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INTRODUCCION

La obtencién de cnergia en el ser humano procedente de los nutrimentos, se hace
en forma de trifosfato de adenosina (ATP), la cual es necesaria para los procesos

metabdélicos.

Estos procesos metabélicos dependen de la utilizacién del oxigeno atmosférico en la
respiracién mitocondrial. El transporte de oxigeno desde la atmdsfera hasta la
mitocondria se realiza por la accidn combinada de los pulmones, sistema
cardiovascular y la sangre. De esta manera ¢l transporte de oxigeno se diferencia en

dos fases.

La primera denominada TRANSPORTE DE OXIGENO CONVECTIVO, la cual engloba
el movimiento de oxigeno atmosférico desde el alveolo hasta los capilares tisulares,
el oxigeno atmosférico por difusidn pasiva pasa desde e! alveolo hasta los
eritrocitos a través de la membrana alveolo-capilar y eritrocitaria. En el eritrocito, el
oxigeno se une a la oxihemoglobina mediante un proceso quimico y fa cantidad de
oxigeno fija a la misma depende de ia presién parcial de oxigeno y de la posicién de
la curva de disociacién de [a hemoglobina. Los eritrocitos son transportados desde
el pulmdn hasta los capilares tisulares por la accidn del corazén, de esta manera los

factores gue determinan el TRANPORTE DE OXIGENO CONVECTIVO son:



1. Saturacién de oxigeno.
2. Concentracidn de hemoglobina

3. Gasto Cardiaco '.

La segunda fase denominada TRANSPORTE DIFUSIVO DE OXIGENO, comprende la
transferencia de oxigeno desde el eritrocito hasta el interior de la mitecondria. FPor
gradiante de presion ei oxn’éeno se disocia de Ia‘ hemoglobina difundiendo
;aasivamente al interior de las celulas, los principales determinantes del transporte
di.fusi\:ro ;soﬁ:

= Nivel de actividad metabdlica, es decir las demandas celulares de oxigeno

= Hematocri;o capilar

= ‘Cambios de la difusisilidéd del oxigeno eﬁ Io_s tejidos.

5 Ni\,;el de utilizacion celulalr de oxigeno *.

Otro de los factores que intervienen cn el transporte difusivo de oxigeno es el tono

vasomotor de los lechos capilares.

Este se define como la accién de la fuerza transmural que se ejerce sobre el
volumen capilar, cuando ésta presidn de flujo es de cero, determina la PRESION DE

CIERRE CRITICA CAPILAR.



En los pacientes con sepsis existe una alteracidn del tono vasomaotor periférico, esta
disiregulacén determina la génesis de la hipeiensién y las anormalidades en la
distribucion de! flujo sanguineo. De esta manera el desequilibrio entre los sistemas
del control central y locales que regulan el tono vasomotor, en sitios especificos
dentro de la vasculatura y de la presién vasculer transmural derivan de una

interaccién neta.

Se ha definido que la distribucién de la vasculatura lisa muscular asi como la

.

inervacidn autondmica no es uniferme 3,

De esta manera la reiacion de la presion de distensidn transnwral por el volumen
sanguineo y la distensibilidad vascular, cambian signiticativamente los
cortocircuitos arteriovenosos durante la sepsis severa, pof lo que la distribucién de
las pre.siones de cierre criticas determinan el gasto volumeétrico en el trabajo capilar

neto y en el aporte tisular de oxigeno.

Se han definido cuatro consecuencias microvasculares que acontecen en la sepsis y
que promueven |os cortocircuitos arteriovenosos:
1. Activacion y adherencia de leucocitos polimorfonucleares en el endotelio

vascular.



2., . lesidn inducida por radicales libres al endotelio y células parenquimatosas

3. Obtruccién trombética secundaria mediada por citoquinas con cambios
endoteliales que promueven un estado pretrombdtico .

4, Aumento de la permeabilidad vascular resultante de la lesién oxidante y la

activacion enddgena de mediadores lipidicos y proteinicos 48,

En la Respuesta Inflamatoria Sistemica (SIRS) secundaria a peritonitis generalizada,
se establece un aumento de las demandas tisulares de oaxigeno con objeto de

satisfacer los requerimentos metabdiicos aerobicos.

De .esta manera la Sepsis Intraabdominal y la Pancreatitis Aguda Grave condicionan
una peritonitis generalizada que -puede evolucionar hasta la Falla Organica Muiltiple

CFOML . L

Tanto en la Sepsis Intrabdominal como en fa Pancreatitis Aguda Grave acontecen
cambios hemodindmicos y metabdlicos en los que se incluye: Aumento del gasto
cardiaco, . taquicardia, . disminucién de las resistencias vasculares sistémicas e
hipoperfusién tisular y que dependiendo de {a magnitud de la misma establece el
cambio .del metabolismo celular aerdbico a anerébico con disminucion en la

produccién de energia y el empleo de ATP como sustrato energético, de esta



manera y con objeto de mantener un adecuado aporte tisular de oxigeno (DO, el
organismo emplea mecanismos compensadores: Aumento en el gasto cardiace y en

la extraccidn tisular de oxigeno.

El tratamiento de los pacientes con Sepsis Intrasbdominal y Pancreatitis Aguda
grave va encaminado a proporcionar un adecuado aporte de oxigeno (DO,)
modificando las variables que determinan al mismo es decir manteniendo:

Hemoglobina mayor de 10 gr/dl o hematocrito mayor de 35%, saturacion arterial de
oxigeno mayor del 90%, presion arterial de oxigeno mayor de 60 mmHg y una p50
mayor de 25 mmHg, lo cual garantiza una disponibilidad tisular de oxigeno

adecuada.

