PONTIFICIA UNIVERSIDAD CATOLICA DEL ECUADOR
FACULTAD DE MEDICINA
ESPECIALIZACION EN EMERGENCIAS Y DESASTRES

“ESTUDIO COMPARATIVO DE LA TEORIA DE STEWART Y LA ECUACION DE
HENDERSON HASSELBACH, EN LA [INTERPRETACION DE LAS
ALTERACIONES ACIDO - BASE DE PACIENTES EN ESTADO DE CHOQUE EN
EL SERVICIO DE EMERGENCIA DEL HOSPITAL EUGENIO ESPEJO, PERIODO
ENERO - JUNIO 2016”.

DISERTACION PREVIA A LA OBTENCION DEL TITULO DE

ESPECIALISTA EN EMERGENCIAS Y DESASTRES

MD. OLIVER PAUL JARA ALVAREZ
MD. JOSE RAUL REA QUINLLAY

DIRECTORA DE TESIS: DRA. MARIBEL CRUZ
DIRECTORA METODOLOGICA: DRA. PAMELA CABEZAS

QUITO, MAYO 2017



AGRADECIMIENTO

A la vida que nos dio la vocacion unica de entrega a los demaés.
A nuestras familias por su sacrificio, ejemplo de superacién y apoyo
incondicional.
A nuestros pacientes, que nos permiten el privilegio de cuidar de ellos.
A la Pontificia Universidad Catolica del Ecuador, por sus maestros y

ensefianzas.



DEDICATORIA

A mi Esposa: Maria José Flores Olmedo.

A mis Hijos: Paul Nicolas y Joaquin Alejandro.

A mis Padres y Hermana: Oliver Jara, Lupe Alvarez, Dyana Jara.

A nuestros maestros y ejemplos: Dra. Maribel Cruz, Dra. Pamela Cabezas, Dr. Héctor
Villalba.

Oliver
A mi madre, mi hermano, esposa e hijas
Pilares fundamentales de mi vida
La piedra angular de mi esfuerzo
A quienes debo mis logros y
Son la razén de mi superacion.
Raul



TABLA DE CONTENIDOS

AGRADECIMIENTO .....ooviiictsee et ses et st n st s st 2
DEDICATORIA ..ottt sttt s et se st s s anasens 3
TABLA DE CONTENIDOS ......oovieiieseeieeetee sttt snass st esn st 4
LISTA DE FIGURAS ...ttt tes st ents st esn sttt ses sttt s s 7
RESUMEN ....ovits et ee ettt sttt st ens st enaes st s aaneees 8
ABSTRACT ...t eetete ettt sttt ettt s st s et s et en st anensas 9
INTRODUCCION ...ttt sttt ses sttt ane st ss s sn st ene s nees 10
PROBLEMA DE INVESTIGACION .......ccoiiiiiieeceiieeieeeeeeeeesee s sesessesesnes s 13
SITUACION PROBLEMATICA ......oooveeeeeeeeeeeeeee ettt s 13
FORMULACION DEL PROBLEMA........ouiiiiieeiecseeseeesses s ssssesiess s esas s sesaenenes 13
(0] == Y/ 1T 14
OBJETIVO GENERAL ....c.oivieetetsee sttt sttt 14
OBJETIVOS ESPECIFICOS ..ot eeteees et s s nes s 14
HIPOTESIS ..ottt ettt sttt an et n et neeneees 15
(07N =11 110 1 | TP 16
2. REVISION BIBLIOGRAFICA. ..ottt 16
2.1 ANTECEDENTES. ....ooovititeieeeesce st s s ses st ene st sns s, 16
2.2 METODOS DE APROXIMACION AL EQUILIBRIO ACIDO-BASE.............. 17
221  MODELO DE HENDERSON-HASSELBACH.........ccccviiiiiieeieeeeeeeeeeeieneeae 21
2.2.2  MODELO FiSICO QUIMICO O DE STEWART. ...cocoiiieerereeeeereeeee e, 23
2.2.2.1 Diferencia de i0NeS TUBIES........ccviiiiiiirec ettt 25
2.2.2.2 Los acidos débiles totales (ALOL) ........covieeiieieiie e 25
2.2.2.3 L0S aniones NO MEAIAOS .......ccocviieirieicieecettee ettt et e s etee s tee e s e s e sbe e e sareeseaeeeans 26
2.3 APLICACION PARA EL ANALISIS DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE........ 27
231 METABOLICAS: ..ottt ettt 28
2.4 VARIABLES .....oooiiiteeeeeeeeeeee ettt 28
2.5 OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES........cocoooiiieeeeeeeeee e 28
(07N =11 110 1 | TP 31



3. IMIETODOS. ..o e et e e e et e e e e e e et e et e e e e et e e e et e et e e et er s 31

3.1 TIPO DE ESTUDIO ...ttt 31
3.2 AREA DE ESTUDIO ..ottt sen st 31
3.3 UNIVERSO DE ESTUDIO .....ouoviiieeeieeeeeieeee et sesissssesss s senisses s s 31
34 CRITERIOS DE INCLUSION ......oouiviiiciieeieeeeieeeses s 31
35 CRITERIOS DE EXCLUSION ......ovviviiciiesieersiese s 32
3.6 ASPECTOS BIOETICOS.......ovieeieeeeetieeeeeesssseste s eses s sesass s, 32
3.7 FUENTE DE INFORMACION .......oooviiiereiireseceee e esissssesissessessssenssss s s 32
3.8 TECNICAS ..ottt ettt sttt as et en s, 32
3.8.1  PLAN DE ANALISIS ....oviiieececeeeeee et en s st en st anenes 33
3.9 DECLARACION DE NO CONFLICTO DE INTERES......c.ccoovovvieevriieereeienens 33
(07N =] 1 U] 0 I Y OO 34
A, RESULTADOS ......ooiiiiiietsieeestee sttt sttt n sttt 34
4.1 ANALISIS UNIVARIADO ... es s enes s 34
4.2 ANALISIS BIVARIADO .......ooveiieeeieisseeeesessse st ense s esesses s, 37
4.3 APLICACION DE TEST ...ciieietieesiceeseseee s s sestsses s seses s ssssns s, 39
4.4 DESCRIPCION ANALITICA ..ottt sas s en e 48
CAPTTULO Voot 54
5. DISCUSION ....ooieieeeeeeeeeee ettt s et s e an s 54
CAPITULO VI oot enae sttt sttt 56
6. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.........ccovoviesveieeieneesesieressenisnenns 56
6.1 (010] N (0] I ES] (0] V] =5 56
6.2 RECOMENDACIONES ........ooiiiiiieeeiieecesteses st esesse s snessenssnesseneesenns 58
BIBLIOGRAFIA ...ttt n et 60
ANEXOS ... 62
Hoja electronica de recolecCion de datos. ..........ccoveeeieiieririe i 63
Carta de ConfidenCialidad .............cocviiiiiiiiiiie et 64



INDICE DE TABLAS

Tabla 1 Operacionalizacion de 1as Variables...........ccccceveiieiiiiiieiieceree e 28
Tabla 2 Grup0os de Edad.........c.ooviiiiie et 34
Tabla 3 GrUPOS POF SEXO ...uvveveeiieieeiesiee st ete st e te e et este et e ra e te e e e s esteeaesreesteeneesseesreanneanes 35
Tabla 4 Tip0 de DIAgNOSTICO. ......ccueieiiiteieieiiesie ettt 36
Tabla 5 Tabla de Contingencia Sexo y Tipo de DiagnOstiCO........ccoevverereieiesiseeeeieiens 37
Tabla 6 Tabla de Contingencia Edad y Tipo de DiagnOStiCo ...........ccccveveiieiieiie e e 38
Tabla 7 Tabla de Contingencia Edad y Test de Stewart............cccccevveveeveiiesecne e 39
Tabla 8 Tabla de Contingencia Edad y Test HENerson...........ccooveveieneneiencneseseeeeee 40
Tabla 9 Tabla de Contingencia Sexo, Test HENUEISON ..........covveieeiiievveie e 41
Tabla 10 Tabla de Contingencia Sexo, Test STEWaArt...........cccccveieiiieiecic s 42
Tabla 11 Tabla de Contingencia Tipo de Diagnoéstico, Test Henderson............ccccccevennenee. 43
Tabla 12 Tabla de Contingencia Tipo de Diagndstico, Test Stewart ...........ccccoevevveveienne 45
Tabla 13 Tabla de Contingencia Test Stewart, Tipo de Diagndstico ............ccccoevevvrerirnennen. 46

Tabla 14 Tabla de contingencia que cruza la concordancia entre el test de Stewart y
Henderson, en el shock séptico de pacientes atendidos en el Hospital Eugenio
Espejo, entre los meses de Enero a Junio del 2016...........cccccevveeveiieneeriecienenn, 48
Tabla 15 Tabla de contingencia que cruza la concordancia entre el test de Stewart y
Henderson, en el shock hipovolémico de pacientes atendidos en el Hospital
Eugenio Espejo, entre los meses de Enero a Junio del 2016...............cccccveeveeneen. 49
Tabla 16 Tabla de contingencia que cruza la concordancia entre el test de Stewart y
Henderson, en el shock cardiogénico de pacientes atendidos en el Hospital
Eugenio Espejo, entre los meses de Enero a Junio del 2016...............cccccveeveennen. 49
Tabla 17 Tabla de contingencia que cruza la concordancia entre el test de Stewart y
Henderson, en el shock distributivo de pacientes atendidos en el Hospital Eugenio
Espejo, entre los meses de Enero a Junio del 2016...........cccccevveieiieneeieciennnn, 50



