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RESUMEN. En érganos con grandes exigencias metabdlicas como el corazén y el cerebro, la disminucion sostenida del aporte
de oxigeno a las células ocasiona dafio irreversible. Uno de los mecanismos de defensa filogenéticamente heredado para
prevenir la hipoxia tisular es el aumento en el transporte de oxigeno sistémico (p.ej. taquicardia en el ejercicio). El ejemplo del
ejercicio fundamenta la hipétesis de que al incrementar el aporte de oxigeno a nivel sistémico se podria corregir la hipoxia celular;
sin embargo existen reportes que contraponen esta hipétesis con resultados que muestran aumento de la mortalidad con las
estrategias de aumento en el transporte de oxigeno. La ineficacia de las estrategias mencionadas sugiere que la conservacion
de un adecuado aporte energético a nivel celular durante el estado critico, no depende Unicamente del transporte de oxigeno
sistémico y de la oxigenacion a nivel celular, sino también de mecanismos complejos de transporte masivo, control microvascu-
lar y metabolismo bioenergético a nivel celular.
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ABSTRACT. Lowering oxygen deliver may cause irreversible damage to organs with great metabolic demands (i.e. Heart and
brain). Increasing the systemic oxygen transport (i.e. exercise tachycardia) is an important mechanism to revert tissue hypoxia.
Perhaps increasing oxygen delivery may improve the cellular oxygenation and the changes during exercise supports this
hypothesis; but there are contradictory reports with increased mortality using supernormal oxygen transport. Failure to achieve
regular oxygen delivers to cell in critical illness by increasing the oxygen transport is because of many other mechanisms as

microvascular control and cell bioenergetics.

Key words: Oxygen transport, tissue hypoxia, oxygen deliver, oxygen consumption.

INTRODUCCION

El manejo del paciente criticamente enfermo requiere fre-
cuentemente de la manipulacién de la relacién entre el
aporte (DO,) y el consumo (VO,) de oxigeno.* Se han
realizado diversos estudios experimentales?® basicos y
clinicos con la finalidad de aumentar el conocimiento de
estas relaciones tanto en el paciente sano, como en el
paciente enfermo y obtener un beneficio en el prondstico
de los mismos, a pesar de lo cual, persiste un déficit
importante de conocimiento por parte del personal médi-
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coy paramédico a cargo del paciente critico (comparable
al demostrado en relacion con el catéter de flotacién pul-
monatr, en el rango de 40 al 50%) y un nivel elevado de
controversia en cuanto a su utilidad, por lo que el objetivo
del presente documento es presentar una revision de las
caracteristicas que rodean el analisis de la relacion DO,/
VO, desde el punto de vista fisiologico.

DE LA ATMOSFERA AL ALVEOLO

La evolucion del transporte de O, a través del tiempo
resulta apasionante; los primeros organismos aerobicos
aparecieron hace aproximadamente 1,500 millones de
afos, los cuales sobrevivieron con una concentracion de
O, ambiental de apenas 1%. El transporte de gases en-
tonces se basaba Unicamente en la utilizacion del méto-
do de difusion tanto de O, como de CO, a través de su
membrana celular. Posteriormente aparecieron organis-
mos capaces de utilizar el CO, de la atmosfera como
combustible y eliminar O, a través de la fotosintesis, este
proceso permitio el aumento en la concentracion de O,
en la atmdsferay la proliferacién de organismos multice-
lulares con mecanismos de transporte mas complejos.
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Actualmente sabemos que el transporte de O, desde la
atmoésfera hasta la mitocondria ocurre cuando menos a
través de tres niveles diferentes: conveccion, reaccion
guimica y difusién celular.*

La proporcion de O, que llega de la atmdsfera al aire
alveolar depende de la presion inspiratoria de O,, la cual
es directamente proporcional a la presion barométrica
(al nivel del mar es de 780 mmHg) y a la fraccién inspira-
dade O, (FiO, que en el aire de la atmosfera terrestre es
actualmente de 0.21) e inversamente proporcional a la
concentracion alveolar de CO, y de la presion de vapor
de agua (convencionalmente de 47 mmHg).®

INTERFASE HEMATO-GASEOSA
Detalles de la difusién

Para que el oxigeno se difunda a través de la membrana
alveolar hacia los capilares pulmonares depende de va-
rios factores resumidos en la ley de Fick: La cantidad de
gas que atraviesa una membrana de tejido es directa-
mente proporcional a la superficie de la membrana, al
coeficiente de difusion del gas y a la diferencia de pre-
sion parcial del gas entre los dos lados, e inversamente
proporcional al espesor de la membrana.

