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IMPORTANCIA DEL TRANSPORTE DE OXIGENO

EN MEDICINA CLINICA
Dr. Armando Martin Vegas

Ei paso del oxigeno proveniente del aire inspirado a la mitocondria celular,
envuelve una serie de procesos conocidos con el nombre de transporte de
oxigeno.

Durante la presente revisién, trataremos de analizar cuatro de estos pasos,
las consecuencias clinicas de sus fallas operacionales y las maniobras terapéu-
ticas designadas para restituir su funcién. Los aspectos del transporte de oxigeno
que examinaremos son: El intercambio gaseoso respiratorio, el flujo sanguineo,
la concentracion de hemoglobina y el estado de afinidad de la oxihemoglobina.

Existen severas restricciones para definir las verdaderas consecuencias de
fos defectos especificos o generales en los mecanismos de transporte de oxi-
geno. La naturaleza de los requerimientos son variables, las demandas metabo-
licas cambian frecuentemente y generalmente no son predecibles. Por otra parte
las necesidades de oxigeno de los distintos 6rganos y las consecuencias locales
y sistémicas de las fallas en su transporte, no estéan bien establecidas. Otra
de las dificultades metodoldgicas por resolver es la de clarificar la importancia
de varios subcomponentes del sistema, asi por ejemplo, la extraccién es el prin-
cipal mecanismo en el transporte de oxigeno en el corazén, mientras que el
flujo lo es a nivel renal. Es posible que sistemas diferentes a estos sean utili-
zados por otros Organos.

A pesar de los obstaculos mencionados, existen actualmente suficiente cantidad
de datos disponibles para documentar la importancia de algunos mecanismos
implicados en el transporte de oxigeno y describir las consecuencias clinicas
de sus fallas.

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA
Las anormalidades en la oxigenacién arterial producidas durante el sindro-

me de insuficiencia respiratoria aguda del adulto, tienen como causa fisiopato-
légica diversos factores los cuales pueden actuar en forma aislada ¢ en conjunto.
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Estos incluyen perfusién de alveolos colapsados o llenos de liquido; perfusién
de alveclos con aire atrapado en su interior, por estar sus bronquios obstruidos
por cuerpos extrafos, secreciones mucosas, espasmo de la musculatura lisa
o cierre critico; trastornos en [a difusién de gases por edema Intersticial y
finalmente hipoventiigcién alveolar secundaria a fatiga mecanica respiratoria.

La condicién gue con mayor frecuencia acompaina al sindrome de dificultad
respiratoria es [a sepsis. En estos casos ademas de las limitaciones en el inter-
cambio gaseoso particularmente por edema intersticial, existe un aumento mar-
cado en las demandas metabélicas y por ende de los requerimientos de oxigeno.
Por otra parte el sindrome de dificultad respiratoria aumenta el trabajo respi-
ratorio al expandir el espacic muerto fisiolégico disminuyendo la eficacia de
la ventilacion y secundariamente, reduciendo la compliance. Finalmente el
sindrome de dificultad respiratoria causa hiperventilacién y alkalosis respiratoria
con los consiguientes gastos energéticos que ello implica.

El tratamiento de este sindrome se basa en mejorar la hipoxemia existente
mediante la administracién de oxigeno y en aquellos pacientes severamente
afectados, intubacién endotraqueal con soporte ventilatorio mecéanico. Estas
modalidades terapéuticas generalmente logran su objetivo, siendo raro en nues-
tros dias la muerte por defectos en el intercambio de gases.

GASTO CARDIACO

Uno de los determinantes mas importantes en el transporte de oxigenc
es el flujo sanguineo, es por esc que se hace imperativo en aquellos pacientes
criticamente enfermos, el tratar de mantener un gasto cardiaco adecuado.

