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INFLUENCIA DE LA ANESTESIA Y LA P 50 EN LA HIPOTERMIA 

RESUMEN 

Dr. José Javier Albor Sánchez* 
Dr. Raúl Castañeda Trujillo** 
Dr. Eleazar Muñóz Sánchez*** 

El presente trabajo se diseñó con el objeto de investigar la relación existente 
entre los diferentes factores que modifican la desviación de la curva de 
disociación de la oxihemoglobina (CDOH) bajo anestesia, durante condiciones 
de hipotermia moderada a 30 °C. medida por medio de la P 50 en pacientes 
sometidos a cirugía cardiovascular con derivación cardiopulmonar, infiriendose 
que esta medida dará información de la adecuada entrega de oxigeno a nivel 
tisular, y que en presencia de factores deletéreos inherentes al procedimiento 
de circulación extracorpórea , como es la presencia de desequilibrio ácido-
base, su corrección inmediata permitirá una posición fisiológica de la 13  50. 
Se estudiaron en forma prospectiva y transversal, 19 pacientes , de edad entre 
los 18 y 66 años con una mediana de 44 
Se anestesiaron dichos pacientes para ser llevados a diversos procedimientos 

de cirugía cardiovascular con derivación cardiopulmonar. Durante la 
circulación extracorpórea se enfriaron entre 32 y 27 °C. $e tomaron muestras 
sanguíneas de control preanestésico, durante la anestesia sin hipotermia, 
durante la anestesia e hipotermia y nuevamente durante la nonnotermia. En 
presencia de acidosis metabólica, esta se corrigió con bicarbonato de sodio. Se 
encontró desviación de la CDOH en condiciones preanestésicas, fue notoria la 
desviación hacia la derecha de la CDOH en 68.42 % de los casos, en 21.05 % 
a la izquierda, y 10.52 % sin cambio. Estos datos se revirtieron en forma 
importante durante la hipotermia, desviandose la curva hacia la izquierda 
Recuperada la nonnotermia, nuevamente la CDOH se desvió a la derecha a 
valores cercanos a los datos de control. 

*Médico Anestesiólogo. Hospital de Ginecología y Obstetricia No.4 Dr. Luis Castelazo 
Ayala 
"Médico Anestesiólogo. Hospital de Especialidades del Centro Médico nacional Siglo XXI 
***Médico Anestesiólogo. Jefe del Depto. de Anestesiologla, Hospital de Ginecología y 
Obstetricia No.4 Dr. Luis Castelazo Ayala 



INFLUENCE OF ANESTHESIA AND P 50 IN HYPOTHERMIA 

SUMMARY 

Dr. José Javier Albor Sánchez* 
Dr. Raúl Castañeda Trujillo** 
Dr. Elen7ar Muñóz Sánchez"* 

The present study was designed with the object of investigate the existent 
relation between the different factors that modificates the deviation of the curve 
of dissociation of the oxihenioglobin (OHCD) under anesthesia, belong 
conditions of hypothennia moderated to 30 °C, size by the way of the P 50 in 
patients in a cardiovasculary surgery, with cardiopulmonary bypass, deducing 
that this is the size that would give information of the correct oxigen delivery in 
a tissular levet, and that in present deletenious factors inherents to the procedure 
of the extracorporeal circulation, like the acid-base unbalanced, their immediate 
correction would allow a physiological position of the P 50. This was studied in 
prospectus and transversal way, 19 patients with age between 18 and 66 years 
with a median of 44. 
That patients were anesthesied to be in differents cardiovasculary surgery 
procedures with cardiopulmonary deviation. Belong the extracoiporeal 
circulation, was taked cool between 32 and 27 °C. Was taked sanguineous 
model of preanesthesic control, belong the anesthesia without hypothermia, 
belong the anesthesy and hypothermia and again belong the nonnothermia. In 
the present of the metabolic acidity, this was correct with sodiwn bicarbonate. 
Was found deviation to the right of the OHCD in the 68.42% of the cases, in 
21.05% to the leR, and 10.52% without change. This information was reinvest 
in a importatnt way belong the hypothennia, deviating the curve to the lett 
Recuperated the normothennia, again the OHCD was deviated to the right to 
near securities to the control information. 