Existen aproximadamente 300 millones de alvéolos en
el pulmén humano adulto, con una proporcion de 1,000
capilares por cada unidad alveolar; por lo tanto la superfi-
cie de la barrera hemato-gaseosa del pulmén es de aproxi-
madamente 50 a 100 m?y su espesor en muchos secto-
res no llega a 0.3 pg, de tal manera que representa la
barrera ideal para la difusion.® También depende propor-
cionalmente de una constante de difusién supeditada a
las caracteristicas de la membrana y de cada gas en
particular. La constante es directamente proporcional ala
solubilidad del gas e inversamente proporcional a la raiz
cuadrada del peso molecular; por lo tanto, el CO, difunde
20 veces mas rapido que el O, a través de las membra-
nas de los tejidos porque su solubilidad es mucho mayor
sin diferencia importante en su peso molecular.”

Latransferencia del O, desde el alvéolo hacia el ca-
pilar se encuentra limitada por dos mecanismos dife-
rentes:

a) Por difusion: en este caso, el gas que pasa al otro
lado de la membrana, se une a un transportador (Hb
en el caso del O,) lo cual disminuye su concentracion
libre y permite que permanezca un gradiente trans-
membrana que favorece la difusién constante del gas.
Un factor asociado es el grado de afinidad del trans-
portador por la molécula, lo cual determinara la canti-
dad de gas disuelto y por lo tanto su presion parcial
en el plasma (Ley de Henry).
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b) Por perfusién: aqui el mecanismo depende de la can-
tidad de sangre que pasa por la membrana alveolar,
ya que el gas no se une a ningun transportador y se
iguala casi inmediatamente la concentracién en am-
bos lados de la membranay por tal motivo, la difusion
se detiene. El oxigeno utiliza los dos mecanismos.

Durante el ejercicio intenso el flujo sanguineo pulmo-
nar aumenta mucho y el tiempo que el glébulo rojo per-
manece normalmente en el capilar (aproximadamente 0.75
seg) puede quedar reducido a sélo unatercera parte. Esto
no tiene repercusiones en el sujeto sano debido a que la
difusion de O, ocurre principalmente durante el tercio ini-
cial del paso del eritrocito por el capilar alveolar, por lo
gue si no existen alteraciones en la barrera, ésta se llevara
a cabo sin ningun problema; la situacion es diferente si
existe alguna patologia que aumente el grosor de la mem-
brana (fibrosis) o que disminuya su area total (enfisema),
con lo cual la difusion seria mas lenta y no alcanzaria a
igualar la concentracion de O, en el alvéolo y en el eritro-
cito, aumentando el gradiente alveolo-arterial (DA-a O,).?

DEL CAPILAR PULMONAR A LOS TEJIDOS
Propiedades de la hemoglobina

La hemoglobina es una proteina compuesta por cuatro
cadenas peptidicas ligadas a una molécula Hem median-
te un enlace no covalente. Cada molécula de Hem con-
tiene un atomo de hierro capaz de unirse de manera re-
versible con el oxigeno, la capacidad del hierro para unirse
al O, depende de que se encuentre en estado ferroso
(Fe?"), situacion que puede cambiar si agregamos ferro-
cianuro a la hemoglobina, con lo cual cambia a estado
férrico (Fe®*) generando metahemoglobina, la cual se liga
de manera irreversible al O,.° La union del oxigeno a la
hemoglobina sigue un patrén homotrdpico en el cual el O,
se comporta como modulador de la actividad catalitica y
produce una curva de disociacion sigmoidea (Figura 1).
Los factores mas importantes que modifican el comporta-
miento de la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno son:

a) Latemperatura: En presencia de hipertermia, el me-
tabolismo celular aumenta, por lo que también aumen-
ta la demanda de oxigeno y éste es el estimulo para
desplazar la curva de disociacion hacia la derecha,
es decir, disminuye la afinidad y el oxigeno se des-
plaza hacia los tejidos. Lo contrario ocurre en casos
de hipotermia.