Otras medidas incluyen: Aumente del volumen intravascular con objeto de
mantener una presién de oclusién de la arteria pulmonar de 16 a 20 mmHg o el
empleo de inotrdpicos para incrementar ef gasto cardiaco a 6 Its/min o su
equivalente a un indice cardiaco mayor de 4 lts/min &

Diversos estudios han establecido que en pacientes con Sepsis Grave es necesario

proporcionar un aporte de oxigeno {DO;} mayor a 600 ml/min/m® pues se ha



encontrado una seduccién en la mortalidad 3'", esto se¢ fundamenta en los

siguientes aspectos:

1. Los pacientes sépticos graves comunmente fallecen por Falla Orgdnica
Muditiple, en la que la hipoxia tisular es parcialmente responsable .

2. .L.a hipoxia tisular, persistente apesar de una reanimaciér.-n enérgica para
mantener ia perfusidon tisular, ha sido generalmente adecuado

3. El incremento en el aporte de oxigeno {DO,) puede revertir hipoxia tisular.

Al inicic de la década de los B0's diversos autores establecieron un aumento de la
sobrevida en pacientes sépticos quirdrgicos hiperdinamicos con un nivel de aporte

2 81

de oxigeno (DO,) de 14 ml/Kg/min equivalentes a 600 mi/min/m . Esto resulta

controversial pues otros investigadores no encontraron cambios significativos de la

. mortalidad en este mismo tipo de pacientes 1214,

Estos reportes han promovido el apego al monitoreo hemodinadmico en las unidades
de cuidados intensivos en los que se incluye la relacién del aporte y el consumo de

oxigeno asi como las variables del transporte difusivo de oxigeno :



Presién venosa de oxigeno (PvO,).

Diferencia arterio-vencsa de oxigeno (Da-vQj).

Diferencia arterio-venosa de biéxido de carbono {Da-vCO,).
Diferencia arterio-venosa de pH (Da-vpH).

Saturacién venosa de oxigeno {Sv0,).

Porcentaje de extraccidn tisular de oxigeno {%EOQ,).

En lo que se refiere a estas variables, la saturacidn venosa mezclada de oxigeno,

tiene las siguientes caracteristicas:

A)

Bj

C)

Incluye toda la sangre que atravieza los lechos capilares pulmonares capaz de
extraer oxigeno.

Excluye cualquier sangre que no atravieza los lechos antes referidos
(cortocircuitos ventriculares de izquierda a derecha por presencia de defecto
septal interventricular).

Contiene la sangre completamente mezclada a pesar de la presencia de
variaciones en la saturacién venosa de oxigeno que liega a la arteria

pulmonar.



De esta manera tomando en cuenta un gasto cardiaco {G.C) de & litros por minuto,
una concentracion de hemoglobina de 15 gr/dl y una saturacién arterial de oxigeno
del 97%, se establece un valor de saturacién venosa mezclada de oxigeno 70 a

75% y una diferencia arterio-venosa de oxigeno de 4 a 5.5 vol% 18

La saturacién de oxigeno de la sangre venosa mezctada (SvO,} estima la tensidn de
oxigeno poscapilar y esta determinada por fos componentes del sistema de
transporte de oxigeno:

Gasto cardiaco, saturacion arterial de oxigeno y consumo de oxigeno (VO,).

. Bajo condiciones patoldgicas como la anemia, reduccién del gasto cardiaco ¢
desaturacion arterial, actuan mecanismos compensadores con objeto de mantener
las demandas tisulares de oxigeno, ya sea aurmentado el gasto cardiaco el que
puede triplicarse hasta 15 l/min o por incremento en [a extraccién tisular de oxigeno
{%EO,} que establece una caida en la saturacién venosa mezciada de oxigeno hasta
en un 31% vy la diferencia arterio-venosa de oxigeno puede aumentar de un 22 2 un

66% 'S

En lo que se refiere al biéxido de carbono, el 80% del mismo se intercambia en el

pulmén por mediacidn y catalizacidn de la anhidrasa carbdnica que produce



deshidratacién del dcido carbdnico {(HCO,; + H,0). Et biéxido de carbono producido
por los tejidos es transportado hacia los pulmones. Bajo condiciones normales la
diferencia arteriovenosa o gradiente arterio-venoso de biéxido de carbono es de 4 a

6 mmHg .

Durante la falla circulatoria |a diferencia arteriovenosa de biéxido de carbono se
incrementa, o mismo que en [a sepsis grave que determina un estado de bajo flujo

e hipoperfusidn tisular consecuente.

Bajo condiciones de anaerobiosis la produccién de bidxido de carbono es secundaria
al amortiguamiento de acidos como el 4cido lactico asi como a la descarboxilacién
anaerébica asociado a la raduccién del flujo sanguineo sistémico, limitando la
eficacia del intercambio de CO,, estableciendo un aumento del gradiente arterio-
venoso de biéxido de carbono {Da-vCO,) e hipercapnia venosa. Esta hipercapnia
venosa es ¢l resultado de un deterioro en la eliminacién de bidéxido de carbono

secundario a una reduccién critica del flujo sangufneo sistémico vy pulmonar.

Se ha establecido a nivel experimental que la produccién de CO, por los tejidos se

incrementa cuando se reduce el flujo sanguineo al 50% duplicandose la (Da-vCO;)



que se correlaciona cuando el aporte de oxigeno (DO, esta por debajo del valor

critico,

Este incremento en el valor diferencial arteriovenoso de biéxido de carbono se
asocia también a un incremento en la produccién del mismo por las células
isquémicas, dado.que la hipoxia faverece la liberacién de hidrogeniones derivados
de la hidrélisis de fosfatos de alta energia (ATP) y favorece la produccidn de

acidos'®,

-Estos hidrogeniones son amortiguados por el bicarbonato y generan biéxido de
carbono asi como por la descarboxilacidén metabdlica intermedia de sustratos como
-el alfa-cetoglutarato y el oxalcacetato durante la hipoxia, los cuales pueden

contribuir a la produccidén de CO, 2,

Todos. estos elementos antes descritos establecen el aumento de los gradientes
diferenciales arterio-venosos de oxigeno, biéxido de carbono y pH en la hipoxia

tisular cuando e! aporte de oxigeno (DO,) cae por debajo del punto critico.

