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1. RESUMEN GLOBAL
1.1. TRANSPORTE DE OXIGENO

Enlosorganismosaerdbicos complejos, comolos mamiferos, una
delasfuncionesméasimportantesesladifusionytransportede
oxigenohacialostejidos, parasudistribucion intracelulary
utilizaciénporpartedelamitocondria,ygeneraciondetrifosfato
deadenosina(ATP).EIATP producidoproveelaenergianecesaria
paraelfuncionamiento de lasbombasionicas que mantienenla
permeabiidad  celular, la sintess de combusibe celuar yla acividad
motoraen algunos casos. En estos organismos organelas mas
complejas,comolasmitocondrias, atravésdelaconstitucionde

ATP utilizanenformaefectivaoxigenocomoaceptorfinaldela
cadenarespiratoriadeelectrones.

Porlotanto,estacomplejidadeneltransportedeoxigenodesdeel
medio ambiente hasta los tejidos hace de ésta una tarea
fundamental, que siesalteradaencualquierade susviaspuede
conduciraldeteriorooalamuerte.

El tanspote  de oxigeno alos teidos  requiere  la  participacion aciva
delossistemasrespiratorio,cardiovascularysanguineo.Lafallade
laoxigenaciontisular puede deberse, entonces, aalteracionde
cualquieradeestoscomponentesyasuvezlafalladelaperfusion
tisularimplicalafalladelacxigenaciontisular. Porestarazonse

consideran en conjunto como un evento del delicado controle
interacciéncardiovascularypulmonar.

Eltransportedeoxigenodesdelaatmdsferaalamitocondria, puede
serdivididoendosfases:elmovimientodeoxigenodesdeelalvéolo
pulmonarhastaelcapilaryelmovimientoenlamicrocirculaciony
b b

1.1.1 Movimientodel O ,delalvéoloal capilar
Unavezligadoeloxigenoalahemoglobinaestransportadoalos
tejidos, conunadisminuciénsecuencialdelapresionparcialde
oxigeno, enformade “cascada”, debidoaldescensoprogresivo,
desde elalvéolo,donde aproximadamente esde 100mmdeHg (a
niveldelmar), hastalamitocondria, donde apenasesde Immde
Hg(figural).Losvalorescorrespondientesalapresionparcialen
elalvéolovariandeacuerdoconlapresionbarométrica;asi,en
Bogota, porejemplo,conunaalturade 2.600m. sobreelniveldel
mar, lapresion barométricaes menor que anivel delmar; por
consiguientelapresionalveolardeoxigenoesinferior.
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Elprimerpasoeselcontactointimodeloxigenoconloscapilares
sanguineosdelosalvéolospulmonares;allidifundeyseligaala
hemoglobina.

Lacantidad de oxigenotransferidaal capilarpulmonardependede
diferentesfactores,entrelosqueseincluyenlafraccidninspirada
deoxigeno(FO osealaproporciondeoxigenoenelaireinspirado
(que encondicionesambientales se mantiene cercanaa21%);de
larelacidnventilacidnperfusionenelpuimén;delaintegridaddela
membranaalvéolo capilar,que normalmente noofreceresistencia
alatransferenciadeloxigeno;ydelaafinidaddelahemoglobina
poreloxigenoysuconcentracidnenelplasma. Todosestosfactores

van a influir en la tansferencia del oxigeno hasta € caplar  pulmonar.
Alliunaparteseligaalahemoglobinaylarestante semantiene
disueltaenlasangre.

Eloxigenodisueltoenlasangre depende fundamentalmente del
coeficente de solubiidad ydela relacn  entre la presion  amosférica
ylapresionparcialdeoxigenoenelplasma.

Oxigenodisuelto:cxPO Jpatm

Donde ceselcoeficientedesolubilidaddeloxigeno
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Entérminosgenerales, lacantidad de oxigenodisueltovienea
correspondera0,0031porlaP0 ,medidaenplasma, cifraqueesta
lejosdesatisfacerlasnecesidadesmetabdlicasdelorganismo, por
loquesedesarrollibalolargodelaevoluciénotramoléculaque
complementaeltransporte, lahemoglobina, que puedefijary
transportareloxigenoenformareversibleyliberarloaniveldelos

s

Lahemoglobinaesunaproteinacompleja, ylos cambiosenla
conformaciénde sus cadenasde acuerdoconelvalorde PO
medio enque se encuentrageneran unamayor o menor afinidad
porlamoléculade O ,-Asi,cuandolosvaloressonaltos (comoen
losalvéolospulmonares)lahemoglobinasetornamasafinporel
oxigeno, contrarioalo que sucede anivel capilar, donde la
concentracionde oxigenoesmenor, llevandoaquelahemoglobina
libereconmayorfacilidadeloxigeno.

Latensiondeoxigenoenlostejidosesmuybaja, debidoaqueel
metabolismoconsumeoxigeno,loque creaungradientede oxigeno
entreelcapilarsanguineoylostejidos,quepermitequeeloxigeno
difundaalostejidos. Unavezentregadoeloxigenoalostejidos, la

tensionde oxigenoensangrevenosaesde40mmdeHg,conuna
saturacion de aproximadamente 75%. Este promedio puede variar
deacuerdoconeltejidoencuestion.

Elcontenidodeoxigenodelasangre, eslasumadelO ,disueltoen
elplasmaydelO ,ligadoalahemoglobina. Elcontenidoenelplasma
esiguala: 0, 0031 x PQyelcontenidoligadoahemoglobina

corresponde ala concentracion de hemoglobina enlasangre
multiplicadapor 1.39, cifraobtenidaal despejarlasiguiente
ecuacion:

1gr.dehemoglobina=4x22400/64500 :1,39ml.deO

Donde 4 molesde oxigenoligan 1 molde hemoglobina, debidoa
que cadamoldeoxigenoesiguala22400y que el pesomolecular
delahemoglobinaes de 64500.