b) LaPaCO,y el pH: Tanto el aumento de la PaCO, como
la disminucion concomitante del pH representan con-
diciones celulares avidas de O,, por lo que la curva
de disociacion se desplaza hacia la derecha.
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Figura 1. Curva de disociacién de la hemoglobina.

c) El 2,3-difosfoglicerato: Producto de la glucdlisis
anaerobia, su elevacion representa hipoxia tisular, por
lo que se convierte en un estimulo para disminuir la
afinidad de la Hb por el O, y desplazar la curva a la
derecha.

Una molécula de Hb puede unirse en forma reversible
a un maximo de 4 moléculas de O,

Hb +40, <—> Hb(O,),

Esta union es de tipo cooperativo: la unién de la pri-
mera molécula de oxigeno provoca un cambio estructu-
ral en la molécula y esto hace que se produzca mayor
afinidad.®

Esta mayor afinidad favorece la union de la segunda
molécula de oxigeno y asi sucesivamente hasta que se
completa la unién de la cuarta molécula de oxigeno, al-
canzando el 100% de afinidad.

1) Para una presion parcial de oxigeno de 20 mmHg, la
afinidad de union a la Hb es del 25%. Hay union de 1
molécula de oxigeno.

2) Cuando la presion parcial de oxigeno asciende a 40
mmHg, la afinidad es del 75%. Hay union de 3 molé-
culas de oxigeno.

3) Cuando en el alvéolo pulmonar, la presion parcial de
oxigeno alcanza los 100 mmHg, la afinidad es del 100%
y se observa la union de 4 moléculas de oxigeno.

Transporte de oxigeno por la hemoglobina
Para comprender el transporte de oxigeno por la hemo-

globina de la sangre y su intercambio en los capilares es
necesario considerar las siguientes leyes de los gases:
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Ley de Boyle

La presion de un gas en un recipiente cerrado es inversa-
mente proporcional al volumen del recipiente. Esto quiere
decir que si el volumen del contenedor aumenta, la pre-
sion en su interior disminuye y, viceversa, si el volumen
del contenedor disminuye, la presion en su interior au-
menta.

Permite explicar la ventilacién pulmonar, proceso por
el que se intercambian gases entre la atmésfera y los
alvéolos pulmonares. El aire entra en los pulmones por-
que la presion interna de éstos es inferior a la atmosféri-
cay por lo tanto existe un gradiente de presién. Inversa-
mente, el aire es expulsado de los pulmones cuando éstos
ejercen sobre el aire contenido una presion superior a la
atmosférica.

Ley de Charles

Establece que el volumen de un gas es directamente pro-
porcional a su temperatura absoluta, asumiendo que la
presion se mantiene constante. Esto quiere decir que en
un recipiente flexible que se mantiene a presién constan-
te, el aumento de temperatura conlleva un aumento del
volumen.

Se aplica en la respiracién cuando el aire entra en los
pulmones, generalmente mas calientes que el ambiente,
éstos se expanden aumentando el volumen pulmonar.

Ley de Dalton

En una mezcla de gases cada gas ejerce su presién como
si los restantes gases no estuvieran presentes. La pre-
sion especifica de un determinado gas en una mezcla se
llama presion parcial. La presion total de la mezcla se
calcula simplemente sumando las presiones parciales de
todos los gases que la componen. Por ejemplo, la presién
atmosférica es:

Presion atmosférica (760 mmHg) = pO, (160 mm) +
pN, (593 mmHg) + pCO, (0.3 mmHg) + pH,O (alrededor
de 8 mmHg).