En la sepsis grave las variables del transporte difusivo de oxigeno tienen un

comportamiento el cual se encuentra influido por el nivel de aporte de oxfgeno y por



los mecanismes de compensacién antes descritos (G.C y %EQ,) asi como por la
presencia de cortocircuitos arterio-venosos. Se ha establecido que en la relacién
aporte y consumo de oxigeno (DO,/VO,), en la sepsis, tiene un comportamiento
bifasico es decir, una fase dependiente y una fase independiente y que por tanto en
la fase de dependencia del consumo sobre e! nivel de aporte, las variables del
transporte difusivo de oxigeno tienen una correlacién que traducen el grado de
compensacion en la hipoxia celular. De esta manera en la fase de dependencia, se
incrementa la extraccién tisular de oxigeno, aumentan las diferencias arterio-
venosas de oxigeno, biéxido de carbono y pH, disminuye la saturacién y presidén
venosas de oxigeno traduciendo el grado de compensacién con el incrementeo en el

consumo de oxigeno.

Las posibilidades de valoracidn de la oxigenacion tisular en la practica clinica, apartir
de éstas variables, resultan limitadas y puede inducir a errores en su interpretacién.
La PaO, SaQ, y el DO, valoran el transporte convectivo de oxigeno. Se ha
especulado que la medicidén de ia Pv0, y la Sv0, al medir el oxigeno de [a sangre
que procede de los tejidos, seria la verdadera representacién de la oxigenacién

tisular.

11



No obstante, ésta teoria no explica la discrepancias de la Pv0,, medida a nivel del
aporte critico de oxigeno en modelos experimentales en animales anémicos e
hipoxémicos vy en la situacidn clinica de choque séptico en la que la PvO, puede ser
elevada y el %EO, ser bajo apesar de una severa hipoxemia, las causas serian que
la PvO, Sv0, y %EQ, valoran el retorno de la sangre tisular global, sin tener en
cuenta la redistribucién del gasto cardiaco, la presencia de cortocircuitds periféricos
anatomicos o funcionales y la distinta capacidad de los organos para extraer

oxigeno. Pero, indirectamente pueden orientar si la reanimacidn es 0 no es éptima.

12



OBJETIVO GENERAL .

1. Determinar la correlacién de las variabies del transporte difusivo de oxigeno
como indicadores venosos de oxigenacién tisular con niveles de aporte de
oxigeno (DO,) por arriba y por abajo de 600 mb/min/m?, en pacientes con

Sepsis Intraabdominal y Pancreatitis Aguda Grave.
OBJETIVOS ESPECIFICOS.

1. Determinar la correlacién entre el Aporte de oxigeno {DO,) por arriba y por abajo

de 600 mi/min/m® con las siguientes variables:

Consumo de oxigeno {VQ,).

Porcentaje de extraccion de oxigeno {%EQ,).

Presién venosa de oxigeno (PvO;).

Saturacién venosa de oxigeno {SvQ;).

Diferencia arteriovenosa de oxigeno {Da-vQ,).

Diferencia arteriovenosa de Bidxido de carbono {Da-vCQ,).
Diferencia arteriovenosa de pH (Da-vpH).

Cortocircuitos (Qs/Qt).

13



VARIABLE INDEPENDIENTE
Aporte de Oxigeno (RO,}.
Escala de medicién ml/min/m?.

Tipo de variable numérica discreta.

VARIABLE DEPENDIENTE
Consumo de oxigeno [VO,}.

Escala de medicién mi/min/m®.

Tipo de variable numérica discreta.

s i { . (SvO,).
Escala de medicién porcentaje.

Tipo de variable numérica discreta.
Presién Venosa de oxigeno {PvO,).
Escala de medicién mmHg.

Tipo de variable numérica discreta.
_Parcentaje de Extraccién de oxigeno (%EQ,L
Escala de medicidn porcentaje.

Tipo de variable numérica discreta.

i4



Diferencia arterio-venosa de oxigeno (Da-v0,).
Escala de medicidn volimen %.
Tipo de variable numérica discreta.
Diferencia arterio-venosa de biéxido de carbono (Da-vCQ,) .
Escala de medicién mmHg.
Tipo de variable numérica discreta.
i ig- -
Escala de medicién unidades.
Tipo de variable numérica discreta.
Cortogircuitos (Qs/Qt)
Escala de medicion porcentaje.

Tipo de variable numérica discreta,

VARIABLES DE CONFUSION

p50 Menor de 26 mmHg,

15



DESCRIFCION OPERATIVA DE LAS VARIABLES.

Aporte de Oxigeno (DO,).

Es el volumen de oxigeno aportade a los tejidos por el ventriculo lzquierdo cada
minuto, es el producto del gasto cardiaco y el contenido arterial de oxigeno.

00,: G.C x Da-v0, x 10.

Valor de Referencia: 600 a 900 ml/min/m? .

Consumo de Oxigeno (VO,).

Es el volumen de oxigeno consumido cada minuto, es decir, es el producto del
gasto cardiaco por la diferencia del contenido arterio-venoso de oxigeno.

VO,: G.C x Da-v0,; x 10.

Valor de Referencia: 120 a 140 ml/min/m?.

Saturacién Venosa de Oxigeno (SvO;).
Variable del transporte difusivo de oxigeno que refleja la oxigenacidén venosa tisular
postcapilar y que esta determinada por los siguientes componentes:

Gasto cardiaco, hemoglobina, saturacion arterial de oxigeno y consumo de oxigenao.



Se obtiene de la medicién directa a través del cateter de la arteria pulmonar o
calcularse por el método de Fick:
Sv0, = Sa0, - VQ,/(G.C x Hb x 1.39}.

Valor de Referencia: 70 a 75 %.

Presién venosa de oxigeno (PvO,).

