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Introduccion

El aporte de O, a los tejidos (VO,)
en mililitros/minuto es igual a:

Qx (C,0, — C;0,)  (a)

donde Q es el gasto cardiaco en li-
tros/minuto y C,0, y C;0, son, respec-
tivamente, los contenidos de O, en mi-
lilitros/litro de la sangre arterial y de la
venosa mezclada.

El valor del término entre paréntesis
de la ecuacién (a) depende de la dife-
rencia arteriovenosa de PO, de la con-
centracién de Hb y de la afinidad de
ésta para el oxigeno.

La afinidad de la Hb determina la re-
lacién PO,/HbO, %. Cuando estas dos
variables se llevan a un sistema de
coordenadas con PO, en «x» y
HbO, % en «y» su relacion constituye
la curva de disociacion de la hemoglo-
bina.

Se sabe desde principios de siglo !
que variaciones del pH modifican la
afinidad de la Hb (efecto Bohr). Poste-
riormente se comprobd que también lo
hacen la temperatura y las variaciones
de PCO, , independientemente estas ul-
timas de su efecto sobre el pH 2.

Hace poco més de 10 aiios Benesh y
Benesh *-y Chanutin y Curnish # des-
cubrieron que ciertos fosfatos organi-
cos tienen una accién importante sobre
la afinidad de la Hb. Los mas potentes
en este sentido son el 2,3 DPG y el
ATP, que normalmente se generan en
el interior del eritrocito ®. De ellos, el
primero es el mas importante, porque
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su concentracién es mucho mayor que la
del ATP. Elevaciones del 2,3 DPG
disminuyen la afinidad de la Hb para el
0, v los descensos tienen el efecto
contrario.

El 2,3 DPG se genera en una via co-
lateral de la glicolisis (fig. 1), que se
conoce como el ciclo de Rapoport-
Luebering. Todas las células dotadas
de poder glicolitico realizan el paso del
dcido 1,3-fosfoglicérico a 3-
fosfoglicérico con la produccién de una
molécula de ATP. El hematie dispone,
sin embargo, de una mutasa que trans-
forma el 1,3 DPG en 2,3 DPG y una
fosfatasa que libera un atomo de P del
2,3 DPG, transformandolo en 3-
fosfoglicérido, que entra ya en la via
glicolitica general (fig. 2). Las molécu-
las de 1,3 DPG que siguen el ciclo de
Rapoport-Luebering no producen ATP
como las que pasan directamente a
3 PG, y cabe pensar que este «desper-
dicio» de energia tenga alguna finalidad
biolégica, que tal vez sea la modifica-
cién de la afinidad de la Hb S.

Los descensos de pH deprimen la
glicélisis, inhibiendo la accion de la
fosfofructoquinasa 7, de tal suerte que
se produce un descenso de concentra-
cion de todos los productos metabéli-
cos subsiguientes al paso en que actda
este enzima, entre los que esta el
2,3 DPG.

Los descensos de pH inhiben tam-
bién la difosfogliceromutasa °, con lo
que disminuye la relacién2,3 DPG/1,3
DPG. La acidemia induce, por tanto, a
través de estos dos mecanismos, dis-
minucion de la tasa de sintesis de
2,3 DPG y conduce a una deplecién de
la concentracién intraeritrocitaria del
mismo. Las elevaciones de pH tienen
el efecto contrario.

La hipoxemia tiende a producir ele-
vacién del 2,3 DPG %2, probablemente
a través de la modificacion del pH in-
traeritrocitario, aunque el mecanismo
no esta aclarado completamente °.

Se han comprobado también aumen-
tos de la concentracion intraeritrocita-
ria de 2,3 DPG en anemia ° y en es-
tados de bajo gasto cardiaco sin
shock ''. El factor determinante de la
elevacion de 2,3 DPG en estos casos
probablemente sea la desaturacién au-
mentada de la sangre venosa ''.

La afinidad de la Hb se suele expre-
sar por el valor de la P50, que es la
presion parcial de O, necesaria para sa-
turarla al 50 %. Como el pH, la tempe-
ratura y la PCO, modifican la afinidad,
el valor de P50 se da en condiciones es-
tandar de estos parametros: 7,40, 37 y
40 mm de Hg, respectivamente. Para
indicar que se dan en condiciones es-
tandar se emplea la notacién de P50
(7,40).