*Médico Anestesiólogo. Hospital de Ginecología y Obstetricia No.4 Dr. Luis Castelazo 
Ayala 
"Médico Anestesiólogo. Hospital de Especialidades del Centro Médico nacional Siglo XXI 
***Médico Anestesiólogo. Jefe del Depto. de Anestesiología. Hospital de Ginecología y 
Obstetricia No .4 Dt. Luis Castelazo Ayala 



I NTRODUCCION 

El rápido desarrollo de la cirugía cardiaca en las ultimas dos décadas y la 
aplicación de conceptos de hipotermia inducida en dicho procedimiento(1,2), 
han conducido a la investigación de la respuesta fisiológica de los procesos de 
enfriamiento, mantenimiento y recalentamiento del organismo. La hipotermia 
consiste en el descenso de la temperatura corporal total con el objeto de 
disminuir los requerimientos tisulares de oxigeno, por disminución del 
metabolismo del organismo sometido a circulación extracorpórea (3-6). 
Durante el proceso de enfriamiento o recalentamiento, la temperatura entre los 
diferentes organos varia ampliamente, ya que esto depende fundamentalmente 
del flujo sanguíneo local. Dada la dificultad de cuantificar las demandas 
tisulares de oxigeno de cada órgano o sistema, se ha utilizado el consumo de 
oxigeno corporal total (2), para correlacionarlo con el valor de la temperatura 
media. El consumo de oxígeno no desciende en forma lineal durante el 
enfriamiento: por cada 7 °C de disminución de la temperatura, hay una caída 
del 50 % de la actividad enzimática (8). De esta manera, podemos decir que el 
índice metabólico disminuye con la hipotermia, así, la tendencia general 
demostrada por los investigadores es aproximadamente como podemos 
observar en la tabla # 1(9). 

De los multiples factores importantes en la adecuada oxigenación tisular, 
se encuentra la capacidad de transporte de oxigeno por la hemoglobina. Así, su 
potencial bioquímico permite que cada gramo de hemoglobina transporte 1,34 
ml de este gas (10). La afinidad de la hemoglobina por el oxigeno se estudia 
por medio de la CDOH (11), la cual nos muestra una alta'saturación a bajas 
tensiones de oxigeno. Nonnahnente la hemoglobina se satura en un 50 % con 
una P 02 plasmática de 27 torr, esto es lo que se designa como la P 50 (10.14), 
y la desviación de ésta P 50 nos indica mayor o menor afinidad de la 
hemoglobina por el oxigeno, La P 50 se encuentra ilustrada en la CDOH como 
se muestra en la fig, # 1. 

Cuando hay un aumento en la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno, hay 
una desviación de la CDOH hacia la izquierda, existiendo mayor dificultad 
para la entrega d oxigeno a nivel tisular. La hipotermia, la alcalosis y la 
disminución en el 2-3 difosfoglicerato provocarán esta desviación a la izquierda 
(1,8,9,11,15,16). 



Cuando hay una disminución en la afinidad de la hemoglobina por el 
oxígeno, existe unadesviación de la CDOH hacia la derecha, lo cual facilita la 
entrega de éste gas . en los tejidos (12), pero la capacidad de transporte de 
oxígeno por la hemoglobina esta reducida. Los factores que provocan este 
cambio son básicamente: la hipertermia y la acidosis (11,17) de cualquier 
etiología. La cantidad y actividad normal del 2-3 difosfoglicerato favorece la 
disociación-de 1a-oxiliemoglobina a nivel «sillar (8,15,16,18), 

De acuerdo a lo señalado, los objetivos del trabajo se encaminan a: 
1. Valorar los efectos de la hipotermia sobre la P 50 durante la anestesia, en 

equilibrio ácido - base y en presencia de acidosis. 
2. Corroborar la influencia real de la hipotermia sobre la P 50 cuando se corrige 

el estado de acidosis. 