Elcontenidonormalarterialesde aproximadamente 20volimenes
porciento,aunatensionde oxigenode90a95mmdeHg.(CaO
yelcontenido venoso de oxigeno (Cv 02) es 14 volimenes por
ciento, aunatensionaproximadade 40 mmde Hg.

Hasta aqui se han descrito algunos factores convectivos

del

2)
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relacionados con el transporte de oxigenoalostejidos,como
sonlaSaO ,ylaconcentracionde hemoglobina. Aestose agrega
elcomponente del gasto cardiaco. Debentenerse muy claros,
pues,comoseveraenlasecciénapropiadade estas Guias, la
mayoriade lasintervenciones se ocupandelamanipulaciénde
laperfusiény oxigenaciontisular mediante elmanejodelas
capacidadesconvectivas. Sinembargo, de mayorimportanciapara
entenderlasimplicacionesdelostrastornosde perfusiontisular
eslarevisiéndelosfactores microvascularesylos procesos
celularesysubcelularesquesiguenalallegadadel O Lalcapilar
arterel

En la microvasculatura es importante la capacidad de
autorregulaciénoregulacionintrinsecadelflujo, mediadapor
sustanciasvasodilatadoras provenientes del metabolismo,como
adenosina, prostaglandinas vasodilatadoras, intermediarios
glicoliticos, iones como H+, K+, PO3-. Estas interacciones
determinan eltono arteriolar, ademas de la capacidad de
reclutamientodenuevoscapilaresolaaperturade cortocircuitos

gue permitan latransferenciade oxigenode unoaotro6rganco
segmento de unérgano, de acuerdo siempre conlas necesidades
metabolicasdeltejido.

1.1.2Usocelulardel oxigenoy producciénde ATP
Lascélulasrequierensuplenciade energiaparafuncionar,y
mantenerel controlsobrelapermeabilidadcelular. EIATPesel
encargadode proveerla.

Unavezeloxigenoentraalacélula, difundealamitocondriaen
sumembranainternayallisirve deaceptorfinaldelacadenade
electronesdeloscitocromos.

Lahidrolisis del ATP por medio de ATPasas, resultaenla
producciénde ADP, Fésforoinorganicoe hidrogeniones.

ATP+H ,0 ——p ADP+Pi+ H+

Cuandolaofertade O ,esadecuada, ADP, Pi,yHseredutilizan
paralaproduccionde ATPpormediodelafosforilaciénoxidativa,
permaneciendolosvalorescitoplasmaticosbajos.

Sedefinecomopotencialdefosforilacion (PP)larelaciénentre
ATP producidoy sus productos de clivaje.: PP=[ATP]/[ADP]

P
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Estarelacion esunimportante regulador de lafosforilacion:
cuando se acumulan ADP y Pien el citoplasma, se enviauna
sefialalamitocondria, paraproducirmasATP,yporconsiguiente
también aumenta el consumo de oxigeno.

Cuando existe unconsumo mayor de ATP, como en el ejercicio,
aumentalaconcentracionde ADPY Pienlacélula,loqueocasiona
unincremento enlaproduccion de ATP, pero solamente sihay
buenaprovisionde oxigeno.

Enestadosde hipoxiael O ,mitocondrial estalimitado por la
disminucién enoxigenaciontisularylacélularecurreala
producciénanaerobiade ATP.

Cuandoexiste unimbalance entrelaproduccionde ATPyaumento
delrequerimiento energético celular,aumentan ADP, Pie H+
intracelulares,originandoacidosisintracelular.

Elefectoprincipaleselusotempranodelaglucosacomosustrato
energeético, restriccibndelasintesisprotéica, porinhibicionde
laelongacionde las proteinas, aumento de los aminoacidos
intracelulares (excepto aspartatoy glutamato) paraqueal
participar enlatransaminacion con piruvatoincrementenla
producciéndealanina, comomecanismoparadisminuirlasintesis
delactato(cuyagénesisypapelenlahipoxiatisularseveraa
continuacion).

Laproducciénanaerébicade ATP provienedetresfuentes:
1-Glictlisisanaerdbica.

Glucosa+ 2 ADP +Pi —Pp Lactato+2ATP
controladaporlaenzimafosfofructoquinasa, queesinhibidapor
ATPylos hidrogeniones, pero es activada por metabolitos
presentesenexcesoenlacélulaenperiodosde deprivaciénde
oxigenocomo AMP Yy Pi.

Las desventajas de estaviametabdlicasonlaproduccionde
apenas dos moles de ATP en contraposiciénalos 36 ATP que
produce lafosforilaciénoxidativa;lageneracion deacidosis,

porque convierte ADP eniones H+y disminuye el reciclamiento
delosprotonesporlafosforilacion, loquealapostre promueve
lapérdidadenucledtidosdelamitocondria, cesandolaproduccion
deATP.

2-Otrafuentede ATP enanaerobiosiseslareacciéndecreatina
cinasa, utilizada por el corazén, el cerebroy el misculo
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esquelético, ADP+ H+ + PCr AT———p
Encondicionesfisiolégicas, estareaccionestaenequilibrio.
Aumentos de ADP e H+incrementan estareaccion, y promueve
laformaciéonde ATPyCreatina.

3-Ladultimaviaeslareaccion de adenilato quinasa, que se
encuentraentodas lascélulas, convierte2ATPen1ATP+AMP.
EIAMP serompe poruna5nucleotidasay liberaadenosinaque
esun vasodilatador potente, promoviendo elaumentolocal de
flujoenareashipoxicas.

1.1.3Consecuenciasde lafallade perfusiony
oxigenaciontisular

Las células deben sintetizar ATP continuamente, para el
mantenimientodelaintegridad celulary susfunciones. EiImétodo
masefectivoeslafosforilacibnoxidativa, laseriedereacciones
deoxidacionyreducciénporlascualeseloxigenoeselaceptor
finaldelelectrén. Cuando caelapresion capilarde oxigeno, y
disminuye aunfactor critico, lasintesis oxidativade ATP se
detieneyempiezanaoperarlasvias de metabolismoanaerabico,
comolaglicélisisanaerdbica, que sonmenoseficientes.