Es la tensidén del oxfgeno que se encuentra en la sangre postcapilar. Esta es una
medicién directa que se obtiene a través del cateter de la arteria pulmonar, y que
establece al igual que la variable anterior, un valor de sangre venosa mezclada.

Valor de referencia: 35 a 45 mmHg.

Porcentaje de Extraccién Tisular de Oxigeno (%EQ,).
Representa la cantidad de oxigeno que consume el organismo del tota! del oxigeno
aportado y determina la relacién existente entre el consumo y el aporte de oxigeno.
Se obtiene de la siguiente manera:
%EQ, = Da-vD,/Ca0; 6

(VO,/D0,z}x 100

Valor de referencia: 25 a 30% .

17



Diferencia arterio-venasa de oxigeno {Da-vQ,).

Es la diferencia de la cuenta total de oxigeno transportado en la sangre arterial y
venosa, en la que incluye la contenida en la hemoglobina y la disuelta en el plasma.
Se obtiene de la diferencia del contenido arterial y el contenido venoso de oxigeno.
Bl contenido arterial de oxigenc {CaQ;) se obtiene:

Ca0, = (1.39 x Hb x 5a0,) + {0.0031 x Pa0,}.

Valor de referencia; 13 a_20 vol%.

El contenido venoso de oxigeno {CvO;] .
Se obtiene:
Cv0O; = {1.39 x Hb x SvO;} + (0.0031 x PvOz}.

) _Valor de referencia: 13 a 16 vol%.

La diferencia arterio-venosa de oxigeno (Da-vO,).
Se obtiene:
Da-vQ, = (Ca0, - CvO,).

Valor de referencia: 4 a 6 Vol% .

18



Diferencia arterio-venosa de pH.

Et potencial de hidrogeniones se mide directamente de la gasometria arterial y de la
sangre venosa mezclada.

El pH arterial a la altura de la Ciudad de México es de 7.38 a 7.44 en tanto que el
pH venoso mezclado es de 7.36 a 7.41 .

Valor de referencia: 0.02 a 0.03.

Diferencia Arteriovenosa de biéxido de carbono {Da-vCO,).

La medicién del CO, por gasometria tiene los siguientes valores a la altura de la
Ciudad de México:

PaCO,: 34 a 39 mmHg .

PvCO,: 32 a 41 mmHg

Valor de referencia: -6 mmHg .

Por arriba de ésta cifra se considera sangre venosa mezclada hipercapnica y por

debajo hipocapnica.

p50.

La p50 es la presion arterial de oxigeno a la cual la hemoglobina se encuentra

saturada al 50%.

19



Se puede calcular de la siguiente manera:

pS0 = antilog{log { 1/k ¥ n ) x n.

Donde:

1/k = { antilog { n x log Pa0, 7.4 } { 100-Sa0, /{ Sa0;})
Pa0, 7.4 = log PaD, -0.5 { 7.4 - pH Venoso ).

n= constante de 2.7 para la hemaoblobina.

Valor de referencia: 22 a 30%

20



UNIVERSQ DE TRABAJO.

Expedientes de pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos del

Hospital de Especialidades CMN S XXI con diagnostico de Sepsis Intraabdominal y

Pancreatitis Aguda Grave que ameritaron de monitoreo hemodindmico con cateter

de flotacion en el periodo comprendido de enero de 1994 a diciembre de 1996 y

que curmplian con los siguientes criterios:

CRITERIOS DE INCLUSION.

=

Pacientes con Sepsis Intraabdominal y Pancreatitis Aguda Grave Infectada
que ameritaron monitoreo hemodindmico.

Hojas de monitoreo hemodinamico de los pacientes con registro de por lo
menos 6 determinaciones completas de las variables.

Ambos géneros.

Edades comprendidas de los 18 a los 80 anos.

21



CRITERIOS DE NO INCLUSION .

= Pacientes que concomitantemente desarrollaron: Sindrome de dificultad
respiratoria progresiva del adulto (SIRPA}, Chogue séptico y/o Falla Organica

Muiltiple {FOM).

MATERIAL Y METODOS .

Se llevéd a cabo una seleccidn de hojas de registro de monitoreo hemodindmico de
pacientes con Sepsis Intraabdominal y Pancreatitis Aguda Grave, en la cual se
verificaron las variables a estudiarse, aporte de oxigenc (DO,), consumo de oxigeno
(;102), saturacién venosa de oxigeno (S\;Ozl. presion venosa de oxigeno (Pv(,),
porcentaje de extraccion de oxigeno {%EO,} y diferencias arterio-venosas de:
oxlgéno, biéxido de carbono y pH {Da-v0,, Da-vCO, y Da-vpH).

Calculos réalizadc;s con cateter de flotacién y determinacién de gasto cardiaco por
termodilucién, asi como aporte y consumo de oxigeno por la férmula de Fick.

Todas estas variables se introdujeron a una base dé datos con objeto de determinar
las corretaciones de las variables del transporte difusivo de oxigeno con niveles de
aporte de oxigeno por arriba y por abzajo de 600 mi/minfm? .
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CRITERIOS DE NO INCLUSION .

= Pacientes que concomitantemente desarrollaron: Sindrome de dificultad
respiratoria progresiva del adulto {SIRPA), Choque séptico yfo Falla Organica

Multipte {(FOM).

MATERIAL Y METODOS .

Se llevS a cabo una seleccién de hojas de registro de monitoreo hemodindmico de
pacientes con Sepsis [ntraabdominal y Pancreatitis Aguda Grave, en la cual se
verificaron las variables a estudiarse, aporte de oxigeno {DO,), consumo de oxigeno
NOZL saturacién venosa de oxigeno IS\-.-OzL presién venosa de oxigeno {Pv0,),
porcentzje de extraccién de oxigeno (%EOQ,} y diferencias arterio-venosas de:
oxigéno, bidxido de carbono y pH {Da-v0,, Da-vCO, y Da-vpH)}.