Las modificaciones de la afinidad
pueden influir de forma importante en
el transporte de O,. Véase, por ejem-
plo, la figura 3, en la que se han repre-
sentado tres curvas de diferentes P50.
La desaturacidn (y, por tanto, la libe-
racién de O,) producida al pasar la PO,
de 60 a 30 mm de Hg es maxima para
la curva de P50 mas alta y minima para
la de P50 mas baja. Por simple inspec-
cién de las curvas puede comprobarse
que hubiese ocurrido lo mismo de ha-
ber considerado valores mas altos de
PO,. En la zona de PO, bajas, sin em-
bargo, ¢l efecto de afinidad sobre la li-
beraciéon de O, es dudosa.

Cuando alguna de las variables que
intervienen en la ecuacidn (a) sufre al-
guna alteracion por la que se dificulta
el transporte de O,, las otras se modifi-
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algin papel compensador; sin em-
bargo, los resultados han sido variables
en la hipoxemia de los pacientes con
obstruccidén crénica de vias aéreas,
pues mientras que se han encontrado
elevaciones en algunos estudios '3
no se han encontrado en otros ***5. Es
muy probable que estas discrepancias
se hayan debido a diferencias del es-
tado acido base en los pacientes de los
distintos estudios. Como se ha dicho
mas arriba, la acidosis es un depresor

2.3 DPG mutasa

Fig. 2. Ciclo de Rappoport-Luebering con las
enzimas que intervienen en él.

Psy (mm Hg)
a. 125
b: 26.8
c: 386
|
|
Il
|
30 60 100 mm Hg
Puol

Fig. I. Pasos metabdlicos en la glicolisis con el
ciclo de Rappoport-Luebering entre el 1.3 DPG ¥
el 3-fosfoglicerato.

can para tratar de compensar la defi-
ciencia.

En la hipoxemia hay, por definicion,
un descenso de la P,O, y, por tanto,
también del C.O,. Las posibilidades
de compensacion en este defecto son:
1) descenso de la P;O,; 2) aumento de
Q; 3) aumento de la concentracién de
Hb por unidad de volumen de sangre, y
4) modificacion de la afinidad de la Hb
para el O,. El valor compensador de
los tres primeros mecanismos esta bien
demostrado, pero no es tan claro el del
cuarto. Se han encontrado elevaciones
de 2,3 DPG en residentes de grandes
alturas ® y shunts derecha-izquierda ',
lo que hace pensar que puedan tener
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Fig. 3. Curvas de disociacion de la Hb de afini-
dad normal (b), alta (a) y baja (¢), obtenidas se-
gun la metodologia expuesta en el «Apéndice».

de la sintesis de 2,3 DPG y puede inter-
ferir con las elevaciones que normal-
mente tiendan a producir otros proce-
sos. Se ha comprobado, por ejemplo,
en perros con anemia experimental que
elevaciones compensadoras de
2,3 DPG y P50 (7,40) se anulaban en
unos pocos dias al inducirles una aci-
demia con cloruro aménico o acido lac-
tico S.

Asi pues, no se puede generalizar
sobre las modificaciones de la concen-
tracion de 2,3 DPG y la P50 (7 40) en
las hipoxemias, porque éstas coexisten
con situaciones acido-base n.uy dis-
pares.

La causa de hipoxemia mas fre-

cuente en clinica es la obstruccién cré-
nica de vias aéreas. Hemos visto mas
arriba que estudios de 2,3 DPG y P50
(7,40) en este tipo de sujetos han dado
resultados contradictorios *"*%, debido
probablemente al efecto de estados
acido-base diferentes entre unos y
otros. Nosotros hemos intentado ave-
riguar si en un grupo de obstructivos
con insuficiencia respiratoria, elegidos
al azar de entre los que tenian pH de
7,33 o mas alto (es decir, excluyendo
las acidosis severas), existia elevacion
del 2,3 DPG vy de la P50 (7,40) que pu-
dieran tener caracter compensador en
el transporte de O,. Bien es verdad que
valores de pH mas bajos se dan fre-
cuentemente en este tipo de pacientes
en fases avanzadas, pero, por las razo-
nes expuestas mas arriba, las posibles
modificaciones compensadoras del
2,3 DPG y de la P50 son anuladas por
la acidemia en el curso de 24-48
horas '®.