Ley de Henry

La solubilidad de un gas en un liquido es proporcional a
su presion parcial y a su coeficiente de solubilidad, asu-
miendo que la temperatura permanece constante.
Explica, por ejemplo, la narcosis nitrogenada, o intoxi-
cacion que se manifiesta en los buceadores que respiran
aire en botellas cuando la presién por la profundidad di-
suelve grandes cantidades de nitrégeno en la sangre. La
elevacién de la concentracion de este gas produce un
efecto narcotizante. Ademas, también explica porqué al
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retornar a la superficie los buceadores deben subir esca-
lonadamente para permitir que el nitrégeno disuelto en la
sangre se libere al disminuir la presién. De no hacerlo
asi, el buceador corre el riesgo de experimentar los sin-
tomas de la descompresion, resultantes de las burbujas
de gas que se desprenden de la sangre al retornar a la
presién atmosférica.

Aproximadamente el 99% del oxigeno transportado por
la sangre esta unido a la hemoglobina y sélo un 1% se
encuentra en el plasma. Por lo tanto, la cantidad de molé-
culas de oxigeno (contenido de oxigeno de la sangre),
depende de la concentracion de hemoglobinay de la PaO,,
ya que, a medida que sube ésta, aumenta el contenido.!

En la figura 1 se muestra la relacién entre concentra-
ciones crecientes de oxigenoy el grado de saturacion de
la hemoglobina, la llamada curva de disociacion de la
hemoglobina. La forma de la curva es sigmoidea debido
al caracter cooperativo de la hemoglobina y refleja la unién
del oxigeno con el grupo hemo de manera secuencial
como se menciond anteriormente.

DEL ERITROCITO A LA CELULA

A nivel celular la presion parcial de oxigeno es muy baja,
alrededor de los 40 mmHg, debido al consumo de este
gas para llevar a cabo los distintos procesos metabdli-
cos. Este gradiente de presiones permite la difusién pasi-
va del oxigeno desde los capilares tisulares a través del
espacio intersticial hasta las células.'? Como consecuen-
cia de esta difusién la presion parcial de oxigeno dismi-
nuye paulatinamente hasta 40 mmHg. Con esta presién
la Hb cede el oxigeno unido debido que, con este nivel de
presion, la afinidad es muy baja.

Al regresar a los pulmones la presion parcial de O, de
la sangre es de 40 mmHg. En los capilares pulmonares
tiene lugar el proceso inverso. En los alvéolos la presion
parcial de oxigeno es de 100 mmHg por lo tanto el oxige-
no se difunde desde los alvéolos hacia los capilares al-
veolares hasta que la presién parcial de oxigeno en el
capilar alveolar alcance los 100 mmHg.

Una alta concentracion de H* y de CO, en los tejidos,
favorece la liberacion de O, por la hemoglobina; este fe-
némeno se denomina efecto Bohr y sucede debido a que
en la deoxihemoglobina existen sitios de unién afines para
protones que en la oxihemoglobinay a que el CO, se une
a los grupos amino primarios de las cadenas polipeptidi-
cas para formar carbamatos cargados negativamente, que
favorecen la conformacién de deoxihemoglobina.®® En los
pulmones, donde la concentracion de O, es relativamen-
te altay lade CO, y H* es baja, este proceso se revierte
y la hemoglobina puede enlazar nuevamente al O,. El
2,3-disfosfoglicerato (2,3-BPG) es una molécula produc-
to del metabolismo anaerobio presente en los eritrocitos.

NEUMOLOGIAY CIRUGIADE TORAX, Vol. 65, No. 2, 2006

JG Posadas Calleja, A Ugarte Torres, G Dominguez Cherit

Esta molécula facilita la disociacion del O, disminuyendo
la afinidad de la hemoglobina por el O,.** EI 2,3-BPG se
une en una pequefia cavidad en el centro de las cuatro
subunidades. En la oxihemoglobina, esta cavidad es muy
pequefia para que se pueda unir, mientras que en la mo-
Iécula de deoxihemoglobina se puede acomodar una
molécula de 2,3-BPG.