1. Presión arterial media. Insertando catéter en arteria radial mediante disección 
y conectado a transductor. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

El material se integró con l9 pacientes que ingresaron al Hospital de 
Cardiología y Netunologia del Centro Médico Nacional, del Instituto Mexicano 
del Seguro Social en los meses de Septiembre y Octubre de 1978 y que fueron 
sometidos a cirugía cardiovascular con derivación cardíopulmonar e 
hipotermia. Se instaló termómetro nasofaríngeo. 
La anestesia se indujo con Tiopental con 4 mg/kg., Succinil colina lmg/kg. Se 
intubó a los pacientes, administrándoles oxígeno al 100 % , con Halothano en 
concentraciones por arriba de la Concentración Alveolar Mínima. La anestesia 
se mantuvo inhalatoria hasta que se efectuó la derivación cardiopulmonar, lo 
cual excluye la función ventilatoria del pulmón. Ulteriormente la anestesia 
continúo en forma endovenosa con dosis farmacológicas de Citrato de 
Fentanest y Bromuro de Pancuronio. 

La determinación de la P 50 se realizó utilizando el nomograma de Peter C. 
Canizaro Figura #2 (19), en el cual se consideran la Pv 02 y la Sv 02 
determinados a nivel de sangre central (fig. 1). 

Se hicieron las siguientes determinaciones para cada paciente: 
1. Antes de iniciar la anestesia. 
2. A los 20 minutos de iniciar la anestesia. 
3. A los 20 minutos de instalada la hipotermia a 30 °C. 
4. A los 20 minutos de recuperar la normotermia a 36 °C. 
5. Estado Ácido-Base. 

Las muestras fueron procesadas inmediatamente en un analizador de gases 
sanguíneos y de pH de Instrumentation Laboratory # 113 

Se valoraron además los siguientes parámetros: 



2. Presión venosa central. Insertando catéter en la vena basílica o cefálica 
mediante disereitsimegistrada en escala de graduación. 

3. Temperatura. Pm-medio del termómetro nasal, conectado a transductor. 
Gasto cardíaco. Fue controlado por la bomba de circulación extracorpórea. 



RESULTADOS 

La edad de los pacientes osciló entre los 18 y los 66 años, con una mediana 
de 44 y una media aritmética de 41.33 años. El peso estuvo comprendido entre 
los 35 y los 76 kg.; con una mediana de 60 y una media de 57,89 kg. Once 
pacientes (57,89 %) eran del sexo femenino y 8 (42.10 %) del sexo masculino. 

El tipo de cirugía cardiovascular fué variada, tal como se muestra en la tabla 
II. 

La P 50 de control, antes de iniciar la anestesia, estaba desviada a la 
izquierda en 11 casos (57.89 %), en 6 (31.57 %) a la derecha, y en 2 (10.52 
%) sin desviación. Gráfica I. 

A los 20 minutos de iniciada la anestesia, la P 50 se desvió a la derecha en 13 
casos (68.42 %), en 4 a la izquierda (21.05 %) y en 2 sin cambios (10.52 %). 
Gráfica II. 

A los 20 minutos de instalada la hipotennia, la P 50 se desvió hacia la 
izquierda en 10 casos (52.63 %), en 5 a la derecha (62.50%) presentaron 
acidosis metabólica, la cual se corrigió en base a la siguiente fórmula: 0.3 (peso 
en kilos X deficit de base de mEq/litro de sangre), en 3 (15.78 %) permaneció 
sin cambios. En 1 paciente (5.26 %) los valores obtenidos de Pv 02 y Sv 02 
sobrepasaron el márgen de utilidad del nomograma, Gráfica III. 

Recuperada la nonnotennia, la P 50 se desvió a la derecha en 9 casos (47.36 
%), en otros 9 se desvió a la izquierda (47.36 %), y en 1 (5.26 %) no se 
valoró, por la razón señalada, Gráfica IV. 

La presión arterial media inicial osciló entre 100 y 70 mm Hg, con una 
mediana de 80 y una media de 83.42 mm Hg. A los 20 minutos de la anestesia, 
varió entre 90 y 50 mm Hg, con una mediana de 70 y 20 mm Hg, con una 
mediana de 40 y una media de 44.21 mm Hg. Recuperada la nonnotennia, sus 
valores estuvieron entre 100 y 50 mm Hg, con una mediana de 70 y una media 
de 71.05 mm Hg, Gráfica V. 