Ladisminuciéndeflujo, o sumaldistribucion,alavez que una
bajaen eltransporte de oxigeno, pueden ocasionar cambios
celularescomprobados que seinicianconedemacelular, porla
pérdidade funcionamiento de labomba de sodio-potasio,y que
sinosecormigenentérminodehoras, ocasionalisismitocondrial,
ocasionando la muerte celular. La privacion de oxigeno
desencadenalafallaorganica, tanto porlafaltade aporteen
formaprolongada (lesién de isquemia) como por su aporte en
formaintermitente, conbrotesde hipoxiaydenuevoflujo(lesion
porreperfusion) Porestarazonesnecesariodefinirmarcadores
especfificosdefallade perfusidntisular, quepermitaniniciaren
formaoportunalacorreccion, antes de que se desencadene la
disfuncionymuertecelular. Lasconsecuenciasdelahipoperfusion
tisularsonnumerosasyaunque es posible que algunasde estas
seanespecificas de 6rganos particulares, puedenresumirseen
unacascadade eventos compensadoresinicialmente y luego
deletéreostanto para el 6rgano mismo afectado como paralos
demas, enlosquenoasentabalainjuriainicial,yqueincluyenla
alteracion delflujo deiones através de lamembrana, la
desnatularizaciondelas proteinas, laproducciénexcesivade
radicales oxidantes, la activacion de latranscripciénde
mediadoresinflamatorios que se liberanalacirculacion, la
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maldistribuciéndelflujocirculatorioporlavasoconstriccionde
algunoslechos enpresencia de vasodilataciéninapropiada de
otrosylatrombosis microvascular. Elmetabolismo anaerobio
generalamuertecelular; peroaunsingqueocurramuertecelular,
cuando hayunareanimaciéninsuficiente, laanaerobiosistiene
consecuenciasigualmente negativas, comolaactivaciondelos
sistemasinmunolégicoseinflamatoriosquedesencadenanlafalla
demdiltiples6rganos.

Seconsiderahipoxiatisularlacondiciénenlacuallacéluladeun
tejidotiene unautilizaciGnanormalde oxigeno, quelallevaa
metabolismo anaerobio. No existe clinicamente ninglin método
quemidalaPO ,deundrganoenparticular. Actualmenteseacepta
que hay suficiente evidencia paraasegurar que existe hipoxia
tisularapesardeexistirestabilidad enlascifras de presion

arterial, gasto cardiacoy saturacion de oxigenovenosomixto,

que miden solamente los procesos convectivos del transporte,
peroque soninsensibles alosfenédmenos celularestempranos.
Lasbasesfisiologicas paraladetecciondelos marcadoresde
hipoperfusiénehipoxiatisularserevisaranacontinuacion.

1.1.4Basesfisiologicas de laevaluaciéndelafallade
perfusidony oxigenaciontisular.

1.1.4.1EvaluaciénClinica.

Aungue no hay ningin examen que pueda diagnosticar hipoxia
tisular,algunossignoscomoaobnubilaciGnmental, gastourinario
disminuido, signosvitalesanormales, indicandarioorganico;sin
embargo,sefialanunasecuelatardiade hipoxiatisular. Enetapas
inicialesdelahipoperfusiontisularnoexistenmedidasclinicas
globalesque puedanidentificar dafiocelulartemprano.

1.1.4.2phylactato
Puedeexistiracidosisléacticainclusoenpresenciadeperfusiony
oxigenaciéntisularnormales, porloque sudeterminacionsigue
siendocriticada.

Porotraparte, ellactatoeseliminadodelacirculacionporaccion
delhigado, elrifiony elmusculo, de talmaneraque también
puedeexistirhipoxiatisularsinelevaciéndelactatoensangre.

1.1.4.3 Metabolitos de nucleétidos de adenosina

El metabolismo anaerobio se caracteriza por disminuciénde
fosfatos de alta energiay acumulacion de adenosinay sus

10
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productos catabdlicos comoxantina, hipoxantinayacido Urico.
Se puedenmedir, peropresentanlas mismaslimitacionesqueel

lactato.
1.1.4.4 Relaciones aporte y consumo de O , (DO ,/IVO,)
Eltransportede oxigenoalostejidos, (TO ,)eselproductodel

GastoCardiaco(Q :L/min)porelcontenidoarterialde oxigeno
T0,=Q XCaO0  ,(mldeO ,/min)
Enclinicaseasimilaalaporte odisponibilidadde O ,(DO ).

Elconsumodeaoxigeno(VO ,eslacantidadutiizadaporlostejidos
enformaglobal. Se explica porlaecuaciénde Fick, que es
expresada como el producto de Flujo (Q) por ladiferencia
arteriovenosade oxigeno (requiere, entonces, conocer los
contenidosdeO ).

vVgQ=Qx(CaO ,-CvO,) mlO L,/ min

Otrodelos parametros que se puedenobtenerenlaclinicaal
medirlosgasesarteriovenosos, eslaTasa(Radio) de Extraccion
de Oxigeno que se define como:

O,ER=VO ,/TO ,

y es el porcentaje de oxigeno consumido, relacionado conel
encontradoenlasangrearterial.

Laintroducciéndel catéterde arteria pulmonar permitié la

medicién seriada de Transporte de Oxigeno TRO ,yConsumode
oxigeno. Enexperimentos animales se hasugeridolaexistencia
deunacurvabifasicaparalarelacionentre el DO ,yelvo . a

medidaque ladisponibilidad de oxigeno disminuye, elconsumo
deoxigenoesmantenidorelativamente constante, hastaquellega
aunnivelcritico. Llegado aeste punto, alir disminuyendo

paulatinamente ladisponibilidad de oxigeno (DO ,)»-hayunacaida
enelconsumodeoxigeno(VO ,)-Lamesetainicialsefialael punto
deindependenciaentre ofertay consumoylafase dedependencia
estalocalizadapordebajodelnivelcriticode DO ,enelcualhay
unabajadelconsumo VO ,amedidaque cae ladisponibilidad

(figua 2.