EL APORTE (DO,) Y EL CONSUMO DE O, (VO,)

Larelacion entre el DO, y el VO, puede ser estudiada de
formas diversas: incrementando la demanda o el consu-
mo (ej. el ejercicio), disminuyendo la produccion (gj. he-
morragia pulmonar progresiva o hipoxia) o bien aumen-
tando el DO, (ej. transfusion o inotropicos).*

En sujetos sanos sometidos a ejercicio, se observa
que, conforme aumenta el ejercicio, incrementa el DO,
hasta 5 veces como consecuencia del incremento del
gasto cardiaco tanto por aumento de la frecuencia como
por el volumen latido, mientras que el consumo de O,
incrementa de manera progresiva hasta aproximadamen-
te 10 veces su basal, para alcanzar las demandas de los
musculos en ejercicio en los que la extracciéon de oxige-
no incrementa. Los mecanismos fisiolégicos encargados
de cubrir estas necesidades son principalmente el au-
mento de la captacion de O, por el pulmén, con incre-
mento de la ventilacién, del flujo sanguineo pulmonar y
del acoplamiento ventilacion-perfusion (V/Q); se requiere
ademas de aumentar el gasto cardiaco mediante el au-
mento en la frecuencia cardiaca.'® El producto final de
estas acciones es el aumento del flujo sanguineo regio-
nal mediante la vasodilatacion local y el incremento en la
extraccion celular de O,. Todos estos eventos continian
hasta que se alcanza el punto maximo de ejercicio; sin
embargo cerca del 40 al 60% del ejercicio maximo, el
aporte de O, disminuye y se requiere del metabolismo
anaerobio para suplir las demandas posteriores.

En animales sanos sometidos a una disminucién pro-
gresiva del DO,, se observa unarelacion bifasica entre el
DO,y el VO,, ya que mientras la DO, disminuye, la VO,
se mantiene relativamente constante a expensas de un
incremento de la extraccién tisular de oxigeno, pero al
llegar a un determinado punto de caida de DO,, comien-
za la dependencia fisioldgica entre el DO, y el VO,; a la
cantidad de DO, desde donde comienza este fenomeno
se le ha denominado punto de aporte critico de O, (cDO,)."
Por otro lado se le conoce como la dependencia patolégi-
ca del DO,/VO, alarelacion que ocurre en circunstancias
especiales, tales como el enfermo con sepsis, en donde
el cDO, ocurre con niveles significativamente mayores
de DO, con incremento concomitante de la tasa de ex-
traccion de O,, situacion que inclusive se ha interpretado
como la posibilidad de poder incrementar laVO, a través
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del aumento del DO, a niveles suprafisiolégicos y se ha
intentado con diversos agentes, incluyendo infusion de
inotropicos,® carga de volumen?®®y transfusién de paque-
tes globulares?®? con resultados no concluyentes.

El acoplamiento matematico

Obedece principalmente al uso compartido de variables
para el calculo de ambos elementos. Como se ha mencio-
nado, el DO, es producto de la combinacién de dos facto-
res importantes: el gasto cardiaco y el contenido arterial
de oxigeno, el cual a su vez depende de la concentracion
de hemoglobina y del oxigeno diluido en el plasma. Por
otro lado el VO, depende del gasto cardiaco y de la diferen-
cia arteriovenosa de oxigeno (CaO,— CvO,) por lo que
existen elementos comunes como el gasto cardiaco y la
concentracién de hemoglobina que, al modificarse en el
aporte, también modifican el consumo de oxigeno. Una
manera de evitar el acoplamiento matematico es el uso de
meétodos independientes para medir el DO, y el VO,

Larelacion regional de VO,-DO, tiene un valor cientifi-
co importante en la investigacién basica de estos enfer-
mos debido a la falta de sensibilidad de la medicion de la
oxigenacion global en la deteccion de hipoxia regional en
el enfermo critico y el papel de la hipoxia tisular en el
desarrollo de la disfuncién multiorganica.?

ESTRATEGIAS TERAPEUTICAS PARA MEJORAR
EL DO
2

En un paciente en estado de choque, el incremento del
DO, es un elemento clave y universalmente aceptado
para el tratamiento. Existen diversas estrategias para in-
crementarlo.

