
Artemisamedigraphic en línea

http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/medi-artemisa








Rev. Mex. Anest 
1996;19:89-94 Hipotermia y extraccidn de Oxigeno 

porcentaje de pacientes que recibio apoyo con 
catecolaminas fue similar en ambos grupos, asi como 
la dosis promedio. Por lo tanto, el incremento en la 
demanda metabolica de 0, debido al efecto 
calorigenico de las catecolaminas se esperaria a que 
hubiera sido similar para 10s dos grupos. 

Por otro lado un estudio reciente13 ha demos- 
trado que la administracion de catecolaminas produ- 
ce un aumento en el nivel critico de DO, debido a un 
aumento en la demanda metabolica de 0,. Sin em- 
bargo, en este estudio, la capacidad de extraccion de 
0, no se vio alterada por la infusion de catecolaminas 
lo que hace poco probable que las diferencias encon- 
tradas entre 10s dos grupos con respecto a la extrac- 
cion critica de 0, pudiera estar determinada unica- 
mente por la administracion de estas drogas. 

Bajo condiciones fisiologicas, conforme el aporte 
sistemico de 0, disminuye, el V02 se mantiene relati- 
vamente constante para un amplio rango de valores 
de DO, debido a un incremento en la extraccion tisular 
de 0,. Cuando el DO2 disminuye mas alla de un valor 
critico, la extraccion de 0, es menos eficiente para 
compensar la caida en el DO,, de tal manera que el 
V02 se hace dependiente del DO2. Esta llamada flujo 
dependencia ha demostrado que se asocia con el de- 
sarrollo de metabolismo anaerobico, reflejado por 
acidosis lactica y aumento en el gradiente AV de pHq4. 
Este nivel critico de DO2 es determinado por dos fac- 
tores: la demanda metabolica de 0, y la capacidad de 
extraccion tisular de 0,. De esta forma se esperaria 
que al disminuir la demanda metabolica de 0, en 10s 
pacientes hipotermicos, su nivel critico de DO2 hubie- 
ra sido menor que el de 10s pacientes normotermicos 
de haberse mantenido la eficiencia en la extraccion 
de 0,. Sin embargo, nuestros resultados mostraron 
un comportamiento diferente; la principal razon para 
este comportamiento, fue una disminucion en el valor 
de la pendiente de la relacion V02/D02, que es un 
reflejo de la eficiencia en la extraccion de O2I5. 

Aunque resultados similares han sido obtenidos 
en modelos experimentales en animales por Cain16, 
no existen, hasta donde tenemos informacion, datos 
en humanos que demuestren un comportamiento si- 
milar. De esta forma, nuestros resultados sugieren que 
la temperatura es tambien, un determinante importante 
en la regulacion de la extraccion de 0, por 10s tejidos 
en humanos bajo condiciones anestesicas. 

La capacidad de extraccion de O2 del organis- 
mo esta intimamente relacionada con el tono vascular 
y la densidad capilar efectiva17. El control normal de 
la microcirculacion y la oxigenacion de 10s tejidos im- 
plica un delicado balance de seiiales vasoconstrictoras 

y vasodilatadoras, y un exceso de cualquiera de ellas 
puede llevar a un desajuste en el balance de O2I8. Asi 
por ejemplo, ha sido reportado que la vasodilatacion 
despues de la administracion de dopexamina, afecta 
en forma significativa la extraccion de 0, en modelos 
experimentaleslg. La fenoxibenzamina, un antagonis- 
ta de receptores alfa adrenergicos, tambien disminu- 
ye la extraccion de 0, en animales sometidos a he- 
morragia20. Otro estudio experimental en animales ha 
demostrado que la extraccion de 0, durante hemorra- 
gia se ve afectada en forma importante, por diferen- 
tes agentes anestesicos y que el grado de compromi- 
so en la extraccion correlaciona con el efecto 
vasodilatador de estos agentesl1. 

Por otro lado, en 10s ultimos aiios una gran can- 
tidad de informacion sugiere que el endotelio vascular 
sintetiza un gran numero de compuestos que pueden 
afectar el tono vascular2I. Entre estos compuestos 
destacan la prostaciclina, el 6xido nitrico y el factor de 
necrosis tumoral alfa, factores cuya sintesis puede 
verse afectada por la disponibilidad de 0, y el trauma 
a 10s tejidos, entre otros factores. 

Estudios recientes han demostrado que el blo- 
queo de la sintesis de 10s vasodilatadores, oxido nitrico 
y prostaciclina, causan una disminucion significativa 
en la capacidad del musculo esqueletico del perro para 
extraer 0, ante una limitation en el suministro de OZ4. 
De esta forma, el endotelio vascular puede ser consi- 
derado como un organo que juega un papel funda- 
mental en la regulacion del balance de 0, ante dife- 
rentes insultos que tienen como via final cornun una 
limitacibn en el suministro de 0, a 10s tejidos. En este 
sentido, la disminucion en la capacidad de extrac- 
cion de 0, observada en nuestros pacientes 
hipotermicos, puede ser explicada por una disminu- 
cion en la actividad metabolica del endotelio vascular 
y la produccion de citocinas reguladoras. Esta hipote- 
sis se ve apoyada por las observaciones recientes de 
Nandate et aL6 en pacientes sometidos a cirugia de 
corazon bajo condiciones de hipotermia moderada. 