Calculos réa!izado-s con cateter de flotacién y determinacién de gasto cardiaco por
termodifucién, asi como aporte y consumo de oxigeno por la férmuta de Fick.

Todas estas variables se introdujeron a una base de; datos con objeto de determinar
las correlaciones de las variables del transporte difusivo de oxigeno con niveles de
aporte de oxigeno por arriba y por abajo de 600 mi/min/m? .
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METODO ESTADISTICO,

A todas las variables numéricas se les realizé estadistica descriptiva y se empled el
coeficiente de correlacién de Pearson y para buscar asociacién entre las variables y
el aporte de oxigenom con niveles por arriba y por debajo de los 600 mi/min/m? en
ambos grupos de estudio y asi como Kruskall-Wallis para buscar diferencias entre
grupos, esto fué de acuerdo a la distribucién de las variables. Se utilizé un valor de

aita de 0.05 y se considerd significancia estadistica a una p <0.05.
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RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio a un total de 18 pacientes , 8 con Pancreatitis Aguda

Grave y 10 con Sepsis Intraabdominal.

GRAFICA 1.

DISTRIBUCION DE PACIENTES.

SEPSIS INTRAABDOMINAL PANCREATITIS AGUDA
GRAVE

<600
146.3%)
1

20.2%) >600
(53.7%!
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El grupo de pecientes Pancreatitis estuvo integrado por 5 hombres y 3 mujeres con
edades comprendidas de los 33 a los 81 afios con edad promedio de 55.2 afios.
Este grupo de pacientes tuvo las

siguientes caracteristicas:

TABLA No.1

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA GRAVE

INFECTADA
NUMERO
NUMERO DE PACIENTE | EPAD | SEXO { MEDICIONES

) HEMODINAMICAS
1 33 M 22
2 30 F 6
3 23 F 3
4 48 M g
5 54 M 34
6 81 M g
7 75 F 3
8 58 M 11

F=Femenino, M = Masculino.



Siendo un total de 115 mediciones de monitoreo hemoniddmico vy de las variables

del transporte difusive de oxigena,

En la siguiente tabla se establecen los valores medios de todas las variables con su
correlacién y p en el grupo de pacientes con Pancreatitis aguda grave con nive! de
Aporte de oxigeno por debajo de los 600 ml/min/m? . Siendo un total de 28
. mediciones encontradas.

TABLA 2.
PANCREATITIS AGUDA GRAVE CON NIVEL DE APORTE DE OXIGENO POR

DEBAJO DE LOS 600 ml/min/>.

Variable X r p
DO, 453
ml/min/m’
vQ, 49 0.440 0.000
mifmin/m?
Sv0, % 64 0.540 NS
Pv0, mmHg | 34.4 0.324 NS
%EQ, N -0.530 0.007
Da-v0, vol% 4 -0.440 0.000
- Da-vCO, 4.5 0.315 NS
mmHg
Da-vpH 0.033 0.210 NS
Qs/Qt % 33.9 0.510 0.000

NS = No significativa.



En el mismo grupo de pacientes con {(PAG) con nivel de aporte de oxigeno (DO, por

arriba de 600 mi/min/m® , hubo un total de 87 mediciones que se resume en la

siguiente tabla;

PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA GRAVE CON DO, >600 mil/min/m’

TABLA 3

VARIABLE X r p
DO, mi/min/m* | 932

VO, mi/min/m* 235 | 0.60 0.000
Sv0, % 73 | 0.21 NS
Pv0, mmHg 40 | 0.315 NS
%EQ, 24 | 0.20 0.000
Da-vQ,; vol% 3.7 § 0.05 NS
Da-vCO, mmHg -4 0.27 NS
Da-vpH 0.029{ 0.45 NS
Qas/aT % 24.2 | 0.58 0.000

NS = No significat

Y graficamente se representa de la siguiente manera, solo grafica donde hubo

VO,

significancia estadistica.
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GRAFICA 2

RELACION APORTE CONSUMO DE OXIGENO EN PACIENTES CON
PANCRETITIS AGUDA CON DO2 < 600
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GRAFICA 3

RELACION APORTE SATURACION VENOSA DE OXICENO
PACIENTES CON PANCRETITIS CON D02 < 600
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GRAFICA 4

RELACION APGRTE EXTRACCION TISULAR DE OXIGENO EN
PACIENTES CON PANCRETITIS AGUDA CON D02 < 600
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GRAFICA S5

RELACION APORTE DIFERENCIA ARTERIOVENOSA DE OXIGENO
EN PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA CON DO2 < 600
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GRAFICA 6

EXTRACCION TISULAR DE OXIGENO EN PANCREATITIS AGUDA GRAVE

APORTE DE OXIGENO MENOR DE 600.
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Como punto final de este grupo de pacientes con Pancreatitis Aguda Grave no
infectada, en la siguiente tabla {tabla 4) se hace una comparacién descriptiva de las
variables del transporte difusivo de oxigeno con niveles de Aporte de oxigeno < y
> de 600 ml/min/m? en pacientes con PAG. Para encontrar diferencias se realizé

prueba para dos grupos }ndependientes {t de Student}.
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TABLA No. 4

DIFERENCIAS DE LAS VARIABLES DEL TRANSPORTE DIFUSIVO

DE OXIGENO CON D02 MAYOR Y MENOR DE 600 ml/min/m2

EN PACIENTES CON PAG

DO, < 600 DO, > 600
VARIABLE | MEDIA D.E. MEDIA D.E P
Do, 453.03 | 88.9 [989.48 |265.4| 0.000
VO, 148.9 38.6 2346 | 74.1 0.000
Sv0, 63.9 4.3 7295 | 6.37 0.017
PvO, 34.4 4.3 29.71 4.49 0.001
%EQ, 30.6 7.08 23.74 | 5.78 0.008
Dav02 4.04 1.07 3.69 0.89 NS
Da-vCO, 4.5 1.9 3.94 2.4 0.006
Da-vpH 0.033 | 0.015 0.029 [0.016| 0.004
Qs/Qt 339 22.4 24.2 15.7 0.000

NS =No significativa.