Para valorar el efecto de las varia-
ciones de la afinidad en el transporte
de O, hemos hecho un analisis tedrico
de la influencia de la P50 in vivo sobre
la C,0, — C,0, vy la PO, en diferentes
situaciones de oxigenacién de la sangre
arterial y venosa.

Material y métodos

Hemos estudiado 25 pacientes, antiguos mi-
neros, de las consultas externas del Instituto
Nacional de Silicosis, con obstruccién de vias
aéreas en fase de estabilizaciéon clinica. Ninguno
habia recibido O, en las ultimas semanas. Los
requisitos que habia que cumplir para entrar en
el estudio fueron: /) padecer enfermedad pulmo-
nar obstructiva crénica documentada con pruebas
de funcién ventilatoria en mas de una ocasién;
2) indice de Tiffeneau = 55 %; 3) P,O, = 61 mm.
de Hg; 4) Hb = 14 g. %, y 5) pH = 7,33,

Se ha comprobado en diversos tipos de anemia
una correlacién negativa entre concentracién de
Hb y 2,3 DPG *'°, Por tanto, eliminamos del es-
tudio los sujetos con valores de Hb inferiores a
14 g. %, puesto que los descensos de Hb no pue-
den considerarse parte del cuadro de la insuficien-
cia respiratoria de pacientes obstructivos.

En todos los pacientes se determinaron gases en
sangre, Hb % y 2,3 DPG en partes alicuotas de
una misma muestra de sangre arterial obtenida por
puncién de la arteria braquial.

La P,O,, P,CO, v el pH se midieron por dupli-
cado con un Combianalysator. El valor utilizado
fue la media de los dos obtenidos.

La HbO, se determiné también por duplicado
con un Hemorreflector. Para todas las muestras de
sangre se determinaron los valores de reflexién a 0
y 100 % de saturacion.

La concentracién de Hb se hizo por el método
de cianometahemoglobina 7.

El 2,3 DPG se determiné por un método enzi-
matico ®. La concentracién se expresd en uMol/
g. Hb. Para determinar la variabilidad de método
hicimos 20 determinaciones consecutivas en una
misma muestra de sangre. El valor medio obtenido
y la desviacién tipica fueron, respectivamente, X:
13,46 y s: 0,11 uMol/g. Hb, lo que arroja un coefi-
ciente de variacion ligeramente inferior al 1 %. El
método es, por tanto, muy reproductible.

En 19 de los 25 sujetos se determind también la
P50 (7,40) por el método de Aberman y cols. *°.



Este método es muy impreciso para HbO, por en-
cima del 90 %, por lo que no se hicieron determi-
naciones en el grupo control, que, por definicion,
no tenian insuficiencia respiratoria y, por tanto, la
Hbo, % era superior a dicho valor.

El grupo control estuvo constituido por 11 suje-
tos, asimismo ex mineros, con espirometria nor-
mal, a los que se les hizo una determinacién de
gases en sangre como parte de una valoracién de
rutina de su estado funcional pulmonar. La edad
media del grupo control era ligeramente inferior a
1a del estudio, pero se ha demostrado que ésta no
influye en la concentracién del 2,3 DPG 2°.

La metddica del analisis teorico de la influencia
de la afinidad en el transporte de O, se explica en
el Apéndice.

Resultados

Los resultados de gases en sangre,
2,3 DPG y Hb estan recogidos en la ta-
bla I. Puede observarse que la concen-
tracion de 2,3 DPG es significativa-
mente mas alta en el grupo con insufi-
ciencia respiratoria que en el control,
aunque la diferencia es pequefia.

El valor medio de P50 (7.40) en los
19 casos que se determiné fue de X:
27,85, s: 4,11, ligeramente superior al
valor medio normal de 26.8 mm. de
Hg.

Habia correlacién positiva entre la
concentracién de 2.3 DPG (tomada
como variable independiente) y pH
(r=0,41, p < 0,095).