Algunas maniobras terapéuticas disefiadas para mejorar la funcién pulmonar,
pueden afectar adversamente el gasto cardiaco y asi tenemos que la utilizacién
de presién positiva durante la ventilacion mecdnica y particularmente presion
positiva expiratoria final (PEEP), aumentan la presion pleural disminuyendo el
retorno venoso al corazén derecho. Por otra parte es conocido que la hiper-
tension pulmonar, la insuficiencia cardiaca derecha y el hallazgo reciente de
una sustancia inotrépica negativa capaz de ser producida y liberada por la dis-
tension y alargamiento del tejido pulmonar durante la ventilacion mecénica ¥y
el PEEP, inciden también negativamente sobre el débito cardiaco.

El resultado de la ventilacién mecédnica en términos del oxigeno disponible
es impredecible. La curva de disociacién de la oxihemoglobina es de forma
tal, que una vez que PO, ha excedido 50 mm Hg (saturacién de 83%), no se puede
aumentar mucho mas la capacidad de transportar oxigeno por la hemaoglobina,
siendo el gasto cardiaco el mayor determinante del oxigeno disponible.

Si el aumento en la presion de oxigeno en la sangre venosa mixta (PVO,)
nos puede servir como indicador de una mejor reserva de oxigeno disponible,
entonces es ventajoso optimizar el débito cardiaco, ya que aumentaria el PVO, v
el producto del gasto cardiaco X el contenido de oxigeno (C.O xCa 0,). Valores
de PVO, por debajo de 30 mm Hg implican hipoxia tisular severa y son indicativos
de un prondstico grave.

En pacientes hemodindmicamente inestables en los que un sindrome de
bajo gasto se haga evidente, por los hallazgos clinicos de hipotension arterial,
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extremidades frias e hipoperfundidas, diuresis baja, obnubilacién o edema
pulmonar, se hace imperativo realizar maniobras terapéuticas tendientes a resta-
blecer el débito cardiaco.

Con la utilizacion clinica de catéteres introducidos por flotacién hasta la
arteria pulmonar, mediante los cuales podemos medir presiéon en cufia (PAWP),
gasto cardiaco (C.0) por termodilucién, presién de la arteria pulmonar y presién
venosa central (PVC), se pueden corregir en forma efectiva los estados de bajo
gasto cardiaco.

Este sindrome tipicamente estd asociado con un aumento de la extraccion
de oxigeno por los tejidos, observandose un PVO, bajo. Una de las medidas
terapéuticas que podemos utilizar para mejorar el flujo es la administracion
de liquido, de manera de mejorar el gasto cardiaco empleando el mecanismo
Starling: sin embargo la utilizacién de volimen, hien sea cristaloide o coloide,
aumenta las presiones de llenado tanto del ventriculo derecho como del izquierdo,
al igual que las presiones a nive! de la red capilar pulmonar y sistémica. En
presencia de anormalidades de la barrera endotelial, como ocurre en los estados
sépticos, estos cambios pueden llevar a un empeoramiento del edema inters-
ticial pulmonar y periférico, dificultando ain mas el intercambio gaseoso en
los pulmones.

Para tratar de optimizar el gasto cardiaco en aquellos pacientes qua se
encuentran gravemente enfermos, estamos utilizande curvas de Starling, aumen-
tando progresivamente la presién en cufa mediante la infusion de albumina y
midiendo el gasto cardiaco por termodilucién con cada cambio de 2mm Hg en
la PWPC hasta un maximo de 15 mm Hg. De esta manera podemos determinar
cual es la presién de llenado ventricular que nos permite el maximo flujo.

Existen una serie de estados clinicos asociados con trastornos de la
contractibilidad miocéardica evidenciados por la aparicién de la rama descendente
en la curva de funcién ventricular. El 50% de los pacientes sépticos graves,
muestran ramas descendentes con presiones de llenado ventricular por arriba
de 12mm Hg. La disminucién de la contractibilidad en estos enfermos estéd
probablemente relacionada con la aparicion de isquemia subendocérdica al bajar
la presién de perfusion coronaria debido a hipotensidn sistematica y la aparicion
de sustancias vasodilatadoras liberadas en la circulacién, que producen vasodi-
{atacién coronaria no selectiva.