DE = Desviacidn estandar.

La demostracidn gréfica es la siguiente:
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GRAFICA 7

VARIABLES VENOSAS DE LOS PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA GRAVE
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En lo que se refiere al grupo de pacientes con Sepsis IntrAabdominal, fué un total
de 10 pacientes, formado por 4 hombres y 6 mujeres con edades comprendidas de
los 37 a los B0 afios con edad promedio de 55.2 y con las siguientes

caracteristicas:
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TABLA S

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES CON SEPSIS INTRABDOMINAL.

No. EDAD SEXO No.VARIABLES
PACIENTE HEMODINAMICAS

9 44 M 21

10 63 F 13

11 39 M 15

12 8 M 9

13 40 M 6

14 37 F 6

15 48 F 26

16 59 F 16

17 59 F 14

18 44 F 15

M =masculino F=femenino.

Siendo un total de 141 mediciones de monitoreo hemodindmico y de

las variables de! transporte difusivo de oxigeno.



En la siguiente tabla se resumen las caracteristicas del grupo de pacientes con

Sepsis Intrabdominal con un nive! de aporte de oxigeno menor de 600 ml/min/m>.

TABLA 6.
PACIENTES CON SEPSIS INTRABDOMINAL ¥ NIVEL DE APORTE DE

OXIGENO <600 mi/min/m?.

VARIABLE X r p
Do2 465
ml/min/m?
vO2 124 | 0.27 0.000
mt/min/m?
Sv0, % €9 0.33 NS
PvO, mmHg 35.6 | 0.29 NS
%EQ, 27 |-0.32 0.000
Da-vQ, vol% 39 |-0.13 0.001
Da-vC02 -5.3 | 0.27 NS
mmHg
Da-vpH 0.037 | 0.39 - NS
Qs/at % 31.6 | 0.35 0.000

NS = No significativo.



En la siguiente tabla se resumen las caracteristicas del grupo de pacientes con

Sepsis intrabdominal con un nivel de Aporte de oxigeno > de 600 mi/minfm?.

TABLA No.7
PACIENTES CON SEPSIS INTRABDOMINAL Y NIVEL

DE APORTE DE OXIGENO > DE 600 mi/min/mZ.

VARIABLE X r p
DO, ml/min/m* 901
VO, ml/min/m* 204 0.31 0.000
Sv0; % 73 0.29 0.007
Pv0, mmHg 39.7 0.34 NS
%EQ, 23 0.21 0.035
Da-vO; vol% 3.4 0.12 0.024
Da-vCO, -3.7 0.093 NS
Da-vpH 0.026 0.071 NS
Qs/Qt % 26.5 0.35 0.000

NS = No significativo.

Tenemos los resuitados en fa grafica 8 y 9.
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GRAFICA B
EXTRACCION TISULAR DE OXIGENO EN PACIENTES CON SEPSIS ABDOMINAL

CON APORTE DE OXIGENO > DE 600.
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GRAFICA 9

RELACION APORYTE DIFERENCIA ARTERIOVENOSA DE OXNIGENO
EN PACIENTES CON SEPSIS ABDOMINAL
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GRAFICA 10

RELACION APORTE PRESION VENOSA DE OXIIGENO EN PACIENTE
CON SEPSIS ABDOMINAL
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GRAFICA 11
RELACION APORTE CONSUMO DE OXICENO EN PACIENTES CON
SEPSIS ABDOMINAL GRAVE
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GRAFICA 12

RELACION DE EXTRACCION TISULAR DE OXIGENO EN PACIENTES CON SEPSIS

ABDOMINAL GRAVE CON APORTE DE OXIGENO < DE 600.
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GRAFICA 13
RELACION APORTE CONSUMO DE OXICENO EN PACIENTES CON
SEPSIS ABDOMINAL CRAVE
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GRAFICA 14

RELACION APORTE Y SATURACION VENOSA DE OXIGENO EN
PACIENTES CON SEPSIS ABDOMINAL
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GRAFICA 15

RELACION APORTE PRESION VENOSA DE OXIIGERO EN PACIENTE
CON SEPSIS ABDGMINAL
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GRAFICA 16

RELACION APORTE EXTRACCION TISULAR DE OXIIGENQ EN
PACIENTES CON SEPSIS ABDOMINAL
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En la siguiente tabla se hace la comparacién descriptiva de las variables del
transporte difusivo de oxigeno con niveles de Aporte de oxigeno < y > de 600 ml

fmin/m? en el grupo de pacientes con Sepsis Intrabdominal.



TAELA No.8
DIFERENCIAS DE LAS VARIABLES DEL TRANSPORTE DIFUSIVO
DE OXIGENO CON APORTE DE OXIGENO MAYOR Y MENOR DE -

600 ml/min/m? EN PACIENTES CON SEPSIS INTRABDOMINAL.

DO, <600 DO, > 600

VARIABLE | MEDIA | D.E. | MEDIA | D.E. p

Do, 465.3 | 88.8 | 800.9 | 210.2 0.000

VO, -124.1 | 42.8 | 203.9 | 82.61 0.000

SvO, 68.73 [ 11.8 | 73.07 | 9.45 0.000

PvO, 35.66 | 6.5 | 39.72 | 7.29 0.000

%EQ, 27.1 | 9.57 | 23.03 { 8.76 0.000

DavO, | 3.85 | 1.27 | 3.44 | 1.34 NS
DavCO2 | -5.3 |4.14 | -3.71 | 2.52 NS
Da-vpH | 0.037 |0.030} 0.026 [0.013 NS

Qs/Qt 31.6 §5.97 | 25.67 | 4.63 0.000

D.E. = Desviacién estandar.
NS = No significativo.

Se utilizé t de Student, para encontar las diferencias.