En los 19 casos que se determinaron
P50 (7,40) y 2,3 DPG no se encontrd
correlacion entre ambos (r = 0,09).

El anélisis tedrico de la influencia de
la P50 in vivo sobre la diferencia de
contenido arteriovenoso de O, puede
verse en las figuras 4 y 5, y sobre la
P;O, en la figura 6.

Comentarios

En el transporte de O, desde la at-
mosfera a los tejidos intervienen varios
sistemas (respiratorio, cardiovascular y
hemopoyético) integrados funcional-
mente para mantener una PO, ade-
cuada en los capilares sistémicos. Uno
de los elementos de este complejo me-
canismo es la afinidad de la Hb para el
0,. Modificaciones de la misma pue-
den influir de forma importante en la
liberacién de O, en los capilares sisté-
micos (fig. 3). de tal forma que en cier-
tas circunstancias estas modificaciones
pueden tener una finalidad compensa-
dora de defectos en otros elementos
del sistema de transporte.

La hipoxemia es la alteracidn mas
frecuente del sistema de transporte de
O,. La causa mas frecuente de hipo-
xemia en clinica es la obstruccion cré-
nica de vias aéreas. Nuestro interés al
planear el presente trabajo se centraba
en averiguar si en pacientes obstructi-

L. PALENCIANO Y COLS.—AFINIDAD DE LA HEMOGLOBINA
PARA EL OXIGENO EN LA HIPOXEMIA DE LOS OBSTRUCTIVOS

C.0,-C.-0, (vol %)

101 P,0, P.,-0,

a 80—36.8

: b 50-30.8

> % c 40—26.6

'5 d 30—19,8

l_ P., (mm Hg)

15 25 35 45

Hb 14 g % VO, 250 mimin Q:5 imin

\'/OJ: 200 mi C.l: 5 limin Hb
PO, %
P.-0, N ad2 g 7
50 1 a 8 15
1 p~85 10
40 | 0/45 19
d 45 '

30 | 5

\

L ;

20,9 26,8 35,5
P,y (mmHg)

Fig. 4. Influencia de la P50 sobre la (C,0, —
— (30,) a diferentes niveles de oxigenacion de la
sangre arterial y a una concentracion fija de Hb
(14 g. %).

vos con insuficiencia respiratoria se
producia alguna modificacion de la afi-
nidad de la Hb que pudiera tener carac-
ter compensador o favorecedor del
transporte de O, a los tejidos.

Nuestros datos de 2,3 DPG muestran
un aumento ligero, pero significativo,
en un grupo de pacientes de este tipo,
del que, por razones expuestas mas
arriba, se habian excluido los que te-
nian valores de pH por debajo de 7,33.
De los 25 sujetos estudiados uno tenia
un pH de 7,33, 2 de 7,34 y los 22 res-
tantes 7,35 o mas altos.

Los valores de P50 (7.40) de los 19
pacientes en que se hizo esta determi-
nacion no se pudieron comparar con los
del grupo control en razén del método
de determinacién empleado. La fiabili-
dad de los mismos depende exclusiva-
mente de la exactitud con que medimos
gases en sangre y HbO, 9%, de los que se
deduce después la P50 (7,40) '°. Aunque
no se pueden, por tanto. sacar conclu-

Fig. 5. Comparacion de los efectos sobre la
(C.0, — 30,) de elevar la P50 x la concentra-
cion de Hb a diferentes niveles de oxigenacion de
la sangre arterial. La curva de la mitad inferior de
lu figura determina la relacion de valores de PO,
¥y PiO, empleados en los cdlculos. (Para mds de-
talles véase «Apéndice.)
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Fig. 6. Efecto de las variaciones de P50 sobre la
PO, a dos niveles de P,0, v diferentes valores de
Hb.

siones estadisticas firmes acerca de la
modificacién de este parametro, s poco
probable que el valor medio hallado, que
estd 1 mm. de Hg por encima de la
media normal para el método emplea-
do '°, contenga un error sustancial.
Tweedale y cols. 2, en un grupo de 27
obstructivos muy similares a los estu-
diados por nosotros, si bien algunos
con acidemia algo mas importantes,
encontraron un valor medio de P50
(7,40) de 27.4 mm. de Hg, muy pro-
ximo, como se ve, al de 27,8 mm. de
Hg hallado por nosotros.