El corazon ordinariamente ajusta su propio oxigeno disponible variando el
flujo coronario, ya que en condiciones basales la extraccion de oxigeno es
cercana a su maximo con valores de presidn de oxigeno alrededor de 20 mm
Hg a nivel del seno coronario. Este quiere decir que limitaciones de cualquier
tipo al flujo coronario, particularmente en pacientes con arterioesclerosis,
limitard considerablemente la capacidad autoreguladora de las coronarias. Estos
dos factores, disminucién de la presién de perfusién y pérdida de la autoregu-
lacion por parte de las coronarias, pueden actuar en forma sinergistica, privando
al subendocardio de un aporte de oxigeno adecuado.

En una serie de 65 pacientes graves por sepsis, politraumatismos o aneu-
risma de la aorta abdominal, se encontré una incidencia de 41%, en la apari-
ci6n de ramas descendentes en la curva de funcién ventricular. Es por ello que
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recomendamos la- wtilizacion de curvas de Starling para optimizar el flujo en
base a la administracion de liquidos

En aquellos pacientes que mantengan un gasto cardiaco bajo a pisar de
la administraciéon de volumen, se hace necesario mejorar la contractibilidad miocér-
dica mediante la utilizacién de agentes inotropicos, sin embargo desafortunadamente
la mayoria de estas drogas aumentan considerablemente los requerimientos de
oxigeno por parte del corazin. Actualmente se estd utilizando la combinacisn
de glucosa, insulina y potasic, que aparenta poseer efectos inotropicos positivos,
sin aumentar el consumo de oxigeno. Hasta el presente no tenamos noticia
de series prospectivas bien controfadas utilizando esta modalidad terapéutica,
sin embargo es una alternativa interesante cn el manejo de estos casos.

Otra alternativa que podemos utilizar en algunos pacientes para mejorar
el flujo, es la reduccidn de la post carga, mediante la adminisiracion de agzntes
vasodilatadores, estos reducen el trabajo ventricular y aumentan el flujo
sanguineo. Estos agentes también son utilizados para dilatar redes vasculares
periféricas especificas, produciendo aumento local del flujo, sin embargo el ajuste
preciso de la resistencia vascular y las sensibilidades relativas dz las diferentes
redes vasculares, no se encuentran bien definidas y su control es dificil con
las drogas disponibles en la actualidad. La utilizacion de estos agentzs en
pacientes sépticos es controversial, particularmente en aquellos con presion
diastélica arterial baja y presiones de llenado ventricular elevadas donde la
posibilidad de isquemia subendecérdica es considerable. Se han descrito muer-
tes por el uso de vasodilatadores en este tipo de enfermos. )

CAPACIDAD DE DESPRENDIMIENTO Y TRANSPORTE DE OXIGENOD

La concentracion de la hemaglobina y el estado de afinidad de la oxihemo-
globina, pueden alterarse significativamente sin que ocurran efectos negativos.
La disminucion de! hematocrito por hemodilucién es bien tolerada debido a la
utilizacion por parte del organismo de diversos mecanismos compensadores
entre los cuales podemos mencionar el aumento de extraccién de oxigeno, el
aumento del flujo total y de la velocidad del flujo al disminuir la viscosidad a
nivel de 1la microcirculacién. Sin embargo, la anemia severa puede ser mal
tolerada por el corazén arterioesclerético, donde el mecanismo de autoregula-
cién coronario esta alterado, limitdndose su capacidad para ajustarse a cambios
en el oxigeno disponible.

Los niveles optimos de hemoglobina y hematocrito contindan siendo con-
troversiales. La creencia de que niveles de hematocrito entre 30 y 35 son bene-
ficiosos parece haber sido confirmada en estudios recientes.