Lademostracién, con medidas seriadas de DO ,yVO ,dequeha

aparecidounazonade dependenciaanormalentre estasvariables
sefialarialaapariciondel puntocriticodeofertao, entérminos
préacticos, delcomienzodelaseverahipoperfusioncelularqueha
alcanzadoadeteriorarelmetabolismocelular. Estaideahasido
criticada porelhechode que el concepto matematicosubyacente

11
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esdéhil(seusanvaloresmuysemejantesparacalcularunacurva,
detalmaneraqueloque setiende adescribiresunarecta)y
porque en determinaciones de consumo de oxigeno (VO
métodosespirométricos seencuentrandiferenciasampliasconlas
obtenidasporelmétododeFick,enparteporqueesteiimométodo
notomaencuentaelmetabolismopulmonar, unérganoquetambién
seafectadurante lasenfermedades criticas con hipoperfusion
sistémica. Finalmente, cuandodisminuye elconsumo de oxigeno
noesposiblediferenciarsiloqueocurreesunadisminuciénenel
aporte,ounaaboliciondelasviasmetabdlicascormientes,debidoa
larespuestainflamatoriaalaenfermedad.Lamedidadelarelacién
aporte-consumo (DO  ,/VO,)esunestimativodeloque ocurreen
todo el organismo, unfendmeno demasiado general, seginsus
aios

1.1.45Sv0
UnadisminuciénenlaSvO ,buede deberseyaseaadisminucion
deladisponibilidad, oaincrementoenlademandade oxigeno.
Estamedidatiene mayor utilidadenloscasosenque secompruebe
realmente disminucién del aporte de oxigeno como enchoque
cardiogénico o hipovolémico (situaciones enlas que existe
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disminuciénprincipalmente delaporte), perocuandolascifras

de aporte sistémico son normales oincluso supranormales como

encasosde choquedistributivo (anafilactico o séptico) nose

descarta hipoxiatisular. Esto sucede porque hayrelaciones
alteradasentrelarelaciénaporte-consumodeoxigeno (VO ,-DO,).
Estadiscrepanciallevaaconcluirque elvalorde SvO ,hoesun
indicefieldelahipoxiatisularentodaslassituacionescriticas.

Sumedicién puede llevarse acabo enformaintermitente oen

formacontinuapor medio de uncatéter de arteriapulmonar que
poseefibradpticaespecial.

1.1.4.6 DeltaPCO )
Ensituacionesdebajotransporte de oxigenopordisminuciéndel
gastocardiacosealteranlasrelacionesdeventilacion-perfusion

enelpulmon (condisminuciondelaperfusiénglobal, mientras
semantieneunaventilaciénestable)loguellevaaunaexcrecion

absolutade CO , menor, pero con aumento de la excrecion
proporcional, lo que desencadena aumento del PvCO , (con
estancamientosistémico, puesenlostejidossigue produciéndose
CQquenoesretiradoporlacirculacion, loque setraduceen

aumentodelPCO ,venoso) condisminuciondel PaCO ,(debidoa
laexcrecionfraccionalaltaalaumentarlaventilacionrespectoa

laperfusion). Estaaltaeficienciaenlaexcrecion pulmonarde

CQmientrasqueelCO ,producidoenlostejidosnoesretirado
(porlafallacirculatoria) generadisminuciéndelaPaCO ,con
aumentodelaPvCO  ,loqueampliaelgradiente entre ambos

valores. Se hapropuesto que elaumento del PvCO ,nosedebe

solamente a estancamiento sino a produccion excesiva en
anaerobiosis. Estaanormalidad fisioldgica hasido estudiada
solamente ensituacionesde choque avanzado congastocardiaco
bajo(parocardiorrespiratorioochogueséptico) (figuras3y4).

1.1.4.7 Determinacién de pH de mucosa intestinal
mediante tonometria gastrica

Comoenlamayoriadelas medidas antesanotadas, se estimalo
que ocurre en el organismo como si se tratara de un ente
unicelular, éstasignoranloque ocurre endrganos especificos.
Hanadquiridograninterésaquelloscongranareasusceptiblea
lalesion por hipoperfusién, gran capacidad para generar
mediadoresinflamatoriosybajareservamicrocirculatoria; entre
ellassedestacalapropuestade medirelestadometabdlicoenla
mucosa gastrointestinal, cuyo método mas corriente es la
“‘tonometriagastrica’.

13
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EltondmetromidelaPCO ,delasuperficiedelamucosagastrica,
pormediodelequilibrioentreunbaléndesiliconallenodeliquido
(solucionsalina),conpermeabilidadlibre paraelPCO ,ycolocado
encontactoconlamucosa. Eltonémetrosecolocaenelestémago,
ydespuésde30minutosdeequilibriosemideelPCO ,delamuestra
enunamaquinade gasesy estevalor, tedricamente, esigualal

PCQisuar.

// Membina o \\

Tension de Oxigeno

Aporte anaerdbico de energia

~\

Glicolisis ATP,ADP —P> AMP

Piruvato == | actato

Produccion de H*

o \
% s e

P HCO+ HY

Hp0 + CO, o

Produccion anaerdbica de CO,

Figura3.
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Figura4.
Lahidrdlisis de ATP generaprotones. Cuando hay metabolismo
anaerobio, sedescribeunaumentodelaproduccionde CO ,»debido

alaacumulaciondeprotonesgeneradosporglicolisisanaerdbicao
lareacciéndeadenilatociclasaymediadaatravésdelareaccion
quesucedeanivelintracelular:

H+ + HCO3 - a——FBH,0+CO,
ElpHiescalculadodeacuerdoalaecuaciondeHendersonHasselback
o

pHi=6.1+log([HCO3-]/pCO ,)X0.03.
Existenenlaactualidadtonémetrosque deducendirectamenteel
pH, sin utiizar
unaintraluminaldeaireyconbaseenelmismoprincipiodelanalisis
infrarrojo de los gases espirados, que hasidoadaptadoala
tonometria, permite medirlaconcentracionde PCO

minutos.
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2. DEFINICION DE TERMINOS
2.1 FALLA DE PERFUSION TISULAR

Condiciénenlaquelascélulasytejidosdelorganismopresentan
unusoanormaldeloxigenoentregado, yaseadebidoafallaenla
entregaoenelusodeesteelemento,conlaconsiguientegeneracion
demetabolismoanaerébico,yencasodemantenerse, lesioncelular
ydesarollodefallaorganicamditiple.