LISTA DE GRAFICOS

Gréfico
Grafico
Grafico
Grafico
Gréfico
Grafico
Grafico
Gréfico
Gréfico
Grafico
Grafico

Graéfico

1 Grup0os A8 Edad ......cceeviiieiece e 34
2 GIUPOS PO SEXO ..uviieiiierieiresiee sttt b e r e b e et bbb nn e nnes 35
3 TipO de DIagNOSLICO. ....c..eueiieieiieiisierieeee e 36
4 Tabla de Contingencia Sexo y Tipo de DiagnOStiCo ..........cccevvevieiieereciesiennn, 37
5 Tabla de Contingencia Edad y Tipo de DiagndstiCo ..........ccccceevvvvereiicivesnenn 38
6 ANAlLISIS Edad, TESt STEWAIT.......c.eee ittt e et saee e 40
7 Analisis Edad, TeSt HENUEISON........c.vveiviiiceiee ettt s 41
8 AnAlisis Sexo, Test HENUEISON ........ccccuiiiieiiieie e 42
9 ANALISIS SEX0, TSt STEWAIT .....c.viiviieiiieiiieiieie e s 43
10 Tipo de Diagndstico, Test HENErSON ........cccooeiiiiiiiniini e 44
11Tipo de DiagnOstiCo, TESt SLEWANT .......cccevveeiiiiieeie e 46
12 Tipo de Diagnostico, Test STEWAIT .........cccccvevieiieiiie e 47



RESUMEN

Introduccion. Los trastornos del equilibrio acido — base constituyen una de las alteraciones
fisiologicas mas frecuentes en las unidades de cuidado critico y se han considerado como
indicadores tanto de severidad; asi como de pronostico en el paciente en estado de choque.
Objetivo. Demostrar si la teoria de Stewart o la ecuacion de Henderson Hasselbach, permite
una aproximacion diagndstica real en la interpretacion de las alteraciones acido - base de
pacientes en estado de choque en el servicio de emergencia del hospital Eugenio Espejo,
periodo enero - junio 2016.

Metodologia. La investigacion se desarroll6 con el analisis de 207 historias clinicas de
pacientes en estado de choque, realizando un analisis uni y bivariado en el programa
estadistico informatico SPSS. Se realizaron célculos de sensibilidad, especificidad y
frecuencia; para establecer diferencias y asociaciones, con un nivel de significancia en p valor
<0,05 para un nivel de confianza de 95%.

Resultados. La sensibilidad y especificidad de las dos aplicaciones interpretativas del estado
acido-base, se deben evaluar a partir de un diagnostico concreto, mas no de forma
generalizada; existiendo una correlacién en las pruebas para la sensibilidad de un porcentaje
superior a 70%; mientras que la especificidad en promedio result6 cercana al 16%.
Conclusion. El presente trabajo permite describir los aspectos importantes de ambos
métodos y presentar las bases de futuras investigaciones relacionadas con la interpretacion
de pacientes en estado de chogque, mediante una adecuada interpretacién gasométrica.
Palabras Clave. Test de Stewart, Ecuacion de Henderson Hasselbach, Alteraciones Acido
Base, Shock.



ABSTRACT

Introduction. The disorders of the acid - base balance constitute one of the most frequent
physiological alterations in the units of critical care and have been considered as indicators
of both severity; As well as prognosis in the patient in shock.

Objective. To demonstrate if Stewart 's theory or Henderson Hasselbach' s equation allows
a real diagnostic approach in the interpretation of the acid - base alterations of patients in a
state of shock in the hospital emergency service Eugenio Espejo, from January to June 2016.
Methodology. The research was developed with the analysis of 207 clinical histories of
patients in shock, performing a univariate and bivariate analysis in the SPSS computer
program. Sensitivity, specificity and frequency calculations were performed; To establish
differences and associations, with a significance level at p value <0.05 for a 95% confidence
level.

Results. The sensitivity and specificity of the two interpretative applications of the acid-base
state should be evaluated from a concrete diagnosis, but not generalized; There being a
correlation in the tests for the sensitivity of a percentage higher than 70%; While the
specificity on average was close to 16%.

Conclusion. The present work allows to describe the important aspects of both methods and
to present the bases of future investigations related to the interpretation of patients in shock,
through an adequate gasometric interpretation.

Key words. Stewart's Test, Henderson Hasselbach's Equation, Base Acid Alterations, Shock.



INTRODUCCION

Todo ser vivo en la naturaleza, responde a los principios de la termodinamica, y requiere de
la transformacion de la energia atil derivada de los alimentos, para mantener y renovar el
funcionamiento celular. Este estado de equilibrio, dependerd entonces del aporte de
nutrientes, gases y la remocion de productos de desecho, que entendidos desde esta
perspectiva son responsables de la perfusion tisular. (Greenbaum & Nirmalan, 2005).

Si definimos al shock, como aquel estado de hipo perfusion celular generalizada, en
el que, el aporte de oxigeno resulta inadecuado para satisfacer las necesidades metabolicas;
se podria considerar a las determinantes de perfusién y oxigenacion tisular, como las
responsables de la respuesta del organismo ante una afeccion o entidad patoldgica
determinada. De este modo se entenderia de forma apropiada los cambios existentes en el
organismo; como también la necesidad de sustentar dichos fallos mediante nuestra
terapéutica (Corey, 2003).

La incidencia anual de sepsis en paises desarrollados es de 50-100/100.000
habitantes, que han ido desde 82,7/100.000 habitantes en los Estados Unidos de América
(E.U.A)) el afio 1979, hasta llegar a alcanzar cifras tan altas como 240,4/100.000 habitantes
en el afio 2010, con una tasa de crecimiento de 1,5% anual en los proximos afios. Presenta
ademas una prevalencia de 1,38-2% en pacientes hospitalizados y hasta 75% en los pacientes
en UCI, y una incidencia de shock séptico de 8,2 por 100 ingresos.

En Ecuador, de acuerdo a los registros generados por el Instituto Nacional de

Estadistica y Censo, no existen reportes de morbilidad atribuibles a esta entidad; sin embargo
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para el aflo 2014 se reportaron 45 defunciones a causa de cuadros de Shock (Anuario de
defunciones y Morbilidad INEC, 2014).

Estas consideraciones han generado una preocupacion constante por parte del médico
clinico, que han permitido tras varios estudios, determinar que la disminucion en la tasa de
consumo de oxigeno y de la disponibilidad del mismo, no se deba Unicamente a la
disminucion en el aporte; si no a su vez, a defectos adquiridos en la respiracion celular
(Deetjen & Lichtwarck-Aschoff, 2007).

Durante varias décadas se ha utilizado la aproximacion al equilibrio acido —base
fundamentados en la teoria de Henderson Hasselbalch, la cual explica los cambios en el pH
del organismo, con base en los cambios en la concentracién de HCOs y los valores de la
PaCOg; sin embargo, en 1980 Peter Stewart planteé una nueva aproximacion basandose en
el concepto de electro-neutralidad y en la ley de conservacion de masas. Su propuesta se
fundamenta en que la concentracion de hidrogeniones en plasma es una consecuencia de los
cambios que ocurren en tres variables independientes: la PaCO., la diferencia de iones
fuertes y la concentracion de acidos débiles no volatiles (principalmente albiminay
fosforo), considerando que otras variables como el HCO3 y la concentracion de
hidrogeniones (H+), son dependientes de los cambios en las primeras, lo que explicaria
muchos de los trastornos acido - base en pacientes con HCO3 normal.

Al realizar un estudio comparativo entre las dos teorias, se permitira determinar los
errores interpretativos del estado acido - base de pacientes en estado de choque,
permitiendo establecer un método diagndstico alternativo que permita la valoracion real; asi

como, su tratamiento oportuno.
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Resulta trascendente para la comunidad médica y la sociedad en general, ya
que permite el conocimiento adecuado de las variantes fisiologicas presentes en el
estado de choque, beneficiando de esta forma tanto a pacientes como a médicos y
estudiantes en formacion que laboran y realizan sus practicas en el servicio de
emergencia.

Con esta investigacion se proyecta, la creacion y definicion de un instrumento
adecuado para la valoracion de pacientes en estado de choque del servicio de
emergencia del hospital Eugenio Espejo, que permita una aproximacion diagnostica

oportuna y un tratamiento inicial adecuado.
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PROBLEMA DE INVESTIGACION

UBICACION DEL SECTOR DONDE SE REALIZO LA INVESTIGACION

La investigacion se realizdo en el Hospital “Eugenio Espejo”, ubicado en la Av. Gran
Colombia y Yaguachi, en la ciudad de Quito, parroquia Quito, provincia de Pichincha,

Ecuador.

