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RESUMEN

El presente trabajo revisa los conceptos actuales en
el analisis de los gases sanguineos y los parametros deriva-
dos de su medicion. El estado de los gases sanguineos y su
aporte de oxigeno a los tejidos estd influenciado por multi-
ples factores, tanto intracelulares como extracelulares. Los
métodos invasivos han permitido la medicién de nuevos
parametros relacionados con la oxigenacion tisular, al mis-
mo tiempo que han aparecido diversas complicaciones
derivadas de su uso. Esta revision discute los nuevos
parametros y aquellos aspectos relacionados con la practica
anestésica.
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El estado de los gases sanguineos y su aporte a los
tejidos puede estar influenciado por varios factores, como
son el contenido de O, del aire inspirado, la cantidad y tipo
dela hemoglobina, la tension de biéxido de carbono, el valor
Jel pH, el nivel de fosfato organico en el eritrocito, el gasto
cardiaco y las condiciones cardiovasculares.

ANALISIS TRADICIONAL DE LOS GASES EN
SANGRE

Desde la aparicion de los trabajos de Astrup, se ha
hecho rutinario para el médico establecer el estado respira-
torio del paciente critico midiendo el pH, ¢l pCO,, y ¢l pO,
con sus parametros derivados.

La evaluacion del estado de oxigenacion arterial se
hace en forma usual midiendo la presion parcial de oxigeno
(Pa0,) y la saturacién de la hemoglobina (Sa0,%).
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SUMMARY

NEW PARAMETERS IN BLOOD GASES
ANALYSIS

The present paper reviews the current concepts in
the analysis of the blood gases and the limit derived of their
measurement. The state of the blood gases and their
contribution of oxygen disposition is influenced by multiple
factors: intracellulars as well extracelullars. The new
invasive method has permitted the determination of new
related limit of tissue oxygenation, at the same time that has
appeared diverse complications derived of their use. This
revision discusses the new limit and that look related with
the practical anesthesia.
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En situaciones especiales en la terapia intensiva y
en anestesia para cirugia de corazon, se hace necesario medir
en forma continua el estado de oxigenacion tisular mediante
métodos no invasivos: oximetria auricular', oximetria de
pulso?, y andlisis transcutaneo de gases™*.

La introducci6n de nuevas técnicas™S, ha permitido
la determinacién de nuevos parametros relacionados con la
oxigenacion tisular, como son, la concentracion total de
oxigeno (ctO,), y los porcentajes de carboxihemoglobina
(COHb) y metahemoglobina (Met-Hb).

En laterapia intensiva es costumbre monitorizar en
formainvasivala tensiénde O, de la sangrevenosa mezclada
(pvO,) y la diferencia arterio-venosa de O, insertando un
catéter de Swan Ganz en la arteria pulmonar. Con este
catéter se puede determinar el gasto cardiaco (GC) con el
método de termodilucién, y ademas permite el muestreo
rutinario de la sangre venosa mezclada. Debido a que la
cateterizacion de la arteria pulmonar conlleva algunos ries-
gos, puede estar contraindicada. Sin embargo, durante los
ultimos diez afios se vi6 que sélo un pequefio grupo de
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pacientes se ve beneficiado con su uso y que la insercion
indiscriminada se asocia a un alto grado de morbilidad y
mortalidad.

Entre las complicaciones que pueden surgir se
encuentran, la trombosis de la arteria pulmonar, formacion
de nudos en el catéter, ruptura de la arteria pulmonar,
hemorragia pulmonar, trombosis auricular derecha, sepsis,
disociacion electromécanica, etc.”. El riesgo del uso de este
tipo de catéteres de flotacién en la arteria pulmonar en el
paciente criticamente enfermo es alto, la morbilidad y la
mortalidad del uso en pacientes sanos no se conoce, pero se
piensa que es mucho menor, sin que esto justifique su uso
rutinario.

BENEFICIOS DE LOS CATETERES DE
FLOTACION

El beneficio del uso del catéter es mas dificil de
definir, por lo que se toman en cuenta varias consideracio-
nes. En particular, su utilizacion esta justificada en pacien-
tes con problemas miocardicos funcionales o anatémicos
con gasto cardiaco bajo, proporcionando los parametros
evaluados una vision fisiopatoldgica amplia. Los valores
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derivados del uso de este catéter se usan frecuentemente para
evaluar el efecto de diferentes medidas terapéuticas.

