIA y MORTALIDAD,

DEL TOTAL DE PACIENTES CON CHOQUE
HIPODINAMICO

y ACIDOSIS METABOLICA

Julio-Agosto 1984. Intensivo

Pediatría IGSS.

'Fuen te: Anexo 3 boleta de
investigación

I
I -
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Dx

SCID + choque séptico

BN!! + choque séptico

ECA + choque hipovolémico

- - -~
Adem&s del diagnostico de cho ue . ..

y acidosi. metabolica 1
q hlpodlnamico

. '
e grupo de Pacie t

llecleron cursaron con ot d
n es que f~

ros eua ros t l
. .

"
exponemos en el cuadro 2.

pa o OglCOS qU;

CUADRO 2

PATOLOGIAS QUE CURSARON CON EL
DE CHOQUE HIPODINAMICO y ACIDOSIS M~~~~~~ICA

EN LO~ PACIENTES QUE FALLECIERON'
JUllO-Agosto 1984 1 t .

. n enS1VO
Pediatría IGSS.

Pacientes

3

3

2

Peritonitis choque séptico+ 1

Hemorragia gastrointestinal
séptico

+ choque
1

TOTAL 10

Fuente: Boleta de investi gaci o. n, anexo 3.
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Se evalut el PH venosbL-pTr'omedio inicial el cual

mostr~ datos promedio para el grupo que sobrevivi6"-

de 7. la Y pa ra los pacientes que falle c
ierótfJCde3v7 .flí'2 ,

los cuales luego de dos horas de manej o médfco~od"""'la
acidosis (Bicarbonato, reposición de volúmen,esteroi

des etc) se logró modificar a un PH venoso de 7.19-
para el grupo que sobrevivia Y

un PH venoso de 7.16

para el grupo de pacientes que fallecieron. Se .rea
1i z a ron 1 as me die i one s a 1 as s e i s ha ra s o b t'e~nién'd'os~

un PH venoso de 7.31 para el grupo de paci~ntes que
sobrevivieron y un PH venoso de 7.11 paraér grúp'o7-

que fallecia. (cuadro 3).
.....--....-.---.-.----.

'i
i
t

.-+-
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~

CUADRO 3

-

., ~-
,".,

'

O[

EVOLUCION DEL PH VENOSO PROMEDIO DE LOS PACIENTES
CON CHOQUE HIPODINAMICO

y ACIDOSIS METABOLICA

QUE SOBREVIVIERON Y FALLECIERON
~- 0~.~

Julio-Agosto 1984 ~
Intensivo Pediatría IGSS.

...¡..

-',.",.~. +
~'-''':; -+

(¡

."

\"

..,

"1

,...

u' . \

'PH 6 'Hrs
Pacientes PH Inicial PH 2 Hrs

Sobrevivieron 7. la 7 .19 7.31"¡

Fallecieron 7.12 7.16 ~-+- 7 . 1(1:< .
,3

Fuente: ANEXO 3 liive"s-tig-aci5'n:".
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Pacientes
Sat/02 Sat/02 Sat/02

T,.,; ...; ~, 2 Hrs. 6 Hrs.

Sobrevivieron 40.7% 51.2% 64.37%

Fallecieron 40.7% 49.9% 56.7%

PH venoso
promedio

7.45

7.40

7.35

7.30

7.25

7.20

7. 15

7.10

7.05

7.00

6.95

FIGURA ,)

...--

"'><-..
---

......

~~ -"'-...
-........

~

Tomas de PH venoso en diferente tiempo.

o
x
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Pacientes que sobrevivieron~
Pacientes que fallecieron.

.~

Evolución del PH venoso promedio en pacientes

que sobrevivieron Y fallecieron con choque hipodin~

mico Y acidosis metabó1ica, en tres diferentes tiem

pos.

También se consideró evaluar el comportamiento

de la saturación venas a de oxígeno promedio. Los pa
cíentes que sobrevivieron tuvieron una saturación v~
nasa de oxígeno de 40.7%, de igual manera se campar
tO la saturación venas a de oxígeno en ¡os pacientes
que fallecieron con un 40.7%, al evaluarla nuevame~
te a las dos horas de evolución de la patología, ob-
tuvimos valores de 51.2% para el grupo de pacientes
que sobrevivieron Y de 49.9% de saturación venas a d~

oxígeno para el grupo que falleció. A las 6 horas
una tercera toma nos evidencio para el grupo de so-
brevivientes una saturación venosa de oxígeno de-
64.37% Y para el grupo de fallecidos de 56.5% (cua-

dro 4).