AFINIDAD DE LA OXIHEMOGLOBINA

Variaciones en el estado de afinidad de la oxihemoglobina afecta la habilidad
de los eritrocitos para captar oxigenc en el pulmén, asi como para desprenderse
de él en los tejidos periféricos. La alkalosis y la disminucién de 23 difosfogli-
cerato (2,3 DPG) en los gldbulos rojos, son dos de los principales factores que
alteran la curva de disociacidn de la oxihemoglobina. La utilizacién de diuréticos
asi como la succién nasogastrica producen frecuentemente alkalosis meté
‘bélica, por otra parte la hiperventilacion que ocurre comunmente en pacientes
graves causa alkalosis respiratoria. Pequefios cambios de 0.1 unidad en el pH

126 CENTRO MEDIC??



varian en aproximadamente 3 mm Hg el P 50, es decir, que pegquefas desvia-
ciones del pH hacia la alkalosis producen aumentos importantes de la afinidad
de la molécula de hemoglobina en el oxigeno.

‘Variaciones de la conceniracion de 2-3 DPG en los eritrocitos producen
cambios importantes en la afinidad de la oxihemoglobina.

La sangre almacenada ¢n citrato [(ACD) a 4°C se asocia c¢on una caida
rapida en los niveles 2-3 DPG. Se ha demostrado en estudios recientes, que la
transfusion masiva de sangre almacenada en (ACD), disminuye significativamente
el P50 in vivo e in vitro debido a la reduccién de la concentrazion dz 2-3 DPG.
Estos pacientes presentaron una disminucién significativa del PVO, y del indice
cardiaco y un ligero aumento del consumo de oxigeno. Por otra parte se ha
observado en pacdientes sépticos con P50 in vivo menor de 25 mm Hg, trastornos
en la contractibilidad miocdrdica, obteniéndose un alto porcentaje ramas des-
cendentes en curvas de funcién ventricular realizadas, estando este fenémeno
relacionado aparentemente con una disminucién de los niveles 2-3 DPG.

RECOMENDACIONES TERAPEUTICAS

1 En pacientes con hipoxemia severa por sindrome de  dificultad
respiratoria, se debe utilizar ventilacién mecanica y en aquellos casos en los
que el Pa0, se encuentra por debajo de 55 mm Hg con la utilizacion ‘de una
concentracion de oxigeno de 0.8 o mayor, se debe emplear el nivel de PEEP
mas adecuado para revertir la hipoxemia sin alterar el gasto cardiaco.

Recomendamos la medicion directa del débito cardiaco por termodilucién,
en aquellos pacientes en los cuales se haga necesario utilizar niveles de
PEEP por arriba de 10 cms. H,0.

2 En aquellos pacientes con sindrome de bajo gasto y presiones de [lenado
ventricular baja, realizar curvas de funcién ventricular y mantener mediante
la administracién de liquidos el mejor gasto cardiaco.

Si observamos presiones de llenado elevadas con débito cardiaco bajo, debe-
mos utilizar agentes inotrépicos para meporar la contractibilidad miocérdica.

3 Evitar la alkalosis tanto respiratoria como metabdlica y corregirla rapidamente
cuando estén presentes, para. evitar de esa manera, cambios en la disocia-
cién de la oxihemoglobina que alteren la liberacién de oxigeno a los tejidos.

4 Mantener un nivel de hematocritos en fos alrededores de 35 y transfundir
en caso necesario sangre fresca donde existen concentraciones adecuadas
de 2-3 DPG.

5 Por dltimo es importante sefalar que la causa primaria de la dificultad en el
transporte de oxigeno, por ejemplo, la sepsis, debe ser erradicada adn cuando
las medidas terapéuticas empleadas mejoren momentaneamente los pardme-
tros respiratorios 'y hemodinamicos. ’ ‘ '
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