SITUACION PROBLEMATICA

El estudio del paciente en estado de choque, ha permitido el conocimiento de los
determinantes de perfusién y oxigenacion tisular, como los responsables de la respuesta del
organismo ante una afeccion o entidad patoldgica determinada; asi, los trastornos del
equilibrio &cido — base constituyen una de las alteraciones fisiologicas més frecuentes en las
unidades de cuidado critico, y se han considerado como indicadores tanto de severidad, como
de prondstico en el paciente en estado de shock. Por tal motivo, la interpretacion incorrecta
de los trastornos &cido — base de pacientes en estado de choque genera un incremento en las
tasas de morbimortalidad con las concernientes implicaciones médico — legales en los

Servicios de Emergencias.

FORMULACION DEL PROBLEMA

¢La teoria de Stewart o la ecuacion de Henderson Hasselbach, permite una aproximacion
diagndstica real en la interpretacion de las alteraciones acido - basicas en pacientes con

estado de choque en el servicio de emergencia del Hospital Eugenio Espejo, periodo enero -
junio 2016?
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

e Demostrar si la teoria de Stewart o la ecuacion de Henderson Hasselbach, permite
una aproximacion diagnostica real en la interpretacion de las alteraciones acido - base
de pacientes en estado de choque en el servicio de emergencia del hospital Eugenio

Espejo, periodo enero - junio 2016.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Determinar si el concepto de electro-neutralidad y la ley de conservacion de masas
de la teoria de Stewart, que omite la ecuacidén de Henderson Hasselbach; influye en
la interpretacion &cido-bésica de pacientes en estado de choque.

e Evaluar la aplicabilidad de la teoria de Stewart en el servicio de emergencia del
hospital Eugenio Espejo.

e Determinar la sensibilidad y especificidad de las dos aplicaciones interpretativas del
estado &cido-base.

e Determinar el Valor Predictivo Positivo y Valor Predictivo Negativo de la Teoria de
Stewart y la ecuacion de Henderson Hasselbach.

e Analizar la correspondencia entre la ecuacion de Henderson Hasselbach y la teoria
de Stewart, en la determinacion de alteraciones acido-base, de pacientes en estado de

choque.
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HIPOTESIS
La teoria de Stewart permite una aproximacion diagndstica real de las alteraciones acido —

base en comparacion a la ecuacion de Henderson Hasselbach, en pacientes con estado de

choque en el servicio de emergencia del Hospital Eugenio Espejo, periodo enero - junio 2016.
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CAPITULO I1
2. REVISION BIBLIOGRAFICA.

2.1 ANTECEDENTES

“La sabiduria del organismo”, homeostasis.

La condicién de balance bioquimico perfecto, que permiti6 al fisilogo Walter Cannon, Md.
de la universidad de Harvard acufiar el término “homeostasis”, ha permitido reflexionar
acerca del proceso de mantenimiento del metabolismo a nivel celular; asi de la provisién se
substratos y del adecuado funcionamiento de toda la maquinaria bioquimica que se replica,

transforma, y mantiene ese bello fendmeno que denominamos vida.(Agrafiotis et al., 2014)

Todo ser vivo en la naturaleza, responde a los principios de la termodindmica, y
requiere de la transformacion de la energia Gtil derivada de los alimentos, para mantener y
renovar el funcionamiento celular. Este estado de equilibrio, dependera entonces del aporte
de nutrientes, gases y la remocion de productos de desecho, que entendidos desde esta
perspectiva son responsables de la perfusion tisular.(Greenbaum & Nirmalan, 2005)

Si definimos al shock, como aquel estado de hipo perfusion celular generalizada, en
el que, el aporte de oxigeno resulta inadecuado para satisfacer las necesidades metabdlicas;
se podria considerar a las determinantes de perfusion y oxigenacion tisular, como las
responsables de la respuesta del organismo ante una afeccion o entidad patoldgica
determinada. De este modo se entenderia de forma apropiada los cambios existentes en el
organismo; como también la necesidad de sustentar dichos fallos mediante nuestra

terapéutica.(Corey, 2003)

Estas consideraciones han generado una preocupacion constante por parte del médico
clinico, que han permitido tras varios estudios, determinar que la disminucion en la tasa de

consumo de oxigeno y de la disponibilidad del mismo, no se deba Unicamente a la
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disminucion en el aporte; si no a su vez, a defectos adquiridos en la respiracion celular.
(Deetjen & Lichtwarck-Aschoff, 2007)

Una de las maneras de interpretar estos trastornos se fundamenta en los estudios
realizados para la interpretacion de los gases arteriales, que desde el siglo XIX y comienzos
del XX han tenido inicialmente a Henderson y més tarde a Hasselbalch como sus mayores
representantes, la cual explica los cambios en el pH en el organismo, con base en los cambios
en la concentracion de HCO3 vy los valores de la PaCO2 (presion arterial de CO2).(Fencl,
Jabor, Kazda, & Figge, n.d.)

En 1980, Peter Stewart planteé una nueva aproximacion basandose en el concepto de
electro - neutralidad y en la ley de conservacion de masas. Su propuesta se fundamenta en
que la concentracion de hidrogeniones en plasma es una consecuencia de los cambios que
ocurren en tres variables independientes: la PaCO2, la diferencia de iones fuertes (iones que
se disocian completamente a pH fisiol6gico) y la concentracion de acidos débiles no volatiles
(principalmente albumina y fésforo), considerando que otras variables como el HCO3 y la
concentracion de hidrogeniones ( H+), son dependientes de los cambios en las primeras, lo
que explicaria muchos de los trastornos &cido - base en pacientes con HCO3
normal.(Fidkowski & Helstrom, 2009)

2.2 METODOS DE APROXIMACION AL EQUILIBRIO ACIDO-BASE

De acuerdo a la teoria de Bronsted — Lowry un éacido es definido como aquella sustancia
qguimica que es capaz de donar hidrogeniones y una base como aquella que puede aceptar
hidrogeniones independiente de su carga. En una solucion acuosa un acido se considera un
acido debil cuando se disocia parcialmente y un é&cido fuerte cuando se disocia
completamente a temperaturas y presion constante, un ejemplo de acido débil en el
organismo es el H2PO4- que se encuentra disociado en un 80% al pH normal extracelular.
La velocidad de la reaccién de disociacion depende de la constante de disociacion (k) la cual
varia con la concentracion de hidrogeniones y la temperatura. Por ejemplo el acido carbonico,

otro &cido débil, que proviene de la hidratacion del CO2 en el plasma, es el que explica el
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efecto acidificante del CO2 en el plasma y funciona como el sistema amortiguador méas
importante.(Greenbaum & Nirmalan, 2005)

CO, + H,0 & H,C0; & HYTHCO, Ecuacion 1

Al despejar la K:
K =[H*] + [HC03]/[H,C05]

Se configura la ecuacién de Henderson, la cual permite despejar la [H™], si se conoce

Debido al amplio rango de la concentracion de hidrogeniones en las soluciones
bioldgicas (desde 0.1 Eg/L en jugo gastrico hasta 0.00000001 Eg/L en la secrecion
pancreatica). En 1909 Sorensen introduce el concepto de pH (del latin Pondus hydrogennii
= poder del hidrogeno) para hacer mas facil la comprension de la concentracion de
hidrogeniones y evitar el uso de valores tan reducidos. Se define entonces como el logaritmo

negativo en base 10 de la concentracion de hidrogeniones.

pH = —loglog,o[H™] Ecuacion 2

Asi cuando [H+] = 10-7, el pH es igual a 7.0 y cada cambio en 10 veces la [H'],
significara un cambio de 1 en el pH, lo cual es importante recordar dado que pequefios
cambios en el pH representaran grandes cambios en la [H+] lo cual explica la gran
repercusion clinica. El pH, entonces varia en forma inversa a la concentracion de [H+]: un
aumento en la concentracion de [H*] reduce el pH y se considera que ha aumentado la acidez

y un descenso en la concentracion de [H*] eleva el pH y hace mas basica la solucion.