La presión venosa central inicial varió entre 16 y 4 cm de 1120 con una 
mediana de 10 y una media de 9.52 cm de 1120. A los 20 minutos de anestesia 
sus variaciones fueron entre 16 y 2 cm de 1120 con una mediana de 9 y una 
inedia de 9.05. Instalada la hipotermia varió entre 15 y 2 cm de H20 con una 
mediana de 4 y una media de 5.31. Al recuperar la normotermia los valores se 
encontraron entre 17 y 4 cm de H20 con una mediana de 10 y una media de 
10.42, Gráfica VI. 

La temperatura inicial estuvo entre 37.2 y 36°C, con una mediana de 36.5 y 
una media de 36.49°C. A los 20 minutos de la anestesia, varió entre 37 y 35°C, 
con una mediana de 30 y una media de 29.89. Recuperada la normotermia, la 
oscilación térmica fué entre 37.5 y 35°C, con una mediana de 36 y media de 
35.92, Gráfica VII. 

El gasto cardíaco fué controlado por la bomba de circulación extracorpórea y 
tuvo variaciones según necesidades hemodinámicas. 



CONCLUSIONES 

En términos generales, las cardiopatías repercuten sobre la función pulmonar 
al comprometer la perfusión alveolar, alterando la relación ventilación 
perfusión, indispensable para que se efectúe un adecuado intercambio gaseoso 
(20). Las cardiopatias primarias que más repercuten sobre la fimción pulmonar 
son las valvulopatias mitrales de cualquier etiología (21). Este tipo de 
pacientes, habitualmente cursan con hipoxia crónica, que se compensa con una 
desviación de la CDOH a la derecha (20). 10 pacientes de nuestra serie 
(52.62%) cursaban con una valvulopatia mitra'. 
La P 50 inicial mostró desviación de la CDOH a la izquierda en el 57.88 % de 
los pacientes; lo cual ocurre habitualmente en presencia (le alcalosis de 
cualquier tipo (22). Los pacientes cardiopatas crónicos como eran los de 
nuestra serie, mantienen compensada su cardiopatía a base de tratamiento 
médico que incluye digitálicos, diuréticos, etc., medicamentos que por sí solos 
ocasionan una depksión de potasio, cuando éste no se repone regularmente; 
siendo este el mecanismo principal de la alcalosis (23), Suponemos que esta es 
la razón que pudiera explicar tal desviación. 
A los 20 minutos de iniciada la anestesia hubo desviación de la P 50 a la 
derecha en 13 casos (68.42 %9, en cinco de ellos, esta desviación era franca, 
mientras que en el resto con pequeñas variaciones de la media normal (27 torr); 
en cuatro casos hubo desviación franca a la izquierda, y en dos no hubo 
variaciones. La desviación a la derecha es dificil de explicar, ya que al 
aumentar la PA02 y la Pa02, esperaríamos una desviación hacia la izquierda 
(23,24), hecho que no ocurrió. 
Al instalarse la hipotemna, hubo desviación de la P 50 a la izquierda en el 
52.63 % lo que era de esperarse, ya que en estas condiciones se bloquean los 
sistemas enzimáticos que permiten la disociación del 02 de la Hb02 (12,25). 
Por otro lado, al disminuir el metabolismo tisular disminuye la producción de 
bióxido de carbono (H+) perdiéndose su efecto local sobre los capilares, lo que 
dificulta también la disociación del 02 de la Hb02 (15,25). 