CUADRO 4

EVOLUCION DE LA SATURACION VENOSA DE OXIGENO
EN LOS PACIENTES CON CHOQUE HIPODINAMICO

y ACIDOSIS METABOLICA QUE
SOBREVIVIERON Y FALLECIERON

Julio-Agosto 1984
Intensivo Pediatría IGSS

Fuente: ANEXO 3 Investigación.
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Inicial 2 Hrs. 6 Hrs.

-
y 37.47mmHg 33.91mmHg 27.89mmHg

S 2.0439 1.41670 1. 639 O

L.Sup. 41.55 36.74 31. 16

L.Inf. 33.38 31.07 24.61

- -~

FIGURA 2

Sat/02 venoso
promedio, calculado

80%

75%

70%

65%

60%

55%

50%

45%

40%

35%

30%

Tomas de Sat/02 venosa en diferente tiempo.

o
x

Pacientes que sobrevivieron.
Pacientes que fallecieron.
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Evolución de la Saturación de oxígeno venoso,
calculada, promedio, en pacientes que sobrevivieron-
y fallecieron con choque hipodinamico Y

acidosis me-

tabólica, en tres diferentes tiempos.

Tomamos la PSQ en un grupo de pacientes sanoS

para observar como se comportaba esta, 25 casos fue
ron analizados obteniéndose un valor promedio de

~

29mmHg, encontrándose dentro de los límites normales.

La media de la P50 inicial de ambos grupos (so-
brevivieron Y fallecieron) fue de 37.47mmHg, con

una desviaci6n standar de 2.0439 (limite superior de
41.55 mmHg y un limite inferior de 33.38mmHg), la-
cual se modific6 a las 2 horas en una P50 de 33.91
mmHg, con una desviaci6n standar de 1.41670 ( limi
te superior de 36.74mmHg y un limite inferivr de

-

31.07mmHg), a las 6 horas se tomó nuevamente la P50
y nos dió un valor de 27.89mmHg con una desviaci6n -

estandar de 1.6390 (limite superior de 31.16mmHg) y
limite inferior de 24.61mmHg). Se utiliz6 el dise
ño de muestras repetidas. cuadro 5).

CUADRO 5

PROMEDIOS Y DESVIACIONES ESTANDAR DE LA P50.
Julio-Agosto 1984.

PACIENTES QUE INGRESARON AL ESTUDIO.

Fuente: Diseño muestras repetidas.
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Pacientes PSO inicial PSO 2Hrs. PSO 6Hrs.

Sobrevivieron 37.7 mmHg 33. 9mmHg 28.SmmHg

Fallecieron 36.2 mmHg 33.8mmHg 25.2mmHg

"

FIGURA 3

rSO calculada
promedio ( Valor normal P50

SOmmHg

45mmHg

40mmHg

3SmmHg
- -- - - --

30mmHg

2SmmHg

20mmHg

lSmmHg,

10mmHg

SmmHg

In cio , 2 H s
Total de P50 promedio calculada en
Promedios y desviaciones estandar
tal de pacientes.

"
,30

~
30 + 3 )

,,
"

'- ,,

6 ,H s
diferente tiempO'

de P50 del tO'

-
La P50 promedio para el grupo de pacientes que

sobrevivieron tomada al inicio del cuadro patológico
fue de 37.7 mmHg, para el grupo que falleció fue de
36.2 mmHg, a las dos horas se realizó otra evalua-
ción de la PSO, obteniindose un valor de 33.9mmHg pa
ra el grupo de pacientes que sobrevivió y de33.8mmHg
para el grupo que falleció, 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 falleció. Cuadro 6.

CUADRO 6

VALORES PROMEDIO DE P50,
EN LOS PACIENTES QUE SOBREVIVIERON Y

POR CHOQUE HIPODINAMICO y ACIDOSIS

Julio-Agosto 1984
Intensivo Pediatría IGGS.