Actualmente es posible calcular nuevos parametros
a partir de los medidos directamente de la sangre arterial al
utilizar algoritmos®®. El objetivo es evaluar algunas varia-
bles relacionadas a la oxigenacion de forma no invasiva. La
tension de oxigeno al 50% de saturacion (p50), la concentra-
cion calculada de 2-3 difosfoglicerato en las células rojas
(cDPGg), corto circuito veno-arterial fisiolégico estimado
(Fsh), tension de oxigeno de la sangre venosa mezclada sin
compensar (PO,uv) y el factor de compensacién de oxigeno
cardiaco (CQ) son parametros derivados utilizando
algoritmos. Los dos ultimos pardmetros son de interés
particular debido a que son representativos de muchos
factores que determinane influyen en el estado de oxigenacion.

La tension de oxigeno dela sangre venosa mezclada
sin compensar (PO,uv), indica un valor hipotético que la
presion parcial de oxigeno en la sangre venosa debe adquirir
para ser 2.3 mmol/l menor que la sangre arterial, esto es, la
diferencia arterio venosa en ctO, es estable.

El factor cardiaco de compensacion de oxigeno (CQ),
representa el factor de multiplicacion del gasto cardiaco
necesario para establecer una disminucién de pO, (uv) a sus
valores normales. Uno de los principales retos en cuidados
intensivos es balancear el aporte y la demanda de oxigeno
para prevenir la aparicion de hipoxia tisular.

CONSUMO DE OXIGENO

En los pulmones el oxigeno difunde del aire alveolar
ala sangre en los capilares pulmonares. La diferencia en la
tension de oxigeno entre los dos, es la fuerza que realiza este
proceso.

El oxigenoes transportadode los capilares pulmonares
a los tejidos en dos diferentes formas, 1a mas importante es
donde aproximadamente el 98% del oxigeno es acarreado
por la hemoglobina. El oxigeno se combina quimicamente
alahemoglobina enlas células rojas para formar hemoglobina
oxigenada (O,Hb). El2% restante del oxigeno es transpor-
tado disuelto fisicamente en la sangre. A nivel tisular, el
oxigeno difunde a través del endotelio capilar y la membrana
celular para alcanzar la mitocondria. Sin embargo la
liberacion de oxigeno de la sangre capilar a la célula tisular
depende de la afinidad del oxigeno por la hemoglobina.
Después de liberar el oxigeno a los tejidos, la sangre venosa
regresa a los pulmones.

La capacidad de la sangre arterial de proporcionar
oxigeno a los tejidos, depende de una combinacién de
entrada de oxigenoa los pulmones, del transporte de oxigeno
del pulmoén a los capilares periféricos y de 1a liberacién del
0O, de los capilares a la célula tisular (Fig. 1).



184 LUNA-ORTIZ Y COLS

TIEMPO DE TRANSITO DE OXIGENO

02 Alveolar
100 —jo— P02 Alveolar
1 Tiempo de Contacto Reducido
|
80 | Espesor de
I Membrana
| Alveolar
£ 60 I
E |
; |
e i
40~ <*— pOz Sangre Venosa Mixta
|
|
20 - {
Ejercicio
1 \ 1
0 0.25 0.5 0.78
Tiempo en Capilar {segundos)

Cambios en p02 a lo largo del Capiler Pulmonar

Figura 2

DEMANDA DE OXIGENO

Bajo circunstancias fisiologicas normales, la mag-
nitud del consumode oxigeno es muy estable. Normalmente
es del orden de 250 ml/min, siendo el gasto cardiaco de 4.9
I/min.

En consecuencia la diferencia arterio-venosa de
contenido de oxigeno (av DO,) es de 5.1 ml/dl. En otras
palabras, el contenido de O, de la sangre venosa mezclada
ctO, (v) es 5.1 ml/dl menor que el contenido de O, de la
sangre arterial. Bajo circunstancias patoldgicas el nivel del
consumo de oxigeno puede diferir al normal.