Asi pues, segin nuestros datos, la
hipoxemia de los obstructivos créni-
cos, crando no se acompaiia de aci-
demia, induce una ligera elevacion de
2,3 DPG y verosimilmente también de
P50 (7.40).

Ahora bien, ;qué significado tienen
estas ligeras modificaciones de la afini-
dad en este tipo de pacientes? ;Se trata
de un mecanismo compensador de la
hipoxemia en el transporte de O,? En
primer lugar, la magnitud de estas mo-
dificaciones es escasa y no parece pro-
bable en estas circunstancias que el
papel compensador pueda ser sustan-
cial. Shapell y Lenfant ' y Flenley y
cols. 22 han hecho notar, ademas. que
la ventaja de una elevacion de la P50
para el transporte de O, es maxima
cuando los valores de P,O, son norma-
les 0 mas altos de lo normal, pero que
va siendo cada vez menor a medida
que desciende la oxigenaciéon de la
sangre arterial, como ocurre por defi-
nicion en la hipoxemia. Esto puede
verse claramente en nuestro analisis
tedrico de la influencia de la afinidad
sobre el transporte de O, (figs. 4, 5
y 6).

En la figura 4 se han considerado
constantes Hb % y VO, y se ha estu-
diado la influencia de la P30 in vivo
sobre la diferencia arteriovenosa de
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contenido de O, para una oxigenacién
normal de la sangre arterial (P,O,:
80 mm. de Hg), una hipoxemia ligera
(P,O,: 50 mm. de Hg), una severa
(P,O,: 40 mm. de Hg) y finalmente una
extrema (P,O,: 30 mm. de Hg). Las
P,O, correspondientes han sido calcu-
ladas para que a la P50 normal la dife-
rencia arteriovenosa de
0, (C,0, — C;0,) sea idéntica en los
cuatro casos (ese es el motivo de que
las cuatro curvas se corten en el punto
correspondiente a PS50 26,8 mm. de
Hg). Puede verse que cuando la P,0O,
es normal (curva «a») las elevaciones
de la P50 hacen aumentar la
(C,0, = C50,) y favorecen, por tanto,
la cesién de O, en los tejidos. En la hi-
poxemia moderada (curva «b») la ven-
taja es claramente menor. En la hipo-
Xemia severa (curva «c») no supone
ventaja alguna que la P50 sea superior
a 26,8 mm. de Hg, e incluso empieza a
ser desfavorable si sobrepasa un cierto
limite. En el caso de hipoxemia ex-
trema (curva «d») es preferible que la
P50 sea mds baja de lo normal y las
elevaciones son progresivamente des-
ventajosas.

Es excepcional, en clinica, encontrar
valores de 30 mm. de Hg de P,0O,. Hi-
poxemias de esta magnitud, extendidas
por periodos apreciables de tiempo,
son, probablemente, incompatibles con
la vida. Por tanto, no creemos que
desplazamientos de la curva de diso-
ciacién a la izquierda sean utiles en
ninguna circunstancia clinica. Los des-
plazamientos hacia la derecha, en
cambio, si o son, siempre que la P,0,
sea normal o esté poco disminuida. En
las hipoxemias mas severas de los obs-
tructivos (P,O, entre 30 y 40 mm. de
Hg) los desplazamientos a la derecha
no suponen ventaja alguna. En hipo-
xemias mas moderadas el beneficio de
elevaciones de P50 depende de la P,O,.
Esto puede comprobarse también en la
figura 5. En ella se han comparado los
efectos sobre la (C,0, — C;0,) de va-
riar la concentracion de Hb y P50 en la
gama de P,0, de 80 a 30 mm. de Hg.
Para cada valor de P,0, se ha calcu-
lado la P;O, correspondiente para que
la (C,0, — C;0,) de la sangre normal
(Hb 14 g. 9% y P50 de 26,8 mm. de Hg)
sea 5 vol. %. Los valores de P;0O, co-
rrespondiente a cada P,0, vienen de-
terminados por la curva de la mitad in-
ferior de la figura. Puede verse en la
mitad superior cémo la ventaja de una
P50 elevada se va perdiendo a medida
que la P,O, va descendiendo. El efecto
beneficioso del aumento de concentra-
cién de Hb en la figura 5 (19 g %) es, en
cambio, idéntico a cualquier nivel de
oxigenacién de la sangre arterial.
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En la figura 6 se ha estudiado el
efecto de la afinidad sobre la PO, y de
nuevo se observa que sélo tiene in-
fluencia apreciable para el valor de
80 mm. de Hg. de P,O,.