FALLECIERON
METABOLICA

Fuente: Anexo 3 Boleta de investigación.
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FIGURA 4
PSO calculada
i'romedio.

3Bmmllg

:;?mmH,;

36rnrnHg ~
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35mmHg

3.'QnrnHg

33mmHg

J2mmHg

31rnrnHg

3UmmHg

29mmHg

28mmHg

27mmllg

26mmHg

25mmllg

24mmHg

Inicio 2 lIrs

sobrevivieron

x fallecieron

Evolucion de PSO
tes que sobrevivieron
podinámico y acidosis
tes tiempos.

\
\
\
\
\
\
\
\
\
\

\

\
\
\
~

6 lIrs

promedio calculada, en pacien
y fallecieron, con choque hi~
metabolica, en tres diferen -
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ANÁLISIS Y DISCUSTON DE RESULTADOS

El transporte de oxígeno por la sangre esta

do por 3va~iables:

da

l.
2.
3.

Gasto cardíaco.
Concentración de hemoglobina.
Afinidad del oxígeno por la hemoglobina.

En el preserite estudio entramos a analizar el
tercer factor, o sea el comportamiento de la curva
de diso~iación de oxígeno-hemoglobina, qu~ para fi-
nes practicos la medimos por medio de la. PSO, en los
pacientes con choque hipodinamico y acidosis metabó~
1ica. '

Es importante hacer notar el hecho de que en
nuestros 50 pacientes estudiados se tuvo una mortali
dad del 20%, 10 cual hace destacar la importancia de
un manejo acertado del choque, y también que a pesar
de las medidas terapéuticas empleadas como son:

1. Reposición de Volumen
cristaloides).

(soluciones caloides o

2. Manejo de la acidosis metabólica.

3. Soporte ventilatorio, en algunos casos.

4. Antibíoticos, etc., siempre existen casos que
por ser una falla multi-organica fallecen duran
te el tratamiento. (cuadro 1)

Vemos que en ~uestros pacientes fallecidos qu~
en total fueron 10, ocho casos presentaron cuadro
clínico de choque séptico, patología que según la bi
bliografía tevisada, que a pesar de un tratamiento a
Certado su pronostico es maloa

~
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Se obtuvo 2 casos de choque hipovolémico, los

cuales cursaron con una enterocolitis aguda yacido
sis metabolica severa. A pesar de que no se obtu:
vieron cultivos positivos en estos casos, la posibi
lidad de una septicemia no podría descartarse. (cu;
dro 2).

-

En relacion al PH venoso, podemos comentar que
tanto el grupo de paciente~ que sobrevivieron como
el del grupo que fallecieron, tuvieron un PH venoso
promedio inicial muy similar (cuadro 3), que eviden
cia una acidosis metabolica severa. A las 2 hora;
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 d~ferencia importante a este mome~
to. 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 normalizacion, mientras que -
el grupo de fallecidos sufre una disminución de su
PH venoso, inclusive menor que la de su primer CO~
trol, en este momento podemos concluir, que aunque
no medimos los niveles de lactato en los pacientes -
estudiados, que la producción de este, por la gluc~
1isis anaerobia, sobrepasa a la producción de bases
el) el grupo de pacientes fallecidos. (Figura 1).

Es importante hacer el análisis del porcentaje
de saturación venosa de oxígeno, en el cual noS mue~
tra el grado en que los sitios portadores de oxígeno
en la hemoglobina tiene oxígeno fijado.

Notamos que ambos grupos (cuadro 4), tienen sa-
turacion venosa de oxígeno calculadas identicamente
bajas al~inicio del cuadro patológico. A las 6 h~
ras las saturaciones venosas de oxígeno del grupo de
pacientes que sobrevivió es muy cerca del valor que
se considera como normal (75%) para la saturación v!
nosa de oxígeno, 10 cual evidencia el mejor pronósti
co en el paciente con saturaciones venosas de oxíg~
no altas. (fig.2)
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IAl analizar la P50 promedio de todos los pacien
tes (no dividido en grupo de sobrevivientes y fall;
cidas) se encontró que debido a variacIones a1eato
rias, el valor máximo permitido para 3 t~empos (2
grados de libertad) Y 150 tomas de P50 es de 3.15, -

con una probabilidad de error de 0.05 (F =10.2171
(p

0.05) siendo el valor de la variación 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
dió a la acidosis metabólica y al choque hipodinami
ea, tanto a los pacientes que sobrevivieron como a
los que fallecieron, tendió a la normalización de la
P50 luego de 2 horas de instalado el tratamiento, con
10 cual vemos que el manejo médico modifica en u n a
forma por demas estadísticamente significativa e 1
curso de esta patología Y por ende el comportamiento

de la P50. (figura 3).