2.2 METABOLISMO ANAEROBICO

Mecanismocelularparalaproducciondefosfatosdealtaenergia
encondiciones de limitado o ausente aporte de oxigeno, menos
eficiente que laproduccion aerébicay que genera acidosis
intracelularylesidnmitocondrialycelularprogresiva.

2.3 GASIMETRIA SANGUINEA

Determinacion en muestra de sangre arterial o venosa mixtao
centraldelapresionparcialdeO ,YCO . elpHylasaturaciondeO
porlahemoglobina.

2.4 DO ,

OfertaoaportetotaldeO Calculadoapartirdelosdatosobtenidos
conelcatéterdearteriapuimonar(indicecardiaco)yconlosgases
arteriales(contenidodeO -

25 VO,

ConsumototaldeO ,»calculadoapartirdelosdatosobtenidoscon
elcatéterdearteriapulmonar (indice cardiaco)yconlosgases
arterialesyvenosos(diferenciadecontenidodeO , artenial
2.6 ACIDOSIS LACTICA

Aumentodeécidolacticocirculante, medidoyaseaensangrearterial
ovenosa.

2.7 TONOMETRIA GASTRICA

Y Venaoso).

Determinaciéndelapresionparcialde CO ,delamucosagastrica

16
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mediante métodotonomeétrico(equilibriode presionesparcialesa
travésde unamembranaencontacto durante un periododetiempo
apropiado)paraapartirdeestevalorcalcularelpHdelamucosa,
guedeberepresentareldellechoesplacnico. Requiere sondasy
equipos de disefio especifico (por analogia conocidos como
“tondmetros”).
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3. GUIAS DE PRACTICA CLINICA SOBRE FALLA DE
PERFUSION TISULAR

3.1 INTRODUCCION

Lahipoxiatisularsedefinecomounacondicionenlacuallascélulas
deuntejidorealizanunautiizacionanomaldeoxigeno,atalpunto

que dichotejido experimenta un metabolismo anaerdbico por
alteracionde unodelosdiferentesfactoresimplicadosenel
transportedeoxigenoenelorganismo. Enlaactualidadesclaroel
concepto de que la inadecuada oxigenacion tisular ocurre
precediendooinclusoenausenciadelosindicadoresclasicosde
fallacirculatoria,comohipotension, hipoxemiaybajogastocardiaco;
logquehageneradounintensoesfuerzodeinvestigaciéndirigidoa
detectarlay, porsupuesto,acorregirlatempranamente.

Eldesarrollodeestasguiasestabasadoenelandlisisdelamejor
evidenciadisponible acercade esostdpicos, surelaciénconel
pronoéstico de los pacientes y la posibilidad de hacer
recomendaciones encuantoamonitoreoy manejo deindicadores
dehipoxiatisular. Nonecesariamenteimplicanque estaseala
practicaolaspreferenciasactualesdelosautoresomiembrosde
estegrupo, pasandoporaltolosconceptosfisioldgicosbasicosantes
revisados, ynotienenencuentapropuestasbasadasenteorias
fisiopatoldgicasquenohansidocontrastadasenlaclinica.

3.2 OBJETIVOS DEL CUIDADO CLINICO

3.2.1.-Deteccion precoz de lafallade perfusiontisularcon
indicadoresquetenganrelaciénconelprondstico.
3.2.2-Intervencionterapéutica, basadaenesosindicadores, que
modifiqueelpronéstico.

3.3. COMO CUMPLIR LOS OBJETIVOS DEL CUIDADO CLINICO

3.3.1Detecciéndelafallade perfusiontisular:
-Evaluacionclinicadesignosfisicosalexamen.

-Gasimetria.
-Determinaciéncontinuadelasaturaciénvenosamixtadeoxigeno
(SvO,).

-Relaciénaporte/consumode oxigeno (DO ,VO,).
-Diferenciaveno-arterialde PCO ,(DetaPCO ).

18
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-Tonometriagastrica(pHi).

3.3.2Intervencion parael manejo de lafallade perfusion
tisular:

-Aportedeliquidos.

-Drogasvasoactivas.

-Sedaciényanalgesia.

-Ventilacibnmecanica.

-Obtenciéndevalores supranormalesde DO )

3.4 RECOMENDACIONES Y NIVELES DE EVIDENCIA

3.4.1Herramientas de deteccion de hipoxiatisulare
implicaciones prondsticas
Noesposibleelanalisisdelascaracteristicasoperativasdelos
meétodospropuestosparaladetecciondelahipoxiatisulardentro
delmarcodereferenciausual paraunapruebadiagnéstica (que
incluyansensibilidad,especificidad, valorespredictivos),debidoa
laausenciadeunpatrondereferencia(estandardeoroopatrénde
oro)paraeldiagnostico. Todaslaspropuestassehanbasadoenel
andlisisdelasimplicacionesprondsticasdeloshallazgosinicialesy
delamodificaciénterapéuticadetalesanormalidades.