Existe una disminucién del consumo de oxigeno
durante la hipotermia, la sedaciony la parélisis muscular. El
consumo de oxigeno se encuentra incrementando en la
hipertermia, en la sepsis y puede encontrarse también
elevado al aumentar el trabajo respiratorio o durante con-
tracciones musculares excesivas.

SATURACION DE OXIGENO DE LA SANGRE
VENOSA MEZCLADA.

‘Larelacién entre el aporte y el consumo de oxigeno
se refleja en la saturacién de oxigeno de la sangre venosa
mezclada (SVO,) cuando el contenido de hemoglobina es
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mayor de 10 gr%. La respuesta fisiologica basica a un
incremento en la demanda de oxigeno se acompaifia de un
aumento en ¢l aporte mediante el gasto cardiaco. En estas
circunstancias tanto el aporte como la demanda de oxigeno
se encuentran elevadas manteniéndose de esta forma la
SVO, relativamente constante y se puede conceptualizar
este fendémeno comouna medida de 1a *‘reserva de oxigeno™’
para compensar incrementos posteriores en la demanda.
Una guia es que la SVO, mayor del 65% representa una
reserva adecuada, entre 50-65% representan los limites de
reserva, una SVO, menor del 35% refleja probablemente
una oxigenacion tisular inadecuada !'. Cuando el aporte de
O, se encuentra estable cualquier aumento en el consumo de
0, (VO,) produce una caida en la SVO,. Se ha demostrado
en pacientes con contenido de oxigeno optimos y gasto
cardiaco limitado, que el incremento en la.actividad de los
musculos respiratorios, los calosfrios, convulsiones, el
recalentamiento después de la hipotermia y aiin movimien-
tos durante los procedimientos rutinarios de enfermeria
pueden producir una considerable disminucién en la SVO,.

El registro de estos cambios y su relacion con la
oxigenacion tisular hizo pensar que la SVO, es un valor
esencial que debe ser medido en el paciente critico. La
monitorizacién de la SVO, en forma continua y con la
oximetria de pulso ha probado ser de utilidad en algunas
circunstancias.

PRESIONES DE OXIGENO Y DIOXIDO DE
CARBONO DEL AIRE A LAS CELULAS.
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TRANSPORTE DE OXIGENO

El transporte de oxigeno (DO,) se define como la
cantidad de oxigeno presentado a los tejidos en un minuto
(normal = 520-720 ml/min. m ). El consumo de Oxigeno
VO, se define como el volumen de oxigeno consumido enun

minuto. (normal =100-180 mi/min.m ).
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EXTRACCION DE OXIGENO

Larelacion entre €l (DO,) y la demanda de oxigeno
(VO,) se puede ver como el volumen de oxigeno extraido de
100 ml de sangre. En una escala global, esta relacion se
puede cuantificar como la diferencia en contenido de entre
la sangre arterial y la sangre venosa mezclada (Ca-vO,).
Cuando el VO, es constante la Ca-vO, variard inversamente
proporcional al gasto cardiaco.

EL VO, EN LA PRACTICA CLINICA

La medicién del VO, puede ser utilizado en una
gran variedad de situaciones dentro de 1a terapiaintensiva.
E1 VO, puede ser utilizado para monitorizar el metabolismo
corporal total, porque reflejala sumade todoel metabolismo
oxidativo asi como los cambios compensatorios en el
sistema circulatorio para mantener el aporte y consumo de
O,. Estees frecuentemente mantenido en niveles normales
o ligeramente elevados mediante mecanismos de
compensacién como son un incremento en la frecuencia
cardiaca, gasto cardiaco y extraccion de oxigeno. Cuando
estos mecanismos fallan, el VO, se disminuyey la muerte
puede ocurrir'?,

EL VO, EN EL PERIODO PERIOPERATORIO:

La anestesia en general deprime el metabolismo
basal. Severinghausy Cullen'®, observaron que el halotano
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deprime el VO, de todoel cuerpo. Otros'*', han mostrado
que la premedicacion, los relajantes musculares y el
tiopental, asi como una reduccién en la temperatura
corporal, son factores que también contribuyen a la
disminucién del VO, durante la anestesia.