Infusién de volumen

El incremento de la precarga a través de la infusion de
liquidos favorece el aumento del gasto cardiaco median-
te el mecanismo de Frank-Starling. Sin embargo la sobre-
carga hidrica puede producir edema tisular que empeora
el intercambio de gases y nutrientes entre la sangre y los
tejidos. También se ha demostrado que la expansion de
volumen puede mejorar el gasto cardiaco pero no nece-
sariamente el DO, debido al efecto dilucional y por lo tan-
to la disminucion del CaO,.*

Transfusion de hemoderivados
Debido a las limitaciones asociadas con la manipulacién
del gasto cardiaco, el enfoque principal de las investiga-

ciones se dirige hacia la modificacién de la capacidad de
transporte de oxigeno de la sangre.
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La anemia desencadena una serie de mecanismos
adaptativos que favorecen el mantenimiento del DO, aun
con niveles bajos de hemoglobina.?* La anemia se asocia
con el incremento del gasto cardiaco debido a la reduc-
cion de la viscosidad y al incremento del tono adrenérgi-
co. La disminucioén de la viscosidad esta asociada con
menos interacciones inflamatorias entre las plaquetas
activadas y el endotelio.? La vasoconstriccion selectiva
promueve el flujo de sangre hacia érganaos criticos, mien-
tras que los tejidos con deprivacién de oxigeno sufren
cambios adaptativos inducidos por la hipoxia. La reduc-
cién del DO, hacia las células epiteliales del rifion es la
sefial que favorece la expresion de eritropoyetinay por lo
tanto de la estimulacién medular para la produccién de
eritrocitos; sin embargo, la respuesta inflamatoria asocia-
da con el trauma o el estado de choque, bloquea lainduc-
cion de la expresion de eritropoyetina mediada por la hi-
poxia, atenla la accion de la eritropoyetina sobre las
células madre y favorece por lo tanto, un estado de de-
presion funcional de hierro. Cuando estos mecanismos
adaptativos son insuficientes, es necesaria la transfu-
sion de paquetes globulares. A pesar de los beneficios
innegables en el transporte de oxigeno, la transfusion de
eritrocitos conservados estd asociada con efectos ad-
versos inevitables. Un estudio clasico demostré la au-
sencia de mejoria en el VO, después de la transfusion de
paquetes globulares en pacientes con sepsis, ademas
de que los pacientes transfundidos con sangre conserva-
da durante 15 o0 mas dias presentaron inesperadamente
isguemia esplacnica.® Los investigadores atribuyeron este
deterioro ala oclusion capilar por eritrocitos poco deforma-
bles, cambios en la viscosidad sanguinea y alteraciones
en las resistencias vasculares sistémicas, efectos atribui-
bles a la transfusion de paquetes globulares viejos.

Vasopresores e inotrépicos

La dopamina estimula los receptores alfa, beta y dopami-
nérgicos tipo 1y 2 dependiendo de la dosis utilizada, de
los tres efectos el mas importante es el inotrépico y cro-
notrépico inducido por la estimulacion beta, con lo cual
incrementa el gasto cardiaco y por lo tanto la presion
arterial. Durante afios se ha evaluado la utilidad de la
dopamina en la perfusion esplacnicay renal, sin embar-
go existe suficiente evidencia para no recomendar su uso
para tales fines, ya que no tiene un efecto sobre la mor-
talidad ni sobre la progresién del dafio renal.

La norepinefrina es un vasoconstrictor poderoso, uti-
lizado con frecuencia para el manejo de la hipotensién
refractaria a la infusion de volumen. Existe evidencia
de que la norepinefrina mejora el flujo renal y esplacni-
co a través del incremento de la presion de perfusion
organica.
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La epinefrina es un inotrépico y vasoconstrictor poten-
te que se reserva generalmente como Ultima medida en
pacientes con estado de choque refractario a otros agen-
tes. Sin embargo, su uso esta limitado por la evidencia
de la disminucion de la circulacién esplacnica y por la
produccion de acido lactico.

La dobutamina tiene efecto predominantemente beta
por lo que tiene efecto inotropico potente, ademas de pro-
ducir vasodilatacién periférica, por lo que disminuye las
resistencias vasculares sistémicas, lo cual aunado al in-
cremento de la frecuencia cardiaca acompafian unincre-
mento del consumo miocardico de oxigeno, situacion a
tomar en cuenta en circunstancias donde no es conve-
niente este efecto.