3.4.1.1. Utilidad delaevaluacionclinica 3

(Niveldeevidencialll. 1, RecomendaciongradoA)
Engeneralloshallazgosfisicosrepresentanestadostardiosenla
evolucionde lahipoxia, ladisfunciénde 6rganosy sistemas
secundaia  ala injura, gue no son especficos  dela fala  de perfusion
tisular.Loscambiosenpresiénarterial, gastourinarioypresion
venosa central muestran pobre sensibilidad y especificidad
diagnésticasenlasetapasinicialesdelahipoperfusionehipoxia
10z

Setrata, entonces, deindicadoresmasomenosfidedignosdela
severidaddel procesoysonlos primerosblancosdelasmedidas

terapéuticas.

Departicularimportancia, yenrelacionconel pronéstico, enla
mayoriadeestudiosparaeldesarrollodeindicesde prediccionse
hautilizadoydemostradodiscretacapacidad pronésticaelindice
dechoque (frecuenciacardiaca/presionarterialsistolica) mayor
de0.9 © lafrecuenciarespiratoria,elestadomentalyelgasto
urinario. Sinembargo,lanormalizaciéndelossignosclinicos, el
aumentoenelgastourinarioylacaidaenlosnivelesdelactato,
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concorrecciondelaacidosismetabolica,debenconsiderarsesignos
queindicanmejoriaclinica.

3.4.1.2. Gases sanguineos @3

(Niveldeevidencialll.1, RecomendaciongradoA)

Al igua que los signos fisicos, las alteraciones en los valores  usuakes
dePaO ,,PCO ,ypHrepresentanelextremode mayorseveridaddel
espectroyhacenobvialanecesidadinmediatade sucorreccion.

3.4.1.3. Determinacion continua o intermitente de la

Svo,®

(Niveldeevidencialll.2, RecomendaciongradoD)
Valoresinferiores a 65% han mostrado algunacorrelacion con
mortalidad, especialmente en pacientes con choque de origen
cardiogénicoohipovolémico(situacionesdebajoaportedeoxigeno
comocausaexclusivadelahipoperfusion);sinembargo,suutiidad
relativadesapareceencondicionesdebajaextracciontisular(por
alteracion celularenelconsumoy usode oxigeno)comosepsis,
sindrome de dificultad respiratoriaaguda (SDRA) odisfuncion
organicamltiplede cualquieretiologia,donde puede observarse
indusoaumentadaenpresenciadehipoxiatisular. Lasintervenciones
orientadasasunormalizaciontampocohandemostrado modificar
la evoudon  dinica.

3.4.1.4. Relacién aporte-consumo de O , (DO ,/VO,) (191929)
(Niveldeevidencialll.2, RecomendaciongradoD)
Sehasugeridoquelaohservaciondeunarelacionlinealentreaporte
yconsumodeoxigenoenmedicionesseriadasluegodeintervencion
terapéutica(lallamada«pruebadefiujodeoxigeno»)eslaexpresion

de hipoxiatisulary se asocia conmal pronéstico. Entre los
inconvenientessefialados estaelhechode que noexistenclaros
parametrosde normalidad enlarelacion oferta/consumo,ademas
delasdificultadesmetodolégicasparalaevaluaciéndelconsumo
deoxigenopormétodos que noempleenvariablescompartidascon
elaporte. Asimismo, esta pruebatiene baja sensibilidad y
especificidad. Losestudiosmasrecientesquecomparansuutilidad
conrespectoalade otrasmedidas de hipoperfusiénsefialanuna
pobrerelaciénconelprondstico.

3.4.1.5. Evaluaciondeladiferenciaveno-arterialde PCO @
11, 38-41)

(Niveldeevidencialll.2, RecomendaciongradoC)
Laaplicaciondeesteindicesehalimitadocasiexclusivamentealos
pacientesconbajogastointraoperatoriooporalteracioncardiaca
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(parocardiorrespiratorio, reanimacion cardiocerebropulmonar,
choquerefractarioaltratamiento)yseasociaconbuenacapacidad
pronéstica. Ensituacionesdefalladeusocelularde oxigenode
otrascausasnohayevidenciasuficientedesuutiidad.

3.4.1.6.Acidolactico

3.4.1.6.1. Utilidad diagndsticay pronosticadel acido

lactico  *51219

(Niveldeevidencialll.2, RecomendaciongradoB)
Lamediciéondelosvaloresdelactatoensangrearterialovenosa

mixta hareflejado, conrelativa certeza, laseveridaddela
hipoperfusiontisularydelmetabolismoanaerobioylaposibilidad
demuerteenpacientescriticos,aunque,comosucedeconlosotros

indicadores, tene Imitada  senshbiidad y especificidad. Los estudios
masrelevantes han sugerido que valoresinferioresa2 mmol/l

corresponden a condiciones circulatorias y metabdlicas
compensadas. Laprincipalfallaenestosestudioseslaausenciade
unadefinicidnindependiente de hipoperfusion,detalmaneraque
losnivelesdelactato(variableaevaluar)terminanincluidosenla
definicidndelaspoblaciones.Aunconestaslimitaciones,seaprecia

demaneraconstante mayormortalidadenpacientesconprolongada

(més que los valores  absoluos iniciales) devadon de lcato  arterial
Parecequelaprincipalutiidaddeladeterminaciondelactatoesel
prondsticodelospacientes, masqueeldiagnésticotempranodela

hipoperfusion tisular.

3.4.1.6.2.Utlidad delareversiondelaacidosislactica @14
(Niveldeevidencial, RecomendaciongradoE)
Laintervencionterapéuticadirigidaenformaespecificaadisminuir
losvaloresdelactatoensangrecondicloroacetato, sibienlogrd
parcialmenteeldescensodesusvalores, notuvoincidenciasobre
lasobrevidaenninginmomentoposterioraltratamiento(RR: 1.01
conlC95%:0.94-1.09).Esposible,entonces,queellactatosolo
seaunindicadoroepifenémenoynocausadedariocelular.