Con la desviación de la CD01-1 a la izquierda aumenta la cantidad de 02 
transportado; sin.embargo, disminuye su utilización a nivel tisular (9,10). Esto 
habitualmente se colopcitsa con una disminución en el metabolismo (25), 
medido como indice metabólico. Así tenemos que a 30°C el índice metabólico 
es el 60 a 70 % de lo-termal; a 20 °C es el 25 % de lo normal; a 15 es el 15 % 
y a 5°C es el 5 % de lo normal (9,25). 
En cinco casos (62,5G %) hubo desviación a la derecha de un total de 8 que 
cursaba con acidosis metabólica durante la hipotermia, se explica 
principalmente en base a una mala perfusión hística, ya sea por deficiencias 
técnicas en el funcionamiento de la bomba de circulación extracorpórea, o por 
el efecto vasoconstrictor inherente a la hipotermia, lo que se traduce en hipoxia 
tisular con formación de productos ácidos (7,26). 
Al recuperarse la normotermia la P 50 regreso a su valor inicial en el 47. 36 % 
de los casos, y en 9 permaneció a la izquierda pero en valores cercanos a lo 
normal (27 torr). Lo cual era de esperarse ya que con el recalentamiento se 
recuperan los mecanismos que permiten la disociación del 02 de la Hb02 antes 
bloqueados (7). 
La disminución de la presión arterial media durante la hipotermia obedece a 
diversos factores que incluyen aumento de la viscosidad de la sangre, 
precipitación de glóbulos rojos (6), depresión de los reflejos circulatorios (25) 
etc. Aunado a estos factores existe un considerable secuestro sanguíneo al 
llenarse el circuito de la bomba de circulación extracorpórea (5). 
Las variaciones de la presión venosa central se explican en base a los 
principales mecanismos que alteran la presión arterial media. 
Para llevar un mejor control metabólico del paciente sometido a hipc4ertnia, es 
aconsejable hacer determinaciones seriadas de lactato y pinivato, lo cual nos 
orientaría con mayor presición sobre los mecanismos oxidativos tisWares (7). 



DISCUSIÓN 

En el presente trabajo, hemos pretendido tomar como evaluación primordial 
la medición de la P 50, como una medida de monitorear el transporte de 
oxigeno y su utilización a nivel tisular especialmente cerebral, no obstante, hay 
trabajos previos (27,28), donde se dá énfasis a otros métodos. Así, la 
saturación de oxigeno en sangre venosa mezclada, puede reflejar 
aceptablemente la liberación de oxigeno a nivel sistémico durante la derivación 
cardiopulmonar; asumiendo cifras de hematócrito adecuado y estable después 
de la hemodilución (2), un gasto de bomba adecuado, nivel de profundidad 
anestésica, grado de hipotermia calculado y consumo de oxigeno disminuido; 
pero, en habiendo alteraciones de los parámetros mencionados, cabe la 
necesidad de implementar medidas como la P 50, aunque es de mayor utilidad 
mediciones concomitantes como la electroencefalografla cuantitativa (28) para 
evaluar funcionamiento o daño neurológico. El gasto de bomba fué de 100 
mi/kg./min., que es un valor generalmente aceptado sin embargo la saturación 
venosa mezclada no es el mejor parámetro (29). Esta medición no refleja en 
forma inmediata la desaturación de la hemoglobina a nivel tisular para cada 
órgano o región , ya que representa la mezcla venosa de todos los tejidos, y 
puede no ser fidedigno en referencia a órganos cuya perfusión y oxigenación 
son vitales como el cerebro y el riñón, pudiendo quedar oculta la hipoperfusión 
y la inadecuada dasaturación de oxigeno a nivel tisular, así, la acidemia es 
particularmente problemática en cerebro y tracto gastrointestinal, asociada con 
potenciales eventos isquémicos durante la derivación cardiopulmonar, tales 
como la acidosis láctica a nivel esplácnico y la endotoxemia (29). El gasto de 
bomba habitualmente es menor que el gasto cardiaco basal y puede ser factor 
que contribuya a la hipoperfusión, sin embargo como ya se mencionó, los 
requerimientos básales de oxigeno están cubiertos en exceso por efectos 
bioquímicos de la hipotermia (27,28). Existen otros factores que ocasionan 
desigual perfusión sanguínea, como embolias ateromatosas, puede iniciarse la 



hipoperfusión por el secuestro de agregados de leucocitos y plaquetas a nivel 
capilar ;dichos agregados, no solo bloquean el flujo microvascular, además 
pueden liberar radicales libres superóxidos (30) y citocinas (3), las cuales 
causan inflamación endotelittl que puede reducir más el flujo capilar iniciando 
la hipoxia y daño tisular. 