Eluso de DO, supranormal

Es uno de los temas més controversiales en relacion con
el manejo del paciente en estado de choque. Un estudio
observé que en enfermos con trauma severo en quienes
se implementd una estrategia de aporte supranormal de
oxigeno tenian indices de supervivencia mejores que
aquéllos en quienes no se logréd obtener esta respuesta.?”’
El resultado de este estudio inicial marcé la pauta para el
uso de las estrategias encaminadas a elevar el DO, en el
paciente con choque, sin embargo, otro estudio del mis-
mo grupo de investigadores no logré reproducir los resul-
tados previos. Existen dos meta-analisis?®?® con respec-
to al uso del aporte supranormal de oxigeno en el paciente
critico, donde se demuestra que es mas importante el
tiempo de inicio del tratamiento, ya que en aquellos suje-
tos en quienes se iniciaban las medidas necesarias an-
tes del desarrollo de falla organica mostraron un menor
indice de mortalidad.

En resumen, el cuerpo de evidencia demuestra que el
incremento del DO, por encima de los valores fisiologi-
cos no ofrece un desenlace claro en relacion con la mor-
talidad.

ALGUNAS DEFINICIONES, MEDICIONES Y
CALCULOS

La realizacion de algunas mediciones y calculos mate-
maticos nos permiten darle una expresién comprensible
a los conceptos anteriores; las mas cominmente practi-
cadas en el contexto del enfermo en estado critico se
resumen en el cuadro 1y se explican a continuacion:

Gasto cardiaco
El gasto cardiaco (GC) representa la cantidad de sangre

gue bombea el corazén en un minuto y es igual al produc-
to del volumen latido (VL) por la frecuencia cardiaca (FC).
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Cuadro 1. Medidas y célculos.

Medida Método

Gasto cardiaco Método de Dye (indocianina)
Método de Fick
(GC=VO,/[Ca0,-CvO,])
Método de termodilucion

Contenido arterial de O, Ca0, =[(Sa0, x 1.39 x Hb) +

(Ca0,) (0.0031 x Pao,)]

Contenido venoso mixto CvO, = [(SvO, x 1.39 x Hb) +
de O, (0.0031 x SvO,)]

(CvO,)

Aporte global de O, DO, =GCx CaO,

(DO,)

Consumo de O, Medicion directa: VO, = VE x
(Vo,) (FiO,-FeO,)

) VO, = GC x (Ca0O,—-CvO,)
Indice de extraccion % Ext O, =[(CaO,-CvO,) /
de O, (Ca0,)] x 100

(B ExtO,)

La medicion del GC se puede realizar por las siguientes
técnicas:

1. Método de dilucién de Dye. Consiste en la adminis-
tracion de indocianina directamente a la auricula de-
recha. Posteriormente se obtienen muestras de san-
gre arterial de un catéter periférico y se analizan
mediante un espectrémetro. El GC se calcula mediante
la curva de concentracion de primer paso de indocia-
nina. Desafortunadamente esta técnica puede produ-
cir reacciones alérgicas, en algunas enfermedades se
obtienen mediciones inexactas y quiza su uso princi-
pal radica en el estudio de perfusion regional.

2. Método de termodilucion. Esta técnica se realiza a
través de la insercion y utilizacion de un catéter de
flotacion pulmonar y constituye la estrategia mas co-
mun de medicion del GC en la cama del enfermo. Con-
siste en la administracion a través del extremo proxi-
mal del catéter hasta la auricula derecha de un volumen
conocido de solucion fria o0 a temperatura ambiente y
se mide el cambio de temperatura mediante un ter-
mostato situado en el extremo distal del catéter (aproxi-
madamente 30 cm de distancia). El GC se calcula con
la obtencion de la curva de temperatura-tiempo. La va-
lidez de la medicion depende de la aplicacion correcta
de la técnica, es operador dependiente y en algunas
situaciones clinicas especificas como arritmias, de-
fectos valvulares o septales, estados de bajo GC y el
uso de ventilacion con presion positiva, la validez y
confiabilidad del resultado se ve afectado.