Gréficamente podemos observar la distribucién de 1a siguiente manera:
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GRAFICA 16

VARIABLES VENOSAS EN LOS PACIENTES CON SEPSIS ABDOMINAL
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ANALISIS Y DISCUSION DE LOS RESULTADOS .

Como se comenté con anterioridad, e! objetivo fundamental del presente trabajo
retrospectivo, es analizar el comportamiento de las variables venosas de
oxigenacién tisular que indirectamente reflejan e! transporte difusivo de oxigeno, en
unas de las patologias frecuentemente observadas en las unidades de cuidados

intensivos, Pancreatitis Aguda Grave y Sepsis IntrAabdominal.

Se decidié analizar el comportamiento de éstas variab!;as con un nivel de aporte de
oxigeno {DO,) por arriba y por debajo de los 600 mi/min/m?, que de acuerdo al
valor arbritario estipulado por Shoemaker,el autor encontrd en sus estudios que con
D02 mayor de 600 miimin/m? , se asegura un dptimo aporte de oxigepo para
satisfacer las demanadas metabdlicas aerébicas.

Ya ha sido bien definido la existencia de un umbral de aporte de oxigeno para el

21
, lo

metabolismo aerdbico tanto en modelos experimentales como en humanos
mismo en la respuesta compensadora del organismo ante la hipoxia tisular:
aumentando 1) el gasto cardiaco y 2} la extraccidn tisular de oxigeno.

Y es precisamente en ésta respuesta de compensacién que se llevan a cabo una

serie de mecanismos con objeto de preservar el metabolismo aerdbico para

garantizar un adecuado funcionamiento celular.
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Como se ha descrito antes, la relacién del aporte y consumo de oxigeno tiene un
comportamiento bifasico.

En la primera fase bajo condiciones normales, el consumo de oxigeno es
dependiente de la cantidad de aporte del mismo, vy las diferentes variables venosas
de oxigenacidn tisular pueden reflejar la adaptacién celular a la hipoxia, de ésta
manera [a saturacidn venosa de oxigeno (Sv(,}, presidn venosa de oxigeno (PvO,),
_ extraccién tisular de oxigeno (EQ,), diferencias arterio-venosas de oxigeno, bi6xido
de carbono y pH (Da-v0,,CO, vy pH) pudieran reflejar en una forma indirecta el
transporte difusivo de oxigeno, que aunque no son indicadores fidedignos como
seria el lactato y el pH mucoso o la concentracién de fosfocreatina muscutar .En el
presente estudio se recopilaron las hgjas de monitoreo hemodindmico de aquellos
pacientes que en un lapso de 2 afios ameritaron de manejo con cateter de flotacidn

con el diagnéstico de Sepsis Intraabdominal y Pancreatitis Aguda Grave,

Se verificd que fuera un grupo homogéneo de pacientes, es decir,no se incluyeron a
aqueilos pacientes que hubieran desarroilado SIRPA o Falla Orgénica Miiltiple, con
objeto de descartar la posibilidad de dependencia patolégica al consumo de oxigeno

o disoxia como transtorno celular grave relacionado a la Falla Orgénica Muiltiple.



Una vez captada cada hoja de registro, se verificaron los célculos realizados:
contenidos arteriales y venosos de oxigeno asf como aporte y consumo de oxigeno
por medio de la férmuia de Fick.

Fueron 256 mediciones registradas, que junto con las 9 variables analizadas fueron

un total de 2304 calculos corroborados.

Posteriormente los pacientes fueron agrupados de acuerdo a si presentaban
Pancreatitis Aguda Grave {PAG)} o Sepsis Intrabdominal y todas los valores fueron
metidos a una base de datos para estratificar el aporte de oxigeno (DO2) del valor

més bajo al valor més alto tomando como punto de divisién a los 600 ml/min/m’.

De los resultados obtenidos se desprenden las siguientes resultados significativos:

El subgrupo de pacientes con (PAG)} que tuvieron un nivel de aporte de oxigeno
menor a los 600 mi/min/m? de acuerdo a la aplicacidn del coeficiente de correlacién
de Pearson no se encontrd una asociacion significativa, [a més alta fué 0.54 para la

SvO, v 0.53 para el %EQ,.

Cabe mencionar que en cada paciente estudiado no fué pasible determinar el nivel
critico de aporte de oxigeno, en parte por el nimero de mediciones realizadas

{algunos pacientes solo tuvieron 6 mediciones totales] y en parte porque al graficar
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la relacion aporte consumo de oxigeno se evidencid dependencia patolSgica al

consumo del mismo.

A éste respecto como ha establecido Ronco y cols en un grupo de pacientes
sépticos y no sépticos al suspenderte progresivamente el apoyo vital, &l establece
un nivel critico de aporte de oxigeno de 180 mi/min/m? 2',

Se verificaron el nimero de mediciones por debajo de los 200 ml/min/m? siendo

muy pocas las mismas para establecer una correlacion.

El resto de las correlaciones de las variables estudiadas, fué baja, sin embargo se
encontraron p estadisticamente significativas para: Consumo de oxigeno, extraccidn

tisular de oxigeno, diferencia arterio-venosa de oxigeno y cortocircuitos.

Puede ser posible que el nimero de determinaciones con niveles de aporte de
oxigeno por debajo de los 600 ml/min/m? no hayan sido suficientes para estabtecer
una adecuada correlacion y de igual forma los pacientes tenfan probablemente un
nivel de aporte de oxigeno por arriba det punto critico, es importante hacer notar

que an éste subgrupo se encontrd un total de 28 mediciones .



Es de interes mencionar que hubo correlacién negativa en la extraccion tisular y en
la diferencia arterio-venosa de oxigeno, que como se demuestra en la grafica
correspondiente, ésta correlacidn negativa muestra la tendencia de compensacién
(relacidn inversamente proporcional) al incrementarse el nivel de aporte de oxigeno,
y como se ha referido con anterioridad quizas los niveles de aporte de oxigeno no

fueron lo suficientemente bajos para establecer una correlacién mas significativa,

Esta tendencia de correlacién negativa de las dos variables antes descritas no se

observa cuando el aporte de oxigeno es mayor de los 600 mi/min/m?.