La concentracion plasmatica de hidrogeniones [H+] normal es extremadamente baja
manteniendose entre 36 a 44 nmol/L lo que corresponde a un pH de 7.357 a 7.444. El correcto
funcionamiento de los sistemas enzimaticos y las funciones celulares requiere que el pH del
medio se mantenga dentro de estos margenes estrechos, a pesar de la constante produccion
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de grandes cantidades de &cidos dentro de los procesos celulares.(Gue, Nesme, & Bourdin,
2010)

El metabolismo de una dieta normal en el adulto, produce aproximadamente entre 15
y 20 moles de CO2, que son excretados por los pulmones, y cerca de 1 mmol/Kg/dia de
hidrogeniones. A pesar de esta produccion tan significativa, en personas sanas la
concentracion de hidrogeniones se mantiene constante tanto en el espacio intracelular como
extracelular gracias a los mecanismos amortiguadores y reguladores que neutralizan y

excretan el exceso de &cidos o bases y llevan el pH a sus valores normales.(Honoré, 2014)

Podriamos resumir estos mecanismos de defensa en las sustancias amortiguadoras
intra y extracelulares (proteinas, hemoglobina, fosfatos, bicarbonato, etc.), la excrecion
variable de CO2, por el pulmdn mediante la regulacion del volumen minuto y la eliminacion
de los éacidos fijos por el rifion como acidez titulable y amonio. Se acepta que los cambios en
el pH seran resultado de cambios en los &cidos volatiles (CO2,) y en los no volatiles (&cido
clorhidrico, sulfurico, lactico, etc.) lo cual clinicamente se define como “respiratorios” en el

caso de los volatiles o “metabdlicos” en los no volatiles.(Hopper & Haskins, 2008)

Para mantener el pH estable debe de existir un equilibrio entre el aporte o produccién
y el amortiguamiento o eliminacién de los hidrogeniones, motivo por el cual es frecuente la
presentacion de multiples y variados trastornos acido-base en los pacientes en estado critico,
debido a la alteracion de los diferentes sistemas de regulacion, el aumento en la produccién
de &cidos y las pérdidas anormales que se asocian a las diferentes patologias graves que se
encuentran en la unidad de cuidado intensivo o como consecuencia de las medidas

terapéuticas instauradas. (Hopper & Haskins, 2008)

Estos trastornos en el equilibrio &cido - base representan trastornos fisiopatoldgicos
graves y tienen multiples consecuencias clinicas que pueden dificultar el manejo o
ensombrecer el prondstico, particularmente en pacientes con acidosis metabdlica. Dentro de
las consecuencias de la acidosis en el organismo se han descrito vasodilatacion,

venoconstriccion, disfuncion miocardica, fibrilacidon ventricular, resistencia a los efectos de
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los estimulantes adrenérgicos, hipocalemia, hipercalcemia, hipotensién y choque. Los
efectos de la alcalosis incluyen arritmias auriculares y ventriculares, vasoconstriccion

cerebral, hipocalemia y reduccidn del calcio ionizado.

Muchas de las moléculas indispensables para los procesos celulares de reparacion y
respuesta de estrés tienen funcionamiento dependiente del pH, como alguna variedad de
enzimas, los receptores y sus ligandos, canales idnicos, transportadores y proteinas
estructurales, entre otras. Para muchas de estas proteinas la sensibilidad al pH es modesta
como sucede con la bomba Na+-K+ ATP asa, la cual disminuye su actividad a la mitad
cuando el pH cambia en 1 unidad con respecto al 6ptimo, lo cual es poco frecuente. Sin
embargo la actividad de fosfofructoquinasa, una enzima glucolitica clave en diferentes

procesos metabolicos, disminuye en un 90% cuando el pH disminuye en solo 0.1 unidades.

Igual sucede con la proliferacion celular en respuesta a estimulos mitogénicos la cual
se ha repostado que puede caer hasta un 85% con cambios del pH de 0.4 unidades, todo lo
cual refleja el gran impacto que puede tener los cambios en el pH en los procesos celulares

fisiologicos normales. (Jaras et al., 2010)

El impacto de estos cambios sobre la morbi-mortalidad es mas importante mientras

mas extremos sean los cambios pH < 7.0 6 > 7.7) y mas rapido se instauren (< 48 horas).

El primer paso indispensable para mejorar el entendimiento y manejo de los trastornos
acido-base y que presenta serias controversias en la actualidad lo conforman los diferentes
tipos de aproximacién para el diagnéstico de las alteraciones del equilibrio acido-base,
principalmente las de tipo metabdlico, las cuales generan mayor controversia, con diferencias
importantes, incluso en los conceptos fisiologicos que explican cada una de la teorias. Los

dos métodos de abordaje de las alteraciones del equilibrio acido-base mas utilizados son:

e El método tradicional de Henderson - Hasselbach, fundamentado en la ley de
conservacion de masas segun el cual la concentracion de HCO3-, CO2 y H+ son los

determinantes del equilibrio acido-base.
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e El modelo fisico quimico de Stewart que se fundamenta en la ley de conservacion de la
masas y de electroneutralidad cambiando muchos conceptos basicos del modelo
tradicional, dejando el HCO3, y H+ en un segundo lugar, dando protagonismo a la
concentracion de electrolitos en plasma y algunas proteinas como albdmina y
hemoglobina, ademas de detectar algunas alteraciones del equilibrio acido-base que son

inexplicables desde las teorias anteriores, especialmente en el ambito del cuidado critico.

221 MODELO DE HENDERSON-HASSELBACH.

Este modelo se basa en la ley de conservacion de masas, esta ley establece que para una
reaccion reversible, en equilibrio y a una temperatura constante, la relacion de las
concentraciones de reactivos y productos, tienen un valor constante. De alli se deriva la

ecuacion 1.

Cuando se aplica para el sistema amortiguador de &cido carbonico — bicarbonato
configuran la conocida ecuacion de Henderson- Hasselbalch. El acido carbonico es un acido
débil con pKa de 6.13 a pH y temperatura normales del organismo, se forma por la
hidratacién reversible del CO2 disuelto, reaccion que es catalizada por la enzima anhidrasa
carbonica (A.C), debido a la volatilidad del CO2 la reaccion tiende en estado de reposo hacia
la izquierda lo cual explica su importante papel como amortiguador de hidrogeniones:

CO2 + H20 ==== H,C0; == H + +HCO; — Ecuacion 3

AC

despejando el pH a partir de la [H*]

pH = pKa +1log HCO3;/H2CO03 Ecuacién 4

Expresa que el pH es igual al pKa mas el logaritmo en base 10 del cociente entre

bicarbonato y &cido carbonico. La concentracion de acido carbonico es sustituida por la
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PCO2 dado que en el plasma no hay anhidrasa carbonica entonces la mayoria del acido
carbonico se disocia en CO2 y H20 y cuando la despejamos obtenemos la ecuacion con la

que se analizan los trastornos acido-base para este modelo

[H*] = 24 PaC0,/HCO4 Ecuacién 5

De acuerdo a la interdependencia en la ecuacién del HCO3 y la PaCO2, podemos
concluir que para cambios en cada uno de ellos se generan cambios contrarios en el otro, asi
que un incremento en la PaCO2, resultara en un aumento de la (H+), disminucion del pH,
con un aumento de la concentracion de HCO3 y queda claro que los trastornos acido-base
respiratorios se explicarian solo por los cambios en PCO2 y los metab6licos por cambios en
el bicarbonato. (Lemyze, Pepy, & Tronchon, 2013)

Una dificultad en la aplicacién clinica de esta ecuacion es que deben interpretarse los
cambios de bicarbonato al tiempo que se producen cambios en la pCO2. Para solucionar este
problema se elaboraron reglas que permiten determinar si los cambios simultaneos en los
niveles de HCO3 y CO2, se deben a un proceso Unico, como la acidosis metabolica con
compensacion respiratoria 0 a procesos mixtos como acidosis metabdlica con acidosis
respiratoria sobre agregada. Basados en estas premisas el analisis del equilibrio &cido — base
por este método se hace en 4 pasos:

Paso 1

De acuerdo a los valores normales para el pH, HCO3 y PCO2, se establece si el paciente esta

alcalémico o acidémico:

Valores para sangre arterial. pH: 7.35 — 7.45 PCO2: 35-45mmHg HCO3: 22-26 meg/I
Ecuacion 6

Valores para sangre venosa: pH: 7.32 — 7.38 PCO2: 42-50mmHg HCO3: 23-27meq/I

Paso 2
El trastorno es metabdlico o respiratorio: si la variacion esta en PCO2 se considera

respiratorio y si esta en el HCO3 se considera metabolico.
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Paso 3
Establecer si se trata de un trastorno simple o mixto y si es crénico o agudo a partir de las

formulas especificas para cada compensacion:

Disminucion del pH esperado para acidosis respiratoria aguda
A pH=0.08 x (PaCO2 medido - 40) / 10
Ecuacion 7
Disminucion del pH esperado para Acidosis respiratoria cronica
A pH =0.03 x (PaCO2 medido - 40) / 10
Cambio del pH esperado para alcalosis respiratoria aguda
ApH = 0.08 x (40 - PaCO2 medido) / 10
Cambio del pH esperado para alcalosis respiratoria cronica
ApH = 0.03 x (40 - PaCO2 medido)/10
PCO2 esperada para acidosis metabdlica
PCO2 = (1.5 X HCO3 +8) +/- 2 Ecuacion 8

Algunas de las criticas a este método son que subvalora los efectos cuantitativos de
otras moléculas como el acido lactico, la alcalosis asociada a hipoalbuminemia y la acidosis
secundaria a hiperfosfatemia son pobremente explicadas por este método, ademas que no se
ajusta a la ley de electroneutralidad. Otro problema es que los niveles de HCO3 no
representan el grado de severidad de la alteracion metabdlica debido a la presencia de otros
acidos no cuantificados, en cambio el CO2 si representa el grado o severidad de

hipoventilacion alveolar incluso en los trastornos mixtos.(Masevicius, 2015)

2.2.2 MODELO FISICO QUIMICO O DE STEWART.

Este modelo se basa en tres principios fundamentales:

- Electroneutralidad
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- Conservacion de masas

- Disociacién del agua

El punto fundamental en este enfoque es la presencia de tres factores o variables
independientes que controlan las modificaciones del pH, que son la pCO2, la diferencia de

iones fuertes (DIF), y la concentracion de acidos débiles totales (Atot).