Para concluir, se puede decir que la
disminucién de la afinidad de la Hb es
un mecanismo compensador en tras-
tornos del sistema de transporte de O,
que no cursen con hipoxemia, como
anemias y cardiopatias con bajo gasto
cardiaco (sin shock), pero no es de uti-
lidad en las hipoxemias severas 2%.

El conocimiento de estos hechos no
tiene solamente interés tedrico, ya que
tal vez quepa la posibilidad de poder
aumentar terapéuticamente la concen-
tracién de 2,3 DPG intraeritrocitario en
situaciones en las que la disminucién
de la afinidad de la Hb pueda contri-
buir a mejorar el transporte de O,.
Los pacientes con hipoxemia grave,
sea de la naturaleza que sea, no pare-
cen, por desgracia, candidatos cuali-
ficados para beneficiarse de este posible
avance terapéutico.

Apéndice

Para el analisis tedrico de la influencia de la afi-
nidad en el transporte de O, se requiere un modelo
matematico de la curva de disociacién de la Hb
para diferentes P50 y una calculadora programa-
ble. Creemos que seria suficiente con que ésta
dispusiese de unos 100 pasos de programa. Nos-
otros hemos empleado una calculadora P652 de
4K de memoria central, lo que supone una capaci-
dad de calculo varias veces superior al minimo
necesario. Dispusimos ademas de un registrador
para inscribir directamente las curvas calculadas.

El modelo matematico de curva de disociacién
que nosotros hemos empleado ha sido la ecuaciéon
propuesta por Aberman y cols. 13:

1=7

SO, = 2 Ki+1 (P,0,-27,5/P,0,+27,5)i (b)
i=0

K, = + 51,87074 K, = + 129,8325

K; = + 6,828368 K, = —223,7881

Ks = — 27,9530 K¢ = + 258,5009

K; = + 21,84175 Kg = — 119,2322

Donde SO, es el porcentaje de saturacién de O, de
la Hb para un cierto valor de P,0,. Esta ecuacién
corresponde a la curva estandar con PSO de
26,8 mm. de Hg.

Para conseguir curvas de otros P50 se pueden
emplear dos métodos:

1) Sustituyendo el término «27,5», que figura
dos veces en la ecuacién (b), por el valor apro-

- piado para la P50 que se desee segin la relacion:

término «27,5» = — 0,05 + 1,03 P50 (c)

2) Haciendo uso de la relacion encontrada por
Severinghaus *, por la que la P50 de una curva
«X» (P50x) es a la de la estandar (P50s) como la
P60x es a la P60s, como la P70x es a la P70s, etc.

Nosotros hemos seguido el primer procedi-
miento, porque era mas apropiado para nuestro
método de calculo.

Una vez programada la curva de P50 deseada se
calculan las saturaciones arterial y venosa. La di-
ferencia es el porcentaje de desaturacién produ-
cido en los tejidos. Conociendo la concentra-
cion de Hb en g/100 ml. de sangre, y puesto que
1 g. de Hb transporta 1,38 ml. de O, cuando esta

TABLA [

2,3 DPG, hematocrito y gases en sangre
en el grupo de obstructivos y en el de
controles

Obstructivos Controles

2,3 DPG X 15,59 * 13,84 °
uM/g. Hb s 1,90 1,12
. X 52,96 46,64
Hto % s 7.5 2,14
P,0, X 51,92 80,64
mm. de Hg s 13,43 6,79
P,CO, X 49,08 36,00
mm. de Hg s 9,08 3,38
b4 7,39 7,42
pH s 0,04 0,01
- X 59,92 47,64
Edad (afios) s 955 510

n 25 11
Obstructivos: Tiffenean = S5, PO, = 6] mm. de Hg,

Hb = 14g.%, p< 00!l entre a y b (t de Student).

saturado al 100 %, es facil calcular la
(C,0, —C;0,). No se ha tenido en cuenta el O,
disuelto en plasma, porque es una cantidad muy
pequeiia que hubiese complicado los calculos y no
hubiese modificado las conclusiones.