La P50 está supeditada a 2 efectos:

1. El de la acidosis metabólica que tiende a aumen
tarla.

2. El de la disminución del 2-3 DPG que tiende a -
disminuirla, si esta acidosis se hace persiste~
te.

De la resultante de estas 2 fuerzas dependerá -
que el niño en choque y con alteraciones de la perfu
sión tisular y falla de la bomba cardíaca, reciba, o
no, a nivel celular el oxígeno necesario para defen
d~rse y restablecer su metabolismo normal.

En nuestro estudio encontramos que los pacien-
tes que fallecieron, su curva la desviaron hacia la
izquierda, durante el período de 2 a 6 horas. Aduci
~os que esta desviación hacia la izquierda, es secu;
daria a la disminución de los niveles de 2-3 DPG den-

RE
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tro del eritroc~to, provocando una falta de entrega
a los tejidos, la cual se manifiesta con fallecirnien
toS de estos pacientes. A su vez los pacientes
que sobrevivieron, todos desviaron su curva de diso
ciación de oxígeno-hemoglobina a la derecha, para
posteriormente quedarse dentro de los límites norma-
les de P50, suponiendo que en alguna manera lograron
mejorar sus niveles de 2-3 DPG. (cuadro 6) (figura 4
y 5).
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CONCLUSIONES

1. La mortalidad del choque hipodinamico es
específicamente para el choque séptico.

alta

El Ph venoso inicial de ambos grupos, no tuvo
ningún significado en relación al pronóstico de
nuestros pacientes.

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

4 . La saturación de oxígeno venoso, al inicio
es de valor pronóstico en la evolución de la
morbimortalidad posterior. La saturaci6n s e
modifica después de 2 horas de instalado el tr~
tamiento médico, lagrandase niveles bastante
cercanos a lo normal a las 6 horas en el grupo
que sobrevive.

.

no

5 . La P50 calculada para la población sana, de
nuestro estudio fué de 29mmHg encontrandose de~
tra de límites normales de los valores dados
por el nomograma de Shires.

6. La P50 en el grupo de pacientes que sobrevivi~
ron, durante todo el tiempo de evaluada se rna~
tuvo a la derecha, para posteriormente normali
zarla, mientras que el grupo de pacientes q u e
fallecieron sufren una desviación de curva d.e
P50 a la izquierda en el último período de ev~
luacion, concluyendo que en el paciente con cho
que hipodinamico, la acidosis que existe si se
hace persistente produce aumento de la afini-
dad del oxígeno por la hemoglobina.

7 . La acidosis metabólica en las primeras 4 horas
del choque hipodinamico, es un mecanismo compe~
sador para la entrega de oxígeno a los tejidos..
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¡. La acidosis persistente desvía
ciacíon de oxígeno-hemoglobina
da, con una deficiente entrega
mayor afinidad del oxígeno por

)

-~

la curva de diso
hacia la izquier
de oxígeno y un;
la hemoglobina.

RECOMENDACIONES

Consideramos que en todo niño en estado de cho
que, la evaluación de la P50 es un procedimiento que
debe efectuarse en controles seriados por el m~dico
pediatra, por el m~todo sencillo del nomograma d e
Shires. Ya que es la resultante de la posible al te
ración del 2-3 DPG Y la severidad de la acidosis me
tab61ica. De acuerdo a nuestros resultados, 1 a s
desviaciones de la curva hacia la izquierda con dis
minución de la P50 son fatales y deben constituir
preocupación para instaurar medidas terap~uricas p~
ra modificar la acidosis merabolica (dialisis peri
toneal temprana, esteroides, transfusiones de 5angre
fresca etc.) todo ello con el fin de modificar los
niveles de 2-3 DPG, normalizar la P50 y mejorar la
entrega de oxígeno o
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RESUHEN

Se realizo el estudio prospectivo en el Departa
mento de Pediatría del Instituto Guatemalteco de Se~
guridad Social, en los servicios de urgencias pedia
tricas y terápia intensiva pediatrica.