Virtualmente todas las soluciones en el organismo contienen agua la cual provee una
fuente inagotable de hidrogeniones. En estas soluciones la (H+) esta determinada por la
disociacion del agua en H+ y OH-, los cambios en la concentracion de hidrogeniones ocurren
como consecuencia de la disociacion del agua y no de la adicion de H+ a la muestra. Las
leyes de la fisico-quimica aplican al proceso de disociacion del agua; dos leyes en particular
se aplican para ello, la de electroneutralidad y la de conservacién de masas ya descritas
previamente. (MEZA, 2011)

En agua pura los H+ y los OH- deben ser iguales, en soluciones méas complejas existen
otros componentes que determinan la disociacion del agua que deben ser considerados, pero
aun asi la fuente de los H+ sigue siendo el agua. En una solucién compleja como es el plasma
sanguineo los determinantes de la (H+) se reducen a tres. Si conocemos el valor de estos tres

determinantes se puede predecir la (H+) bajo cualquier condicién.

Estos tres determinantes son:

e Ladiferencia de iones fuertes (DIF)

e LapCO2

e La concentracion de acidos débiles totales (Atot)
e Las variables dependientes son:

¢ Radicales hidroxilo (OH)

e Hidrogeniones (H+)

e Bicarbonato

e |ones déhiles
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2.2.2.1 Diferencia de iones fuertes

Es la carga neta de todos los iones fuerte presentes, un ion fuerte es aquel que se encuentra
completa o casi completamente disociado en la clinica nos referimos a la diferencia entre los
cationes y aniones con concentraciones mas significativas. Como existen algunos iones no

medidos que podrian estar presentes este resultado se conoce como el DIF aparente (DIFa).

DIFa= (Na+ + K+ +Ca++ + Mg++) — (CI- + Lactato-) Ecuacion 9

En humanos sanos el valor normal de DIFa es de 40-42 meq/l. Debe notarse que ni la
(H+) ni el HCO3 son iones fuertes por lo que no se consideran variables independientes como
en los modelos tradicionales. Conforme disminuye la diferencia de iones fuertes se
incrementa la [H+] y disminuye el pH.

La PCO2 se considera una variable independiente asumiendo que hace parte de un
sistema abierto, ya que la ventilacion esta presente y se difunde libre por los diferentes
compartimentos.(Morgan, 2009).

2.2.2.2 Los acidos débiles totales (Atot)

Para un pH fisiologico de 7.40 un acido con un pka de 6.4 estara disociado en un 90%.
Asi se define a un acido débil como aquel que tiene un pka > de 5.4 a 370 C que son por lo
general proteinas y fosfatos, que contribuyen a la carga restante para satisfacer el principio
de la electroneutralidad, la perdida de &cidos débiles totales se reflejara en alcalinizacién del
plasma.

Los (Atot) son la tercera variable independiente debido a que su valor no esta sujeto a
ningun otro valor. La base del modelo de Stewart es el planteamiento de que solo estas 3
variables son importantes, ni la (H+) ni el HCO3 pueden cambiar a menos que esas tres

variables hayan cambiado.
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2.2.2.3 Los aniones no medidos

Como se plante6 inicialmente el principio de electroneutralidad puede ser utilizado para
detectar la acumulacion de aniones no medidos en el plasma. Por definicion la DIF que es
una medida de cargas positivas debe ser igual y opuesta a las cargas negativas representadas
por los &cidos débiles y el CO2 total representados en la siguiente formula. Este ultimo valor

se conoce como el DIF efectivo.

DIF efectivo= HCO3 + Alb + P Ecuacién 10

El término aniones no medidos (o0 aniones inexplicables) se refiere a los acidos
organicos corporales que no se han detectado hasta el momento. Los mas importantes en
frecuencia y cantidad son lactato (si no ha sido medido hasta entonces), cetoacidos y sulfatos,
estos se caracterizan por que en condiciones normales son despreciables en cantidad, pero en
casos especiales como los estados de choque e hipoperfusion, la diabetes descompensada y
la insuficiencia renal, se aumentan, aportando carga negativa importante y aumentando la
[H+]. (Miriam Moviat et al., 2013)

Otras enfermedades que cursan con aumento de aniones no medidos de importancia
clinica, son la insuficiencia hepatica, los trastornos innatos del metabolismo (otros acidos
organicos) e intoxicaciones (acido salicilico). Datos iniciales sugieren que el higado juega un
rol importante en estos trastornos debido a las alteraciones en la excrecion de aniones, efecto

diferente al implicado por la alteracion en el metabolismo del lactato.

Sobre los aniones no medidos hay bastantes interrogantes, ya que el solo concepto es
relativo, teniendo en cuenta que se consideraran no medidos, mientras no los detectemos, y
si lo hiciésemos entrarian a formar parte de los célculos. En general, en las enfermedades
descritas, se liberan metabolitos intermedios con cargas negativas, muchos desconocidos
hasta este momento por lo que la deteccion e identificacion precisa de muchos de ellos

continda siendo un misterio.
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Tedricamente en un individuo normal, la DIFa, debe ser igual a la DIFe, basados en
que el valor de las concentraciones de otros aniones no medidos es despreciable. A la
diferencia o comparacion de las dos DIF (DIFa y DIFe), se le denomina brecha de iones
fuertes (BIF) y como se menciono, en condiciones normales debe ser de cero y a diferencia
de la brecha anionica no es modificada por los cambios en el pH o la albimina.(Mirjam
Moviat, van Haren, & van der Hoeven, 2003)

BIF= DIF aparente - DIF efectivo Ecuacion 11

Este concepto de BIF fue afiadido a la teoria de Stewart por Jones, Figge, Fencl y

Kellum.

En otras palabras, si hay presencia importante de aniones no medidos, para equilibrar
las cargas habra disminucion de la DIFe, en relacion a la DIFa la cual se mantendr igual,
por lo que tendremos una BIF positiva y su valor serd - 22 - directamente proporcional a la
concentracion de dichos aniones. Es decir, la BIF sera el valor o la carga que hace falta para

igualar la DIFa y la DIFe, y debe equivaler a la concentracion de los aniones no medidos.

Estos aniones no medidos pueden ser la causa de ciertas acidosis inexplicables que con
alguna frecuencia aparecen en pacientes criticos. La enfermedad de base y los datos de la
historia clinica orientaran hacia el anion no medible que se piense es la explicacion para una

BIF positiva.

En algunas patologias esta claro que hay un aumento de aniones no medibles pero, no
se han identificado completamente las moléculas correspondientes.(Rehm, Conzen, Peter, &
Finsterer, 2004)

2.3 APLICACION PARA EL ANALISIS DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE.

Las alteraciones en el estado acido-base para este modelo se dividen en respiratorias y

metabolicas, las respiratorias se analizan de igual manera que en los otros métodos.
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231 METABOLICAS:

Los dos condicionantes de las modificaciones metabolicas son la DIF y los acidos debiles
totales. Cuando los niveles de proteina son normales la DIF es de 40 mEg/L. Cualquier
modificacion de este valor es equivalente al exceso de base estandar.(Rice, 2014)

Concentracion: La deshidratacién o sobre hidratacion altera la concentracién de iones

fuertes y por lo tanto aumenta o disminuye cualquier diferencia.

El pH normal del cuerpo tiende discretamente hacia lo alcalino, de esta manera la
deshidratacion concentra la alcalinidad (alcalosis de contraccion) e incrementa el valor de la
DIF. La sobre hidratacion diluye esta alcalinidad (acidosis dilucional) y disminuye la DIF.

Modificacion de los iones fuertes: Si la concentracion de sodio se mantiene en rango
normal las alteraciones en la concentracion de otros iones fuertes modificaran la DIF. El

unico ion fuerte capaz de modificar el pH es el cloro.(Rocktaeschel et al., 2003)
2.4 VARIABLES

Variable Independiente

- Teoria de Stewart

- Modelo de Henderson Hasselbach

Variable Dependiente

- Alteraciones &cido base

2.5 OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Tabla 1 Operacionalizacion de las variables

VARIABLE CONCEPTO CATEGORIA INDICADOR TECNICA
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Alteraciones
acido base

Aquellos trastornos
que afectan el
balance &cido-base
normal y que causa
COMo consecuencia
una desviacién del

pH sanguineo.

Acidosis
metabolica

Acidosis

respiratoria

Alcalosis

metabdlica

Alcalosis

respiratoria

Hipoxemia Interpretacion

Hiperoxemia  Gasométrica
Hipercarbia

Hipocarbia

Teoria

Stewart

de

Anélisis de
trastorno acido
base, se
fundamenta en la
ley de
conservacion de la
masas y de
electroneutralidad,
dando

protagonismo a la
concentracion  de
electrolitos en
plasma y algunas
proteinas como
albumina y

hemoglobina.

Acidosis

metabdlica

Acidosis

respiratoria

Alcalosis

metabdlica

Alcalosis

respiratoria

DIF
Atot

Anélisis

gasométrico
Valores de
albumina,
proteinas,

Electrolitos

Fundamentado en
la ley de
conservacion  de

masas segun el cual

Acidosis

metabdlica

Acidosis

respiratoria

Ph Analisis
PO2

PCO2
HCO3

gasométrico
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Modelo
Henderson

Hasselbach

de

la concentracion de
HCO3-, CO2 y H+
son los
determinantes del
equilibrio  &cido-
base.