Theye y Touhy's, observaron que la anestesia con
éter deprime €l VO, mas que ¢l halotano. La induccién
de la anestesia general deprime el VO, de un 15 al 20
%". Otros eventos intraoperatorios pueden afectar de
forma significativa el VO, y el VCO, corporal total.
Después del pinzamiento aortico abdominal, Damask y
col.'®, observaron una reduccidn significativa en el VCO,.
Cuando se despinz6 la aorta, el VO, y el VCO, se
incrementaron significativamente.

Este incremento del consumo de oxigeno refleja
la paga del débito de oxigeno originado durante la
oclusién aértica. El incremento en el consumo de CO,
representa el metabolismo de la recirculacion del lactato
acumulado durante el pinzamiento. La circulacién
extracorpdrea se caracteriza por grandes alteraciones en
los mecanismos de homeostasis por lo que ha sido el
blanco de numerosos estudios metabolicos.

Starr'?, demostré que durante el bypass existe una
relacion directa entre el flujo de la bomba y el consumo
de oxigeno. Turner y col.?, notaron que comparando los
valores de VO, antes del bypass con los posteriores a éste,
existen una disminuciéon del VO, que no se pueden
atribuir solamente a la hipotermia y a los flujos bajos
no pulsatiles utilizados durante la circulacién
extracorporeas. Otros investigadores han notado que el uso
del bypass pulsatil resulta en un VO, mayor que durante el
bypass no pulsatil.

Durante lafase de recalentamiento de la circulacion
extracorpdrea, asi como durante el periodo inmediato pos-
terior al by-pass el VO, se incrementa mas rapidamente del
predicho en base al solo aumento de la temperatura. Esto
puede ser causado por la paga del débito de oxigeno desarro-
llado por los flujos no pulsatiles durante el by-pass.

El periodo postoperatorio inmediato se caracteriza
por muchos cambios hemodindmicos y frecuentemente por
el recalentamiento posterior a 1a hipotermia intraoperatoria.
Raisony col.?, observaron que en los pacientes postoperados
de cirugia a corazén abierto, el VO, se aumenta conforme el
paciente se calienta, disminuyendo posteriormente. Este
aumento fue asociado a la presencia de calosfrios y se ha
observado en otros pacientes hipotérmicos sometidos a otros
tipos de cirugia®™?®.

Abdul-Rasool y col.?*, observaron que 2 1/2 horas
después de finalizada la cirugia de corazén, el VO, era 31%
mayor que los valores preoperatorios y estuvo asociado a un
aumento de 2°C de la temperatura corporal. Por su parte,
Roe y col.”, observaron que si el enfriamiento ocurria
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durante la anestesia, el consumo postoperatorio de oxigeno
se encontraba aumentado durante el recalentamiento. Una
caida intraoperatoria de la temperatura mayor al 1.2 °C
resulta en unincremento del 40%del VO, durante el periodo
postoperatorio inmediato y se asocia a la presencia de
calosfrios. Muchos factores pueden afectar la cantidad de
oxigeno utilizada por el organismo. Por lo tanto es impor-
tante considerar las condiciones clinicas del paciente y el
régimen terapéutico al que se encuentra sometido para
interpretar las mediciones del VO,.

En las mediciones tradicionales del equilibrio 4ci-
do-base, el médico usa el pH y la tension de bidxido de
carbono (pCO,) para determinar el estado 4cido-basico, y
utiliza la tensién de oxigeno arterial (pO,) para indicar el
estado de oxigenacién. Sinembargo, la pO, no proporciona
una vision completa del estado que guarda la oxigenacion
arterial.

Los nuevos conceptos combinan el analisis tradi-
cional acido-base con el analisis oximétrico, dando informa-
cion clinica detallada concerniente a tres elementos del
estado de oxigenacion: 1) captacion de oxigeno en el pul-
mon, 2) transporte de oxigeno a la periferia, y 3) liberacion
de oxigeno a los tejidos.