3.4.1.7. Determinacion portonometria gastricadel pHi

3.4.1.7.1.Relacién conel prondstico 68.16)
(RecomendaciongradoBconunniveldeevidenciall)
Apesardeldiscutido soporte teérico paraladeterminacion
tonométricadel pHi (asumiendo que es similaraldelamucosa
intestinal), diversos estudios observacionales analiticosen
poblacioneslimitadas de pacientes han mostrado utilidad
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prondsticaen cuantoadisfunciénorganicay muerte cuandolos
valoresde pHisoninferioresa7.350cuandoenelseguimiento
periodicohay undescensomayorde 0.1 unidadesconrespectoa
valoresprevios.

Estoshallazgoshansido corroboradosenunacohorte prospectiva
de poblacion predominantemente quirdrgica, con mayor tamafio
demuestraymedianteandlisismulitivariables,yenunensayoclinico
aleatorizadosinenmascaramiento (blinding)delasintervenciones,
conpoblaciéngeneralde UCImédico-quirirgicay puntajede APACHE
entre 15y25. De estostrabajos masrecientes sedesprendeque
puedetenermayor capacidad pronosticadoralamedicion seriada
depHienlasprimeras 24-72 horas comparadaconlosvalores
aisladosalingresoaUCI. Estoprobablementereflejalacapacidad
paradeterminarlarespuestadelmetabolismoesplacnicotantoala
agresioncomoalmanejoestablecido.

3.4.1.7.2. Modificacién del pronostico mediante
intervenciones que alteren el pHi @17
(RecomendaciongradoBconniveldeevidenciall)
Laintervenciondirigidaamodificarvalores de pHicomometa
terapéuticahasidoevaluadasolamenteenunexperimentoclinico.
LospacientesfueronestratificadosalingresoaUCldeacuerdoa
valoresde pHi<7.35(119)opHi>7.35(141)yseasignaronen
formaaleatoriaabrazosdetratamiento estandar otratamiento
estandar+protocoloespecial (liquidosenbolosydobutaminaen
infusion hastarecuperarnivelesde pHi)enambosestratos. En
pacientes convaloresinferiores de pHidesde elingresonose
evidencioutiidaddelaintervencion(realizadaen56delos 119
pacientes),sinembargoenpacientesconvaloresnormalesalingreso
peroquedisminuyenamenosde 7.350almenos0.1unidadescon
respectoavalores previos, se encontré unadisminuciénenla
mortalidadde un45%conlaintervenciéndirigidaaaumentarlas
cifrasde pHi(RR:0.55con1C95%:0.36-0.83). Estaevidencia,
ademésdeconfirmarelvalorpronésticodeladeterminacionseriada
ydeteccidndeldescensodelpHi,identificaungrupoparticularde
pacientes que potencialmente podrianbeneficiarse de evaluary
corregirlosvaloresde pHienadicionalmanejode soportevital
estandar.

3.4.2.Estratégias de manejodelafallade perfusion

3.4.2.1. Aportedeliquidos @
(Niveldeevidencialll.1, RecomendaciongradoA)
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Estetopico, aligual que los siguientesrelacionados conlos
elementosbasicos paralaoptimacionenelsuministrode oxigeno
ylareducciénenlademandadelmismo, carece de estudiosque
sustentenunniveldeevidencial;peroelsentidocomiinyeljuicio
clinico,méaslaexperienciaacumuladaenelmanejode pacientes
criticos, formanlabasetedricay practica parasustentarla
recomendacionyasignarle un peso,almenosenlopertinentea
susprincipiosgenerales.

Laexpansiéntempranay eficaz delvolumencirculatorioesméas
importantequeeltipodeliquidoempleado(cristaloide ocoloide)
ynohayevidenciasuficiente parazanjarladiscusionacercade
lasventajasfisiologicasdecadaunadeestasopciones. Elusode
glébulosrojosdebe considerarse ensituaciones conhematocrito
menorde 25% a 30%, dada su potencial capacidad de deteriorar
lamicrocirculacionylaoxigenaciontisular porcambiosenla
reologiaenlamicrocirculacion. Antelaimposibilidad deobtener
estabilidadhemodindamicaconmanejodeliquidossehacenecesario
elusodedrogasvasoactivas.

3.4.2.2.Usodedrogasvasoactivas

3.4.2.2.1.Vigilanciadelos efectosde lasdrogas

vasoactivas

(Niveldeevidencialll.2, Recomendaciongrado C)

Elusode estos medicamentos debe siempre acompafarse de la
determinacionde constantes hemodindmicas e indicesderivados
deloxigeno, buscando no solo optimarel DO ,sinolograruna
adecuadapresiéndeperfusion(usualmentepresiénarterialmedia)
sindeteriorocirculatoriosistémico. Ensituacionesdehipaperfusion
tisularyantelanecesidaddevigilariosefectosdemcitiplesdrogas
pareceindicadoelusodecateterizaciondelaarteriapulmonar.

3.4.2.2.2 Selecciondelos vasoactivos (1,28-30,34,35)
(Niveldeevidencialll.1, RecomendaciongradoB)

Ensituaciones de bajaresistenciavascular periféricaesta
indicadoeluso de dopaminaonorepinefrina. Ensituacionesen
lasquehayriesgoaltodeisquemiadellechoesplacnicoocuando
éstase hadetectado por algiin medio se preferiraeluso de
dobutaminay noradrenalina, de acuerdo con el estado de
resistenciavasculary presionde perfusion. En estos mismos
casosdebelimitarseelusodedopaminahastanivelesinferiores

a5 microgramos/kg/minuto, que se han asociado con aumento
delahipoperfusiénesplacnicaenexperimentosde eficacia. En
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hipoperfusion esplacnicaasociada con sepsisdebelimitarse,
ademas, elusode adrenalina.

3.4.2.3 Sedaciényanalgesia @
(Niveldeevidencialll.1, RecomendaciongradoB)
Sebuscadisminuirelconsumodeoxigenoalcontrolareldolor, el
estrésylaansiedad, por medio de lamenor dosis posible de
sedacionyanalgesia. Elniveldesedacionysusefectosdebenser
fijadosy evaluados paracada paciente enformaperiédicay
mediante escalasuniformes.