Alcalosis

metabolica

Alcalosis

respiratoria
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CAPITULO I11
3. METODOS

3.1 TIPO DE ESTUDIO

Control de asignacion: Observacional
Seguimiento: Transversal

Cronologia: Retrospectivo

3.2 AREA DE ESTUDIO

Pacientes en estado de choque del servicio de Emergencia del Hospital Eugenio Espejo
periodo enero — junio 2016.

3.3 UNIVERSO DE ESTUDIO

Fundamentados en los estudios realizados de investigaciones previas, que han servido de
guia para la presente investigacion; y en consideracion de la poblacion en el servicio de
Emergencia del Hospital Eugenio Espejo, se trabajé con el universo de los pacientes
correspondiente a 207 historias clinicas que cumplieron los criterios de inclusién en el

periodo comprendido de enero — junio 2016.

3.4 CRITERIOS DE INCLUSION

Los casos seleccionados tienen las siguientes caracteristicas:
e Adultos 18 y 110 afios
e Pacientes en estado de choque

e Poseer estudios de laboratorio: gasometria, electrolitos, alboimina, lactato.
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3.5 CRITERIOS DE EXCLUSION

Los pacientes excluidos del estudio fueron aquellos que no cumplen con los
criterios de inclusion antes descritos. De una revision de 3185 historias clinicas, 207
presentaron diagnostico compatible con choque, de las cuales Unicamente 98

cumplieron con los criterios de inclusion.

3.6 ASPECTOS BIOETICOS

e Todas las historias clinicas de los pacientes en estudio, fueron evaluadas previa
autorizacion y aval del comité de bioética hospitalario, cumpliendo los criterios
establecidos por dicha entidad. Esta autorizacion se acepté en términos de
investigacion académica, respaldadas con las firmas y los formularios de autorizacion
respectivos.

e No existio ningun riesgo bioldgico para los pacientes o los investigadores.

e Laidentidad de los pacientes no fue revelada, debido a que se los identificd bajo un

cédigo numeérico.

3.7 FUENTE DE INFORMACION

La fuente de informacion es secundaria, se recurrio a la revision de historias clinicas de cada

paciente que cumplia con los criterios de ingreso al estudio.
3.8 TECNICAS
Se efectud un plan de analisis descriptivo a partir de la base de datos generada en el programa

estadistico informatico SPSS, realizando calculos de sensibilidad, especificidad y frecuencia;

asi como un analisis y depuracién de errores de ingreso y datos duplicados.
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38.1 PLAN DE ANALISIS

Se realizé un analisis uni y bivariado entre cada una de las variables; asi como pruebas
estadisticas para establecer diferencias y asociaciones. Para la interpretacion se fijo un nivel
de significancia en p valor <0,05 para un nivel de confianza de 95%.

3.9 DECLARACION DE NO CONFLICTO DE INTERES

No se dispone de juicios individuales inherentes a la investigacion.
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CAPITULO IV

4. RESULTADOS

4.1 ANALISIS UNIVARIADO
Tabla 2 Grupos de Edad

Grupos de Edad Frecuencia Porcentaje
11-20 8 3.9
21-30 21 10.1
31-40 12 5.8
41-50 15 7.2
51-60 28 135
61-70 42 20.3
71-80 26 12.6
81-90 41 19.8
91-100 12 5.8
101-110 2 1.0
Total 207 100.0
Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.
Elaborado por: Oliver Jara, José Rea
Gréfico 1 Grupos de Edad
EDAD
504
40
E 304
* 20
10
|

EDAD

Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.

Elaborado por: Oliver Jara, José Rea

T T T T T T T T T T
11-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90 91100  101-110
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Tabla 3 Sexo

Detalle Frecuencia Porcentaje
Masculino 101 48.8
Femenino 106 51.2
Total 207 100.0

Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.

Elaborado por: Oliver Jara, José Rea

Grafico 2 Sexo

SEXO

1207

100

&0

G0

Frecuencia

40

204

MASCULIND FEMEMNING

SEXO

Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.
Elaborado por: Oliver Jara, José Rea
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Tabla 4 Tipo de Diagndstico

Gréfico

Frecuencia

Detalle Frecuencia Porcentaje
Choque Séptico 116 56.0
Choque Hipovolémico 54 26.1
Choque Distributivo 11 5.3
Choque Cardiogénico 26 12.6
Total 207 100.0

3 Tipo de Diagndstico

TIPO DE CHOQUE

120

100

a0

60

404

204

I
CHOQUE SEPTICO

Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.

T T I
CHOGQUE HPOYOLEMICO CHOQUE DISTRIBUTIVO CHOQUE CARDIOGENICO

TIPO DE CHOQUE

Elaborado por: Oliver Jara, José Rea
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4.2  ANALISIS BIVARIADO

Tabla 5 Tabla de Contingencia Sexo y Tipo de Diagnostico

Detalle Tipo de Choque
Choque Choque Choque Choque
séptico hipovolémico distributivo cardiogénico
e) Masculino 58 27 5 11
é Femenino 58 27 6 15
Total 116 54 11 26

Total

101
106
207

Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.

Elaborado por: Oliver Jara, José Rea

Grafico 4 Tabla de Contingencia Sexo y Tipo de

Diagnostico

Grafico de barras

B0

Recuento

MASCULIMNG

SEXO

TIFO DE CHOQUE

I CHOQUE SEPTICO

Il cHOQUE HIPCYWOLEMICO
] CHOQUE DISTRIBUTIVG
[l CHOQUE CARDIOGEMICO

FEMEMIMD

Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.

Elaborado por: Oliver Jara, José Rea
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Tabla 6 Tabla de Contingencia Edad y Tipo de Diagnéstico

TIPO DE CHOQUE

Edad

11-20
21-30
31-40
41-50
51-60
61-70
71-80
81-90
91-100
101-110
116

Choque Choque
séptico hipovolémico
3 1

13 4

7 4

7 5

19 4

21 12

19 3

19 16

8 3

0

54 11

Choque Choque
distributivo cardiogénico
3 1

4 0

0 1

2 1

0 5

1 8

0 4

1 5

0 1

0 0

26 207

Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.

Elaborado por: Oliver Jara, José Rea

Gréfico 5 Tabla de Contingencia Edad y Tipo de Diagndstico

Grafico de barras
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5
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110
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Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.

Elaborado por: Oliver Jara, José Rea
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4.3 APLICACION DE TEST

Tabla 7 Tabla de Contingencia Edad y Test de Stewart

Test de Stewart

EDA

100
Tot
al

Acidosi
S
metabol

ica

17

Acidosi Acidosis Alcalos
s respirato is
respirat ria, metabdl
oria acidosis ica
metabdli
ca
0 1 0
0 0 1
0 0 1
0 0 0
0 0 1
3 1 0
1 3 0
1 3 1
0 1 0
5 9 4

Alcalosi
s
metabdl
ica,
acidosis
metabdl
ica

0

20

Alcalosi
S
respirat

oria

12

Alcalosi
s
respirato
ria,
acidosis
metabdli
ca

0

28

Alcalosi
S
respirato
ria,
alcalosis
metabdli
ca

0

Nor

mal

Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.

Elaborado por: Oliver Jara, José Rea
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Grafico 6 Analisis Edad, Test Stewart
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Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.

Elaborado por: Oliver Jara, José Rea

Tabla 8 Tabla de Contingencia Edad y Test Henderson

Test Henderson

EDAD

11-20
21-30
31-40
41-50
51-60
61-70
71-80
81-90
91-100
Total

Acidosis Acidosis Alcalosis
metabdlica respiratoria metabdlica
0 2 0

1 0 3

1 0 2

1 0 3

1 0 4

0 7 4

2 4 3

3 4 4

1 1 0

10 18 23

Alcalosis
. . Normal

respiratoria

1 1
3 1
4 0
3 0
8 0
7 2
6 0
8 1
1 1
41 6

Total

~N N 0o b

20
15
20

98

Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.

Elaborado por: Oliver Jara, José Rea
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Grafico 7 Analisis Edad, Test Henderson

Grafico de barras
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Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.
Elaborado por: Oliver Jara, José Rea
Tabla 9 Tabla de Contingencia Sexo, Test Henderson
Test Henderson
Acidosis Acidosis Alcalosis Alcalosis
Sexo o ) . . . ) Normal Total
metabdlica  respiratoria  metabolica  respiratoria
Masculino 4 7 13 17 2 43
Femenino 6 11 10 24 4 55
Total 10 18 23 41 98

Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.
Elaborado por: Oliver Jara, José Rea
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Grafico 8 Analisis Sexo, Test Henderson

Grafico de barras
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Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.