3. Método de Fick. Esta técnica esta basada en el prin-
cipio de que el GC esta directamente relacionado con
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la cantidad de oxigeno consumido por los tejidos y es
inversamente proporcional a la diferencia arteriove-
nosade O, (Da-vO,):

GC=[VO,, (CaO,-CvO,)]

El consumo de O, se mide a través de un panel meta-
bélico analizando los volimenes y concentraciones de
gas inhalado y exhalado. La Da-vO, se obtiene mediante
la obtencion de muestras arterial y venosa mixta.

Contenido arterial de oxigeno (CaO,)

El Ca0, incluye tanto el O, diluido en plasma como el
unido a hemoglobina. La formula para su estimacion es:

CaO, = [(Sa0, x 1.39 x Hb) + (0.0031 x Pa0,)]

Donde 1.39 representa el grado de saturacion de O,
por la hemoglobina y el rango descrito en la literatura va
de 1.34 a 1.39 (es decir, cada gramo de hemoglobina
saturada al 100% puede transportar de 1.34 a 1.39 g de
0,). 0.0031 representa la cantidad de O, diluido en el plas-
ma por cada mmHg de PaO.,

Contenido venoso mixto de oxigeno (CvO,)

Para su determinacién, es necesario obtener una mues-
tra de sangre venosa mezclada a través del extremo dis-
tal del catéter de flotacién pulmonar y la férmula es la
similar a la del CaO,;:
CvO, =[(SvO, x 1.39 x Hb) + (0.0031 x PvO,)
La diferencia arteriovenosa de O, es el resultado de la
resta del CaO, y la CvO,,.

Aporte global de oxigeno (DO,)

Es el volumen de oxigeno que se aporta desde el cora-
z6n hacia los tejidos cada minuto y es igual al producto
del CaO,y el GC:

DO,=Ca0,xGC

Consumo de oxigeno (VO,)

Esla cantidad de O, utilizado por los tejidos cada minuto.
Existen dos métodos para determinarlo: el analisis direc-
to de gases y el calculo indirecto utilizando el método
con la formula reversa de Fick.

La medicion directa requiere de un panel metabdlicoy
se calcula mediante la ventilacion minuto (VE) y la dife-
rencia entre la fraccion inspirada y espirada de O,

VO, = [VE x (FiO, — FeO,)]

Esta técnica esta sujeta a error con FiO, elevadas, ni-
veles altos de presion positiva en la via aérea al final de la
espiracion (PEEP) y con ventilacion minuto elevada.

El método reverso de Fick requiere de la medicién del
GC através de la técnica de termodilucién y la obtencion
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de gases arterial y venoso mixto.® Puede existir error en
la medicion del GC, los gases sanguineos y los niveles
de Hb; ademas solamente estima el VO, sistémico exclu-
yendo el VO, pulmonar, lo cual puede no tener importan-
cia en ausencia de enfermedad pulmonar donde el VO,
es bajo, sin embargo en pacientes con SDRA u otras
enfermedades inflamatorias pulmonares, el VO, puede ser
mucho mayor.

Otra situacion es el hecho de que en la determinacién
del consumo y del aporte de O, las formulas comparten
elementos, lo cual hace factible el acoplamiento mate-
matico y por lo tanto, se comparte también el error de
medicién.

CONCLUSIONES

La utilizacién de oxigeno en la mitocondria requiere de
una serie de eventos que comienzan con el sistema res-
piratorio (la ventilacion y la captacion de O, por el pul-
mon) y posteriormente la participacion del sistema car-
diovascular en el transporte de O, a través del gasto
cardiaco y la distribucién hacia la microvasculatura, la
difusion del O, desde los capilares hacia las células y
finalmente, la captacion del mismo por el sistema celular
especializado. El metabolismo y la integridad celular de-
penden de la capacidad de la célula para generar ener-
gia, lo cual a su vez depende de la disponibilidad del
sustrato y el oxigeno para el metabolismo aerébico. La
fosforilacién oxidativa es el mecanismo mas eficiente para
la produccion de energia y se constituye como la fuente
principal de consumo de O, (VO,) del cuerpo.
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