Una vez calculada la primera diferencia de con-
tenido arteriovenoso de O, para la P50 mas baja se
incrementa esta ultima en 1 mm. de Hg mediante
una subrutina del programa principal, haciendo
uso de la relacién (c). En la siguiente pasada del
programa se calcula la nueva diferencia arteriove-
nosa para una P50 1 mm. de Hg mas alta, y asi
sucesivamente.

Para cada curva de la figura 4 se han conside-
rado fijos los valores de P,0, y P,O,, y para todas
ellas la Hb ha sido 14 g. %.

Para calcular las curvas de la figura 5 se han
tomado valores de P,0, de 2 en 2 mm. de Hg en-
tre 80 y 30 mm. de Hg. Para cada uno de ellos se
ha empleado la P,0,, que satisfacia una diferencia
arteriovenosa de O, de 5 volimenes % a P50 nor-
mal y Hb de 14 g. %. Estas P;0, vienen dadas por
la curva de la parte inferior de la figura. En cada
pasada de programa la calculadora empleaba la
pareja de PO, arterial y venoso grabados previa-
mente en cinta perforada y calculaba la
(C,0, — C;0;) manteniendo fija la P50. Después
de haber pasado todos los valores de la cinta se
cambi6 la P50 en el programa basico y se volvié a
hacer pasar otra vez todos los pares de valores de
PO, arterial y venoso.

En la figura 6 se ha estudiado el efecto de dife-
rentes P50 sobre la P;O, a P,0, normal (80 mm.
de Hg) y baja (45 mm. de Hg), a distintos valores
de Hb, pero manteniendo fijos el consumo de O, y
el gasto cardiaco, que es tanto como decir mante-
niendo constante la (C,0, — C30,). El célculo de
los valores de P,O, que satisfacian las condiciones
prefijadas se hizo mediante un programa iterativo
que buscaba en cada curva de una P50 determi-
nada el valor correcto. Las iteraciones se hacian
de 0,1 en 0,1 mm. de Hg y los valores hallados se
mandaban para inscripcién al «plotter».

Hemos asumido en los calculos de las curvas de
las figuras 4, 5y 6 que la P50 no varfa al pasar la
sangre por los capilares sitémicos. Esto no es es-
trictamente correcto. La sangre venosa es ligera-
mente mas acida que la arterial y, por el efecto
Bohr, debe producirse una elevacién de P50 in
vivo. Flenley y cols. 2 han encontrado en un
grupo de pacientes obstructivos con insuficiencia
respiratoria, muy similares a los nuestros, una di-
ferencia de 0,03 unidades de pH entre la sangre
arterial y venosa. En el rango de pH entre 7,0 y




7,50 en descenso de 0,1 unidad produce una ele-
vacion de la P50 in vivo de 3 mm. de Hg; asi pues,
las 0,03 unidades darian lugar a una variacién de
1 mm. de Hg, que es demasiado pequefia para po-
der modificar nuestras conclusiones. Por otro
lado, Duvelleroy y cols. ?® hicieron un analisis
tedrico de la influencia de la afinidad de la Hb so-
bre la circulacién coronaria en el que también se
consideré que la P50 de la sangre venosa era la
misma que la de la arterial y los resultados obteni-
dos se confirmaron experimentalmente 7.

Resumen

Se ha estudiado la modificacién de la
afinidad de la Hb para el O, en 25 pa-
cientes con obstruccidn crénica de vias
aéreas en insuficiencia respiratoria
(P,0, = 61 mm. de Hg) con pH no in-
fertor a 7,33. Se encontraron elevacio-
nes ligeras, pero significativas, de la
concentracidon intraeritrocitaria de
2,3 DPG. En 19 casos se determind
también la P50 por el método de
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