Elaborado por: Oliver Jara, José Rea

Tabla 10 Tabla de Contingencia Sexo, Test Stewart

TEST HENDERSON

ACIDOSIS METABOLICA
ACIDOSIS RESPIRATORIA
ALCALOSIS METABOLICA
ALCALOSIS RESPIRATORIA
MNORMAL

TEST STEWART

Diagnosticos

Acidosis metabolica

Acidosis respiratoria

Acidosis respiratoria, acidosis metabdlica

Alcalosis metabolica

Alcalosis metabdlica, acidosis Metabolica
Alcalosis respiratoria

Alcalosis respiratoria, acidosis metabdlica
Alcalosis respiratoria, alcalosis metabolica
Normal

Total

Sexo Total
Masculino Femenino

9 8 17
2 3 5
3 6 9
2 2 4
9 11 20
5 7 12
11 17 28
1 0 1
1 1 2
43 55 98

Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.
Elaborado por: Oliver Jara, José Rea
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Grafico 9 Andlisis Sexo, Test Stewart
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Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.
Elaborado por: Oliver Jara, José Rea
Tabla 11 Tabla de Contingencia Tipo de Diagndstico, Test Henderson
Test Henderson
TIPO DE CHOQUE Acidosis Acidosis Alcalosis Alcalosis N | Total
orma ota
metabdlica respiratoria metabdlica respiratoria
Choque séptico 4 6 9 28 4 51
Choque hipovolémico 3 6 12 8 0 29
Choque distributivo 2 1 0 2 1 6
Choque cardiogénico 1 5 2 3 1 12
Total 10 18 23 41 6 98

Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.

Elaborado por: Oliver Jara, José Rea
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Gréfico 10 Tipo de Diagnéstico, Test Henderson

Grafico de barras
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Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.
Elaborado por: Oliver Jara, José Rea
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Tabla 12 Tabla de Contingencia Tipo de Diagndstico, Test Stewart

Test Stewart

Acidosis Alcalosis Alcalosis Alcalosis
TIPO DE Acidosis Acidosis respiratoria, Alcalosis metabolica, Alcalosis respiratoria, respiratoria, N | Total
ormal otal
CHOQUE metabdlica respiratoria acidosis metabdlica acidosis respiratoria acidosis alcalosis
metabdlica metabdlica metabdlica metabdlica
Choque
oo 8 1 3 2 8 7 19 1 2 51
séptico
Choque
. o 5 1 3 2 9 3 6 0 0 29
hipovolémico
Choque
o 3 0 0 0 1 1 1 0 0 6
distributivo
Choque
o 1 3 3 0 2 1 2 0 0 12
cardiogénico
Total 17 5 9 4 20 12 28 1 2 98

Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.

Elaborado por: Oliver Jara, José Rea
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Gréfico 11Tipo de Diagnostico, Test Stewart

Grafico de barras
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Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.

Elaborado por: Oliver Jara, José Rea

Tabla 13 Tabla de Contingencia Test Stewart, Tipo de Diagnostico

Test Stewart

Tipo de Choque

Diagnostico Choque Choque Choque Choque Total
séptico hipovolémico distributivo cardiogénico
Acidosis metabolica 8 5 3 1 17
Acidosis respiratoria 1 1 0 3 5
Acidosis respiratoria, 3 3 0 3 9
acidosis metabdlica
Alcalosis metabolica 2 2 0 0 4
Alcalosis metabolica, 8 9 1 2 20
acidosis metabdlica
Alcalosis respiratoria 7 3 1 1 12
Alcalosis respiratoria, 19 6 1 2 28

acidosis metabdlica
Alcalosis respiratoria, 1 0 0 0 1
alcalosis metabdlica
Normal 2 0 0 0 2

Total 51 29 6 12 98

Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.
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Gréfico 12 Tipo de Diagndstico, Test Stewart

Grafico de barras
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Elaborado por: Oliver Jara, José Rea
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4.4 DESCRIPCION ANALITICA

Tabla 14 Tabla de contingencia que cruza la concordancia entre el test de Stewart y Henderson, en
el shock séptico de pacientes atendidos en el Hospital Eugenio Espejo, entre los meses de Enero a

Junio del 2016

CHOQUE SEPTICO

Si No
TEST 42 39 81
No 9 8 17
51 47 98
a 42
b 39
c 9
d 8
Sensib! ala+c 082 82%
Especi? d/d+b 0,1702 17%
VPP3 ala+b 0,5185 52%
VPN, d/c+d 047 47%

Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.

Elaborado por: Oliver Jara, José Rea

INTERPRETACION

1SENSIBILIDAD: Existe un 82% de probabilidad de que los test concuerden en un paciente con shock séptico.

2ESPECIFICIDAD: Existe un 17% de probabilidad de que los test no concuerden en un paciente con shock

séptico.

3VPP: Existe un 51% de probabilidad de que en un paciente con shock séptico los test sean concordantes.

4VPN: Existe un 89% de probabilidad de que en un paciente con shock séptico los test no sean concordantes.
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Tabla 15 Tabla de contingencia que cruza la concordancia entre el test de Stewart y Henderson, en
el shock hipovolémico de pacientes atendidos en el Hospital Eugenio Espejo, entre los meses de
Enero a Junio del 2016

CHOQUE HIPOVOLEMICO

Si No
Si 24 57 81
TEST No 5 12 17
29 69 98
a 24
b 57
c 5
d 12
Sensib! ala+c 0,83 83%
Especi? d/d+b 0,1739 17%
VPP3 ala+b 0,296296296 30%
VPN4 d/c+d 0,7 71%

Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.

Elaborado por: Oliver Jara, José Rea

INTERPRETACION

L SENSIBILIDAD: Existe un 83% de probabilidad de que los test concuerden en un paciente con shock
hipovolémico

2ESPECIFICIDAD: Existe un 17% de probabilidad de que los test no concuerden en un paciente con shock
hipovolémico

3VPP: Existe un 30% de probabilidad de que en un paciente con shock hipovolémico los test sean concordantes
4 VPN: Existe un 71% de probabilidad de que en un paciente con shock hipovolémico los test no sean

concordantes

Tabla 16 Tabla de contingencia que cruza la concordancia entre el test de Stewart y Henderson, en
el shock cardiogénico de pacientes atendidos en el Hospital Eugenio Espejo, entre los meses de
Enero a Junio del 2016
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CHOQUE CARDIOGENICO

Si No
Si 11 70 81
TEST
S No 1 16 17
12 86 98
A 11
B 70
C 1
D 16
Sensib! ala+c 0,92 92%
Especi?® d/d+b 0,19 19%
VPP3 ala+b 0,14 14%
VPN4 d/c+d 0,94 94%

Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.
Elaborado por: Oliver Jara, José Rea

INTERPRETACION

1 SENSIBILIDAD: Existe un 92% de probabilidad de que los test concuerden en un paciente con shock

cardiogénico

2ESPECIFICIDAD: Existe un 19% de probabilidad de que los test no concuerden en un paciente con shock

cardiogénico

$VPP: Existe un 14% de probabilidad de que en un paciente con shock cardiogénico los test sean concordantes

4 VPN: Existe un 94% de probabilidad de que en un paciente con shock cardiogénico los test no sean

concordantes

Tabla 17 Tabla de contingencia que cruza la concordancia entre el test de Stewart y Henderson, en

el shock distributivo de pacientes atendidos en el Hospital Eugenio Espejo, entre los meses de

Enero a Junio del 2016

CHOQUE DISTRIBUTIVO

TEST

Si

Si
4
0
4

No
77
17
94

81
17
98
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a 4
b 77
c 0
d 17
Sensib! alatc 1,00
Especi?® d/d+b 0,1809
VPP3 alatb 0,0494
VPN4 d/c+d 1,0

Fuente: Historias Clinicas, formulario 008.

Elaborado por: Oliver Jara, José Rea

INTERPRETACION

100%
18%
5%
100%

1 SENSIBILIDAD: Existe un 100% de probabilidad de que los test concuerden en un paciente con shock

distributivo

2ESPECIFICIDAD: Existe un 18% de probabilidad de que los test no concuerden en un paciente con shock

distributivo

3VPP: Existe un 5% de probabilidad de que en un paciente con shock distributivo los test sean concordantes

4 VPN: Existe un 100% de probabilidad de que en un paciente con shock distributivo los test no sean

concordantes
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45  ASPECTOS ADESTACAR

Los aspectos mas destacados de nuestra investigacion fueron:

El respaldo de las autoridades del Hospital Eugenio Espejo, los Servicios de Emergencia,

Docencia, Estadistica; asi como del Comité de Bioética en Investigacion.

El desarrollo de la investigacion en un hospital de tercer nivel, debido a la
necesidad de estudios de laboratorio en el servicio de emergencia con los que no

cuentan otras instituciones de salud.

Analisis descriptivo de 3185 historias clinicas; de las cuales 207 cumplieron los

criterios de inclusion, utilizando el programa estadistico informético SPSS.

La poblacion sujeta a investigacion abarca los grupos etarios comprendidos entre
los 18 a 110 afios, destacandose los pacientes comprendidos entre los 61 a 70 afios

quienes son los que en mayor porcentaje (20,3%) presentaron diagndstico de choque.

La clasificacion de los tipos de choque se establecié de acuerdo al diagndstico y
codificacion CIE-10 establecidos en los apartados correspondientes al formulario 008;
en los cuales no se identificd el diagndstico de choque obstructivo, y por el contrario
se identifico al choque séptico como un tipo diferente del shock distributivo, pese a

compartir criterios hemodinamicos que lo harian pertenecer al mismo.