En el tratamiento de los pacientes sometidos a anestesia para cirugía 
cardiovascular, con derivación cardiopulmonar, hay que tener en cuenta una 
diversidad de factores, que inciden sobre su capacidad de sobrevivencia, y no 
solo centrarse en el periodo perioperatorio inmediato. En el presente trabajo, la 
morbilidad y la mortalidad fué nula, sin daño cerebral postoperatorio, lo cual 
sugiere que desde hace mucho tiempo, las técnicas hipotérmicas son 
razonablemente seguras, dependiendo esto de varios aspectos, desde la 
evaluación de los candidatos a cirugía. Así, se debe evaluar la edad y la 
presencia de lesiones orgánicas concomitantes que pudieran obscurecer el 
pronóstico. El manejo idóneo de las técnicas anestésicas, la técnica perfusional 
con personal adecuadamente calificado; la hipotermia óptima en relación a cada 
paciente. El equipo de laboratorio altamente seguro y eficaz. 

No obstante todo lo mencionado, pueden ocurrir contingencias que pudiesen 
alterar la evolución adecuada, como pueden ser: Las alteraciones perfusionales 
a órganos vitales como cerebro, riñón, pulmón e hígado, lo cual puede ser 
debido a hipotermia profunda, con aumentada estasis en capilares por aumento 
de la viscosidad sanguínea, la presencia de hernolisis por efecto de la bomba o 
el uso de soluciones hipotónicas (29,30). 



20 40 60 80 100 

Fig. I. Curva de disociación de la oxihemoglobina. Esta curva muestra la 
relación entre la presión parcial de oxigeno plastnático y el porcentaje de 
saturación. 
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TABLA N° 1 

TEMPERATURA CORPORAL ÍNDICE METABÓLICO 
% DEL NORMAL 

30° C 60-70 
20° C 25 
15°C 15 
5°C 5 



Tabla N" 2 

CIRUGÍA NUMERO DE CASOS PORCENTAJE DEL 
TOTAL 

Prótesis 'nitral 5 2631 
Prótesis aórtica 5 26.31 
Cirugía mitral abierta 4 21.08 
Cirugía mitra' cerrada 1 5.26 
Revascularización 

cardíaca 
1 5.26 

Prótesis pulmonar I 5.26 
Resección de aneurisma 
del cayado aórtico 

1 5.26 

Cierre de comunicación 
interauricular 

1 5.26 

TOTAL 19 ... 	100.00 

Distribución por tipo de cirugía 

16 



Gráfical. P 50 de control, antes del inicio de la anestesia. 
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P 50 ,a los primeros 20 minutos de la anestesia. 
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Gráfica III. La A 50 en la hipotermia. 11 pacientes sin alteraciones ácido-base; 
línea contínua, .pacientes que desarrolllaron acidosis metabólica; línea de 
trazos. Un paciente no se valoró. 
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Gráfica IV, La P50 en la norinotennia. línea contínua; pacientes sin 
desequilibrio. ácido- base. La línea de trazos es de pacientes a los que se les 
corrigió con—bicarbonato de sodio, la acidosis metabólica producida en la 
hipotermia. 



Gráfica V. Comparasión de la presión arterial media. Línea de puntos; control 
preanestésico. Línea de trazos; durante la anestesia. Línea gruesa, en la 
hipotermia. Línea delgada; en la nonnotennia. 

P.A.M. 

mmHg 120 
110 
100 
90 
80 
70 
60 
50 
40 
30 
20 
10 

         

         

         

          

          

1 2345 67 8910 11 12 13 14 15 16 17 



9 
8 
7 
6 	r 
5 	F 

4 
3 
2 

123456789101112131415161718192021 

Gráfica VI. Presión venosa central y su comparasión entre niveles de control, 
línea contínua _delgada. Durante la anestesia, línea de trazos. Durante la 
hipotermia, línea-gruesa. En la normotermia, línea de puntos. 
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Gráfica VII. Compararsión de la temperatura: valores de control, línea de 
trazos. Durante la anestesia, la línea de puntos. En la hipotermia, línea gruesa. 
Linea el gada, durante la nonnotermia. 
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