-

Se incluyo un total de 50 pacientes problema de
ambos sexos, de 1 mes a 2 años de edad, qae se encon
traran en choque hipodinamico Y

acidosis metabolica~

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

Lo que se pretendió evaluar fue el comportamíe~
to de la P50 en las primeras 4 horas del choque hipo
dinámico con acidosis metabólica Y

sí esta conserva

da una adecuada entrega de oxígeno a los tejidos.AsT
mismo evaluar la P50 en etapas persistentes de la a-
cidosis metabolica Y choque hipodinamico.

Se realizaron 3 tomas de sangre venosa para ser
analizadas por un gas6metro I.L modelo 813 del IGSS,
la primera muestra se tomó al ingreso de los pacíen
tes al detectar el cuadro patologico ya descrito,lu~
go otra muestra a las 2 y 6 horas de evoluciono

Del total de pacientes del estudio, fallecieron
10, para una mortalidad del 20% del total, principal
mente por choque septico. En estos pacientes la
curva de disociación

oxígeno-hemoglobina en la eva-

luación inicial del choque, se desvió a la derecha,-
con lo cual se evidencio que había una buena entrega
de oxígeno (36.2mmHg), pero a la tercera evaluacion
a las 6 horas, valor de la P50 se había desviado ha
cia la izquierda, con lo cual existió una deficiente
entrega de oxígeno a los tejidos Y

sí una mayor afi
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niudd del oxlgeno por la hemoglobina (25.2mmHg).

Los pacientes que sobrevivieron, a la primera e
valuaci6n de la P50, Se encontraban con una desvi;
ción a la derecha (37.7mmHg), 10 cual también nos
mostraba una buena entrega de oxlgeno a los tejidos.

Al evaluarla nuevamente a las 6 horas, la curva
de disociacion de oxlgeno-hemoglobina (P50) se encon
~tó dentro de los lImites normales (28.5mmHg).

Hubo significancia estadística entre los prome-
oios de P50 de los pacientes (no divididó 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 normalidad al final
ue la cercera evaluación con un PH venoso de 7.31, -
mientras que los que fallecieron, su PH venoso des
cendi5 afin mis que el promedio de la primera toma.
(PH venoso inicial de 7.12, Ph venoso a las 6 hoias-
de 7.11).

La saturación de oxígeno venoso, se mantuvo en
promedio igual, tanto err'-el~grupo que sobrevivió co
mo los pacientes que fallecieron al inicio del cua--
dro patológico, con un 40.7%, al final de la evalua
ción los pacientes que sobrevivieron alcanzaron valo
res cercanos a la normalidad 64.37% (valor normal -
75%), mientras los que fallecieron obtuvieron un va
lor un poco menor de 56.7%;

Concluimos que la mortalidad del choque hipodi
namico es alta, especialmente para el choque séptic~
y consideramos que es sumamente importante la deter
lliiuación de la P50 en todo paciente con choque hip~
dinámico, en evaluaciones seriadas, para obtener un
parametro de como esta la entrega de oxlgeno a los
Lejidos y asl proporcionar ayuda terapéutica médica.
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ANEXO 3

Nombre:

Sexo:

Motivo de Consulta:

Edad:

Fecha:

Antecedentes do diarrea
y/o vómitos:

DiJE Severo Piel Fr1a.:.- C~ano6i6

FontanelaDeprimida Nucosas
Secas

Alteraci6n estado de conciencia

Llenado capilar ¡i\ayor de
211 - Anuria

Dif. De temp mayor de 2 6rados FC alta----

PVC baja Hipoton1a musc~1ar-----

Uno o dos focos infecciosOB
Llenado capilar,

p~olongado Aspecto de toxo1nfecci6n

Piel marmorea Hipotermia

taquicardia Diferencia de hema.tocritos

central y periféricomayor de 5"'A.

Diagnóstico:

de ox1&eno-hemoglobina.:
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Gases VenosOS:

In.l!:resQ

PH
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POZ

"BE

HCO} -
C02

2 Hra
PH

PC02-

P02-
BE

HC03-
C02
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P50-

.S.t!02 -
P50
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