CAPTURA DE OXIGENO EN EL PULMON

La cantidad de oxigeno capturado en la sangre
arterial esta determinada por diferentes condiciones del
pulmén. La primera indicacion de la captacion de oxigeno
esta dada por la pO, arterial. La captacion de oxigeno en el
pulmén esta descrita por'un gran numero de parametros,
incluyendo latensién arterial de oxigeno (PaO,), cortocircuito
intrapulmonar (Qs/Qt), mezclavenosay ladiferencia alveolo-
arterial de oxigeno (AaDpO,). El grado de oxigenacion de
la sangre venosa en su paso por el pulmon depende de varios
factores: A) La pO, de la sangre venosa. B) El tiempo que la
sangre permanece en el capilar pulmonar (tiempo de trdn-
sito) (fig. 2). C) El grado de cortocircuito intrapulmonar de
la sangre venosa: 1. Alteraciones en la relacion ventilacion-
perfusion; 2. Cortocircuito. D) De la difusion de oxigeno y
CO,. (fig. 3).

La captacion de oxigeno pulmonar esta indicada
por la tensidn arterial, el cortocircuito intrapulmonar y la
diferencia alveolo arterial de O,, la curva de disociacion de
lahemoglobina, ola afinidad deoxigeno porla hemoglobina.
Informacio6n significativa adicional que describe el estado
cardiopulmonar y la normalidad de la oxigenacion tisular
puede obtenerse del muestreo frecuente de la sangre venosa
mezclada de un catéter de la arteria pulmonar (AP). Pero,
¢l muestreo esporadico puede llevar al uso incorrecto de éste
catéter en una escala extensiva.

Shoemaker?, se opuso recientemente a esta practi-
ca comentando en su editorial ‘‘cuando las muestras son
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tomadas a intervalos de tiempo dispares, estas mediciones
no pueden ser usadas para derivar las variables
hemodinamicas y de transporte de oxigeno necesarias para
evaluar funcién metabdlica y circulatoria’’. Shoemaker
también puntualizd, que la efectividad de la utilizacion del
catéter en la arteria pulmonar, concerniente al resultado
clinico, parece estar confinado esencialmente a los datos
obtenidos de su uso profilactico. Por lo que el valor real del
uso del catéter de la AP en la evaluacion del transporte de
oxigeno y de la perfusion tisular radica en el muestreo a
intervalos apropiados y la utilizacion de éste catéter para
prevenir problemas circulatorios, y no solamente para tener
estos problemas después de que se han establecido
clinicamente.

NUEVOS PARAMETROS CALCULADOS DE
OXIGENACION

Un método alternativo y simple para obtener deta-
lles acerca del estado cardiopulmonar ha sido sugerido por
Siggaard-Andersen y col.?”. Ellos evaluaron el estado car-
diopulmonar utilizando el muestreo arterial convencional, y
por lotanto evitando el muestreo de sangre venosa mezclada.
Utilizaron la curva de disociacion de la hemoglobina, una
cantidad fija de consumo de oxigeno de 2.3 mmol/l, una
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tension de oxigeno venoso de 5.0 kPa, un gasto cardiaco
normal de 4.91/min. para derivar el calculo de tres nuevos
parametros: Px, Cx, Qx.. En los primeros dos parametros el
subfijo x significa extraccion y en el dltimo multiplicacion.

LA TENSION DE EXTRACCION DE OXIGENO Px, es un
parametro derivado de la tension de oxigeno venosa, si uno
asume que se extrae 2.3 mmol/l de oxigeno por litro de
sangre arterial (a un pH y pCO, constante con un gasto
cardiaco de 4.91/min). (fig. 4). L4 CONCENTRACION
EXTRAIDA DE OXIGENO Ck, es la cantidad de oxigeno
que puede ser extraida por litro de sangre, ddndose un valor
de referencia de 5.0 Kpa (manteniendo un pH y pCO2
constante para la pO, de la sangre venosa mezclada). (Fig.
5). EL FACTOR DE COMPENSACION DE OXIGENO Ox,
es el factor que el gasto cardiaco debe de aumentar para
mantener una presion de O, de la sangre mezclada normal
(5KPa). (fig.6).

Como este método no utiliza un catéter en la AP,
nos proporciona una informacion clinica significativa para
realizar una profilaxis temprana en el paciente criticamente
enfermo. Pero, la aceptabilidad y posibles limitaciones de
este interesante método de evaluacién en comparacion del
muestreo de la sangre venosa mezclada puede ser solamente
revelado a través de una investigacion clinica cuidadosa.
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