El género masculino y femenino no presentd diferencias significativas en cuanto
al diagnostico: Masculino 101/207 (48.8%), Femenino 106/207 (51,2%).

El diagndstico que con mayor frecuencia se evidencio fue el Choque Séptico
(116/207) representando el 56% de toda la poblacién.
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En cuanto a la relacion de edad y diagnostico de choque se evidencié que la mayoria
de pacientes comprendidos en la edad de 61 a 70 afios presentaron choque septico y
cardiogenico, de los 81 a 90 afos el diagnostico principal fue choque hipovolémico; mientras
que el grupo etario correspondiente desde los 21 a 30 afios present6 otros tipos de choque

distributivo.

De acuerdo a la interpretacion realizada por el método de Stewart, se obtuvieron
analisis de trastornos acido — base mixtos; entre los cuales destaca la alcalosis respiratoria
asociada a acidosis metabolica primaria; siendo esta Gltima la que prevalece en los pacientes

con estado de choque.

El trastorno &cido — base mayormente identificado al aplicar la ecuacién de Henderson

Hasselbach fue la alcalosis respiratoria.
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CAPITULO V
5. DISCUSION

Los trastornos acido — base brindan una informacién rapida y oportuna en el diagnostico y
tratamiento de pacientes en estado de choque, motivo por el que se han generado teorias en
base a leyes fisicas que permiten determinar afecciones que condicionan el prondstico de
pacientes en estado de choque. Sin embargo existen controversias acerca de la validez de

estos métodos. (Honoré, 2014)

De acuerdo a la investigacion presentada, la teoria de Stewart genera una
aproximacion mayor de pacientes con acidosis metabdlica (principal trastorno asociado a
mortalidad), a diferencia de la ecuacion de Henderson Hasselbach; en la cual el trastorno
primario es de tipo respiratorio (alcalosis respiratoria). En el estudio de Fencl de una serie
de 152 pacientes, se concluyo que el enfoque de Stewart fue capaz de detectar acidosis
metabolica hasta en 20 pacientes con pH normal, los mismos que fueron omitidos por la

Ecuacion de Henderson Hasselbach, al considerar un HCO3 normal. (Masevicius, 2015)

La dificultad en la recoleccion de estudios de laboratorio no considerados
emergentes en los Servicios de Emergencia constituye uno de los limitantes para la
interpretacion de los trastornos acido base mediante la teoria de Stewart. Concordante con
la literatura que refiere que si bien es cierto el analisis gasométrico de acuerdo al enfoque
de Stewart, requiere mas determinaciones y calculos al igual que mas tiempo y el costo se

incrementa. (Masevicius, 2015)

En consideracion a la sensibilidad establecida por diagnéstico; en el caso de choque
séptico existe un 82% de probabilidad que los dos test concuerden en su interpretacion;
mientras que en relacion a la especificidad de las pruebas el 17% no concuerdan. En cuanto

al VPP los test son concordantes en un 51%, presentando un 89% de discordancia.

En el choque hipovolémico y su sensibilidad existe un 83% de probabilidad de que

los test concuerden, mientras se registra una especificidad del 17% de probabilidad de que
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los test no concuerden. EI VPP es de un 30% para la probabilidad de concordancia entre las
pruebas y una discordancia del VPN del 71%.

La sensibilidad determinada para el choque cardiogénico, en cuanto a la correlacion
de las pruebas es de un 92%, mientras que existe un 19% en el que las pruebas no se
correlacionan para la determinacion de especificidad. Existe un 14% de probabilidad de que
en un paciente con shock cardiogénico los test sean concordantes para la determinacion del
VPP; mientras que para el VPN un 94% de probabilidad de que en un paciente con shock

cardiogenico los test no sean concordantes

Otros tipos de choque distributivo registran un 100% de sensibilidad en la
probabilidad de que los test concuerden en un paciente con shock distributivo, el 18% de
probabilidad de que los test no concuerden para la determinacion de especificidad; mientras
que para el VPP un 5% de probabilidad de que los test sean concordantes en un paciente
con shock distributivo; mientras se registra un VPN de 100% de probabilidad de que en un

paciente con shock distributivo los test no sean concordantes.

No hemos encontrado estudios que corroboren sensibilidad y especificidad de
ambos métodos en cuanto diferenciar el tipo de choque, sin embargo, el diagndstico
acertado del trastorno gasométrico primario, en el contexto clinico del paciente permite
realizar una terapéutica mas adecuada para el paciente y potencialmente reducir la

morbilidad y mortalidad.
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CAPITULO VI

6.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

6.1 CONCLUSIONES

El anélisis gasométrico de acuerdo con la teoria de Stewart y la ecuacion de
Henderson Hasselbach, permiten una aproximacion diagndstica real en la

interpretacion de las alteraciones acido - base de pacientes en estado de choque.

El concepto de electro — neutralidad y la ley de conservacion de masas que se utiliza
en el analisis basado en la teoria de Stewart, es omitida en el andlisis basado en la
ecuacion de Henderson Hasselbach; el cual influye en la interpretacion del estado
acido — base de pacientes en estado de choque; sobre todo en el choque séptico,

teniendo como trastorno acido — base principal a la acidosis metabolica.

La aplicabilidad del analisis gasométrico de acuerdo a la teoria de Stewart en el
servicio de Emergencia del Hospital Eugenio Espejo resulta posible, ya que, siendo
un Hospital de tercer nivel, cuenta dentro de su cartera de servicios los reactivos de
laboratorio necesarios para realizar gasometria basica, lactato y albumina, los cuales

son necesarios para la interpretacion de acuerdo a este método.

La sensibilidad y especificidad de las dos aplicaciones interpretativas del estado acido
— base, se deben evaluar a partir de un diagndstico concreto, mas no de forma
generalizada; existiendo una correlacion en las pruebas para el choque séptico de un
82% de probabilidad que los dos test concuerden en su interpretacion; mientras que
la especificidad de las pruebas el 17% no concuerdan. En el choque hipovolémico la
sensibilidad es de un 83% de probabilidad de que los test concuerden, mientras se
registra una especificidad del 17% de probabilidad de que los test no concuerden.
Para el choque cardiogénico, la correlacion de las pruebas es de un 92%, mientras

gue en un 19% las pruebas no se correlacionan para la determinacion de especificidad.
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Otros tipos de choque distributivo registran un 100% de sensibilidad en la
probabilidad de que los test concuerden y 18% de probabilidad de que los test no

concuerden para la especificidad.

El Valor Predictivo Positivo y Valor Predictivo Negativo del analisis de acuerdo a la
Teoria de Stewart y la ecuacion de Henderson Hasselbach para choque séptico con
un VPP de 51%, presentando un 89% de discordancia. Para el choque hipovolémico
el VPP es de un 30% para la probabilidad de concordancia entre las pruebas y una
discordancia del VPN del 71%. En el choque cardiogénico existe un 14% de
probabilidad de que los test sean concordantes para la determinacion del VPP;
mientras que para el VPN un 94% de probabilidad de que no sean concordantes. En
el choque distributivo el VPP un 5% de probabilidad de que los test sean

concordantes; y un VPN de 100% de que no sean concordantes.

La correspondencia entre la ecuacion de Henderson Hasselbach y la teoria de Stewart,
en la determinacion de alteraciones &cido-base, de pacientes en estado de choque es
superior al 70%, incluso en los pacientes que tienen aparentemente valores normales
en los parametros gasométricos usados habitualmente en el analisis basado en la

ecuacién de Henderson Hasselbach.
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6.2 RECOMENDACIONES

e Sugerimos mejorar el registro del diagnostico mediante codificacion CIE-10 en los
formularios de Historia Clinica 008; a fin de favorecer la recoleccion de datos para
investigaciones venideras, en la literatura se demuestra que existe un subregistro de
los diagnosticos, en parte por desconocimiento de criterios diagnosticos y en parte

por temor al diagndstico en si mismo.

e Adbvertir a las autoridades del Hospital Eugenio Espejo, acerca del llenado incorrecto,
manejo inadecuado de los formularios de historia clinica; asi como su conservacion

fisica.

e Recomendamos la capacitacion de los médicos de emergencia y estudiantes tanto de
pre grado como de postgrado en el analisis gasométrico basado en la teoria de Stewart
y sus implicaciones clinicas favorables para el reconocimiento temprano de
patologias severas y consecuentemente la instauracién apropiada de tratamiento

dirigido.

e Se recomienda en caso de pacientes con choque séptico la aplicabilidad del analisis
gasométrico de acuerdo a la teoria de Stewart, siendo necesario por consiguiente la
solicitud de estudios de laboratorio adicionales o no tradicionales en estos pacientes,

como la albumina.

e Considerar a la alcalosis respiratoria como un estado precursor de gravedad en

pacientes con estado de choque séptico.
e Realizar un taller de socializacion y discusion de las teorias de gases arteriales; a fin

de dilucidar interrogantes con respecto a la interpretacion de pacientes en estado de

choque.
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e Favorecer la aplicabilidad del test de Stewart, a fin de realizar nuevos estudios, que
permitan entender de mejor manera las alteraciones acido base y su repercusion

clinica.
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