3.4.2.4.Ventilacion mecéanica @
Laindicacionusual paralaventilacion mecanicaes mejorarel
intercambio gaseoso; otra razén para su aplicacién es la
disminuciondeltrabajorespiratorioyladisminuciéndelademanda
energéticadelosmusculosrespiratorios. Enestadosde choque
disminuirelconsumodeoxigenodelosmusculosrespiratoriosse
asociaconmejoriaenlaperfusiondeotrosérganoscomprometidos,
almejorarelaportesistémicoydisminuirunfactoradicional los
mismosrespiratorios) paraelconsumo. Incluso, puedeconsiderarse
laventilaci6naunen pacientes congases sanguineosdentrode
rangosnormales, peroconevidenciade hipoxiatisularcontinuada.

Lasindicaciones, contraindicaciones, manejo, seguimientoy
recomendaciones seran evaluados en profundidad enlaguiade
fallarespiratoria. Engeneral, seaceptaranestasrecomendaciones.

3.4.2.5 Obtencion de valores supranormales de DO L0
(Niveldeevidenciallylll.1, RecomendaciongradoC)

Este ha sido uno de los puntos de mayor controversia e
investigacionreferenteafalladeperfusiontisular. Seidentificaron

seis experimentos clinicos aleatorizados, todos ellos con
deficiencias metodoldgicas en cuantoaenmascaramientode la
intervencién,comparabilidad delos grupos, cointervenciones,
analisisaposteriori (post-hoc)de subgruposoentrecruzamiento
deobjetivosterapéuticosentrelosgrupos,quenofueronanalizados
enformapragmatica conintencién de tratar. Asimismo, se
encuentranotrosestudiosnoaleatorizados (seasignatratamiento

de acuerdoaldiadeingreso) que mas bien son extensionde
estudiosobservacionalesde cohorte de pacientescontraumatismo
severo, loqueimplicalimitaciones en cuantoaevaluaciony
estandarizacion de cointervenciones. Solamente se confirmaen
estostrabajos disminucién efectiva de lamortalidad enlos
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estudiosenlosqueseintervinopreviamenteaoperacionesdealto
riesgo:RRde0.1conlC95%0.01-0.71yRR:0.25conIC95%
0.08-0.85(20). Enlos demés experimentos no se confirmé
modificaciéndelriesgoconlaintervenciénorientadaaaumentarel
DQ:losvaloresderiesgorelativoseencuentranenunoenRRde
0.69¢conIC95%0.44-1.10,enotroenRRde1conlC95%0.51
-1.94,ylleganenotrosestudiosaRRde 1.6 con1C95%0.96-
2.67yRRde0.98conl1C95%0.82-1.17.

3.5. INFORMACION QUE DEBE INCLUIR LA HISTORIA
CLINICA PARA EVALUAR LA ADHERENCIA A LA
RECOMENDACION

3.5.1.Signosvitales, escalade Glasgowybalancedeliquidoscada
hora.
3.5.2.Gasesarterialesalmenoscadaseishoraslasprimeras24de
manejoenUClyluegoal menosdiariamenteycuandoserealizan
intervencionesomodificacionesterapéuticas.
3.5.3.Traslareanimaciénbasicainicial, medicibndelactatoen
sangrearterialovenosamixtaalmenoscada24horaslosprimeros

fres das.
3.5.4. Traslareanimacionbasicainicial y laestabilizacion
macrocirculatoria, s se opa por utlizar la tonometria  gastica, debe

registrarse sumedicionalmenoscada 12 horaslasprimeras 24
horasyalmenosdiariamentelassiguientes48horas, connuevas
medidascuandoseintensificaovarialaintervencionterapéutica.

3.5.5. Liquidos endovenososydrogas vasoactivas utilizadas,
especificandocantidadadministrada, dosificacionporkilogramode
peso, tiempode usoylaindicacionorazén explicitade su
prescripcionymodificacion.

3.5.6. Medicaciénsedantey/oanalgésicaempleadacondosisy
tiempodeusodelamismayevaluacionobjetivade suefectoen
formaperiédica.

35.7.Usodeventilaciohmecanica, criteriosparainiciariaytiempo
delamisma, pardmetrosempleadosyrazonesparasumodificacion.

4. RECOMENDACIONES SOBRE NUEVA REVISION DE LAS
GUIAS

4.1. VIAS CRITICAS Y LIMITACIONES EN LA INFORMACION
DISPONIBLE

Las Guias se basanenunagran cantidad de evidenciade nivel

111, especialmente enlorelacionado con el uso de drogas

vasoactivas, indicacionesde cateterizaciéndearteriapulmonar
eimplicacionespronésticasdelatonometriagéstricayellactato.
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4.2. INDICACIONES PARA LA NUEVA REVISION DE LAS GUIAS
-Culminacionypublicaciéndenuevosestudiosexperimentalessobre
elvalorprondsticoylaintervencion basadaen pHimedido por

tonometriagastrica.

-Culminaciénypublicaciondeestudiossobreusodel catéterde
arteriapulmonarcondisefioexperimental.

-Estudiosexperimentalesdenivelde evidencial de comparacion
dedrogasvasoactivas.

5. RECOMENDACIONES SOBRE INVESTIGACION

5.1. BASES PARA LA RECOMENDACION
Lasmismasviascriticasy limitaciones de informacion antes
destites.

5.2. AREAS DE INVESTIGACION

- ldentificacion del verdadero porcentaje de pacientes con
hipoperfusiontisulartraslareanimaciéninicialendiferentes
enfermedades criticas (deteccion de los verdaderos usuarios
potencialesdeestasGuias).

-Comparacionenestudios experimentales de diferentesmedidas
dediagnéstico,prondsticoymanejodelafalladeperfusiontisular,
conénfasisenelusodevasodiatadoresconutiidadpotencialsobre
ellechoesplacnico.
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