En lo que se refiere al subgrupo de pacientes con {PAG) con nivel de aporte de
oxigeno mayor a 600 mi/min/m? las correlaciones fueron ain mas bajas siendo la

mayor de ellas el consumo de oxigeno: 0.60.

Esto implica evidentemente que apesar de proporcionarse un nivel de aporte de
oxigeno por arriba de los 600 mi/min/m? se incrementd el consumo de oxigeno fo
que traduce y corrobora que éste grupo de pacientes con Pancreatitis Aguda Grave

desarrolld dependencia patolégica al consume de oxigeno.
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Existen diversos mecanismos fisiopatoldgicos que tratan de explicar éste fenémeno:

1. Disminucién del transporte de oxigeno, determinade por insuficiencia
respiratoria aguda con descenso en la saturacién arterial de oxigeno.

2. Por anemia, descenso de la hemoglobina y por insuficiencia cardiaca, es decir,
caida del gasto cardiaco.

3. Aumento en las necesidades de oxigeno, como en el estado hipermetabdlico.

4. Alteraciones en el flujo sanguineo, por vasodilatacién o trombosis periférica o
por fa presencia de cortocircuitos arterio-venosos.

5. Defectos en la utilizacién de oxigeno, por edema endotelial capilar o lesién

celular téxica % .

De ésta manera el transporte de oxigeno desde los capilares hasta los tejidos esta
dado en funcién directa de las necesidades celulares de oxigeno asi como de la
distancia a través de la cual el oxigeno debe difundirse, io cual depende del nimero

de capilares perfundidos y de la difusibilidad del oxigeno a ios tejidos.

El resto de las variables analizadas no existié correlacién, pero se encontrdé p
estadisticamente significativa para todas las variables excepto para la diferencia

arterio-venosa de oxigeno.




Comeo se muestra en la tabla No.4 al hacer la comparacién de! valor de las variables
estudiadas en pacientes con {PAG) con niveles de aporte de oxigeno mayor y menor
de 600 mifmin/m> se encontraron p estadisticamente significativas en todas las

variables excepto para la diferencia arterio-venosa de oxigeno.

Del grupo de pacientes con Sepsis Intrabdominal con mediciones de aporte de
oxigeno menor de 600 ml/min/m’ se encontré una correlacién baja,siendo la r mas
alta de 0.33 para la saturacidén venosa de oxigeno como se muestra en la tabla 8,
pero con p estadisticamente significativa para el consumo de oxigeno, extraccién

tisular de oxigeno, diferencia arterio-venosa de oxigeno y cortocircuitos.

Cabe mencionar gque los célculos que se realizan para determinar los cortocircuitos
pulmonares, no son un reflejo fiel de los cortocircuitos sitémicos, pero es
importante hacer notar que los cortocircuitos pulmonares calculados fueron
mayores {valor medio de 31.8%]} en los pacientes con Sepsis Intrabdominal, siendo
mayores aun en el subgrupo de pacientes con Pancreatitis con el mismo nivel de
aporte de oxigeno {33.9%!} y a pesar de éstos valores, los pacientes estudiados no

presentaron SIRPA.

]
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Por dltimo en el subgrupo de pacientes con mediciones de aporte de oxigeno mayor
de 600 ml/min/m? las correlaciones fueron atin mas bajas, siendo la mayor: 0.34
para la Sv0O; con p estadisticamente significativa para el consumo de oxigeno,
saturacidn venosa de oxigeno, extraccién tisular de oxigeno, diferencia arterio-

venosa de oxigeno y cortocircuitos como se muestra en la tabla 7.

En el grupo de pacientes con Pancreatitis se evidencié dependencia patoldgica al
consumo de oxigeno con una correlacién de 0.60 en comparacién con el grupe de
pacientes con Sépsis intraabdominal que no desarrollaron dependencia patoldgica at

consumo de oxigeno con una correlacién de: 0.31.

De igual forma al comparar el valor de las variables analizadas en el grupo de
pacientes con Sepsis Intraabdominal con niveles de aporte de oxigeno por arriba y
por debajo de los 600 mi/min/m? se encontraron diferencias estadisticamente
significativas en todas las variables excepto para las diferencias arterio-venosas de

oxigeno, biéxido de carbono y pH como se muestra en la tabla No.8.

Por dltimo al comparar a los de pacientes con Sepsis Intrabdominal aquellas
mediciones con nivel de aporte de oxigeno por debajo de 600 mi/min/m® mostré

correlacién negativa,{gréifica} en la extraccién tisular de oxigeno y la diferencia



arterio-venosa de oxigeno, que como se comenté con anterioridad es respuesta de
compensacidn al bajo nivel de aporte de oxigeno ésta orrelacion negativa se pierde
al comparar las variables con mediciones con nivel de aporte de oxigeno por arriba

de los 600 ml/min/m>.
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CONCLUSIONES .

Por tode lo antes referido se puede concluir lo siguiente:

1. Las variables del transporte difusivo de oxigeno { Sv02,Pv02,%EQ2.Da-
v02,Da-cv02,0a-vpH) no son marcadores fidedignos para establecer un

adecuado aporte de exigeno.

2. No se encontrd correlacidn significativa de las wvariables del transporte
difusivo de oxigeno con nivel de aporte de oxigeno por debajo de los 600

mi/min/m?3.

3. En el presente estudio se encontré dependencia patoldgica del consumo de

oxigeno en el grupo de pacientes con Pancreatitis Aguda Grave.

4. No se determind en los pacientes estudiados el nivel critico de aporte de
oxigeno.
5. Los cortocircuitos intrapulmonares estuvieron elevados en los 4 subgrupos

estudiados apesar de no haber desarrollado SIRPA .
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