La hipotermia disminuye la actividad 
metabolica de 10s tejidos y por lo tanto la demanda de 
oxigeno de 10s mismos; esta disminucion en la de- 
manda metabolica de 0, durante anestesia podria ofre- 
cer un efecto protector, ya que el disminuir 10s reciue- 
rimientos de aporte de 0, necesarios para cubrir esta 
menor demanda metabolica de 0, podria, permitir una 
mayor tolerancia a 10s estados de bajo flujo o hipoxia. 
Sin embargo, nuestros resultados no permiten apoyar 
esta hipotesis, debido a que las alteraciones en la ca- 
pacidad de extraccion de O2 producidas por la 
hipotermia se asociaron a evidencia de compromiso 
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en el balance de O2 reflejado por un incremento signi- 
ficativo en el gradiente AV de pH. De esta forma, pa- 
receria que 10s pacientes que cursaron con hipotermia 
inadvertida durante anestesia, muestran mayor sus- 
ceptibilidad a desarrollar un deficit de 02, que 10s pa- 
cientes que se mantienen normotermicos. Nuestros 
resultados se ven apoyados por las observaciones 
recientes de Kei et aL5, cuyos datos demuestran una 
disminucion en el V02 asociada a un incremento en 
10s niveles de lactato en pacientes sometidos a ciru- 
gia cardiaca bajo condiciones de hipotermia. 

Desde el punto de vista clinic0 estos resultados 
pueden ser importantes, especialmente debido a que 
ha sido postulado recientemente por varios investiga- 
dores que un deficit de oxigenacion durante anestesia 
es un determinante de falla organica y mortalidad 
postoperatoria en el paciente quirllrgico de alto ries- 
go1. 

En conclusion nuestros resultados sugieren que 
la hipotermia inadvertida puede tener una influencia 
negativa sobre la capacidad de extraction tisular de 
0, y el balance de O2 en pacientes de alto riesgo, 
sometidos a cirugia bajo anestesia general inhalada. 

El mantener condiciones de normotermia en esa 
poblacion de pacientes, puede representar una ma- 
niobra importante para optimizar el balance de oxige- 
no y potencialmente disminuir la morbilidad ylo mor- 
talidad postoperatoria. 

REFERENCIAS 

1.Shoemaker WC, Appel PL, Kram HB, Waxman NK, Lee TS. 
Prospective trial of supemonal values of survivors as therapeutic 
goals in high risk surgical patients. Chest 1988; 94:1176-1184. 

2,Shoemaker WC, Appel PL, Kram HB. Tissue organ debt as a 
determinant of lethal and non-lethal postoperative organ failure. 
Crit CareMed 1988; 11:1123-1126. 

3.Granger HJ, Goodman AH, Granger DN. Role of resistance and 
exchange vessels in local microvascular control of skeletal muscle 
oxygenation in the dog. Cir Res 1976; 38: 379-385. 

4.Curtis SE, Vallet B, Winn MJ, Caufield JB, King CE, Chapler CK, 
Cain SM. Role of the vascular endothelium in O2 extraction during 
progressive ischemia in canine skeletal mude. J Appl Physiol1995; 
79: 1351-1 360. 

5.Kei Y, lrita K, TaniyamaT, Kandabashi T, Takahashi S. Oxygen debt 
during hypotherrnic cardiopulmonary bypass. Anesthesiology 1995; 
83: A140. 

6.Nandate K, Koga K, SatoT, Shigematsu A. Mild hypothermia during 
CBP impairs endogenous nitric oxide production. Anesthesiology 
1995; 83: A128. 

7.Samsel RW, Schumacker PT. Determination of the critical O2 delivery 
from experimental data: sensitivity to error. J Appl Physiol 1988; 
64: 2047-2082. 

8. Pockock SJ. Clinical trials: a practical approach. Chichester, England: 
J. Willey, 1983: 231-233. 

9. Kaufman B, Rackow EC, Falk JL. Relationship between oxygen 
delivery and wmsumption during fluid resuscitation of hypovolemic 
and septic shock. Chest 1984; 85: 336-340. 

10.Samsel RW, Nelson DP, Sanders WM, Schumacker PT Effect of 
endotoxin on systemic and skeletal muscle O2 extraction. J Appl 
Physiol 1988; 65: 1377-1382. 

11 .Van der Linden P, Gilbart E, Engelman E, Schmartz D, Vincent JL. 
Effect of anesthetic agents on systemicc critical O2 delivery. J Appl 
Physiol 1991; 71: 83-93. 

12,Ruttiman Y, Shutz Y, Jeqquier E. Therrnogenicand metaboliceffects 
of dopamine in healthy men. Crit Care Med 1991; 19: 1030-1036. 

13.Revelly JP, Gardaz JP, Nussberger J, SchutzY, Chiolhro R. Effect 
of epinephirine on oxygen consumption and delivery during 
progressive hemorrhage. Crit care Med 1995; 23: 1272-1278. 

14.Zhang H, Vincent JL. Arteriovenous difference in Pco2 and pH are 
good indicators of critical hypoperfusion. Am Rev Respir Dis 1993; 
148: 867-871. 

15.Cain SM. Supply dependence of oxygen uptake in ARDS: Myth or 
reality. Am J Med Sci 1984; 288: 119-124. 

16.Cain SM, Bradley WE. Critical O2 transport values at lowered body 
temperature in rats. J Appl Physiol1983; 55: 171 3-1 71 7. 

17.Beer G, Younce LR. Blod flow, oxygen uptake, and capillary filtration 
in resting skeletal muscle. Am J Physiol 1972; 223: 492-498. 

18.King CE, Cain SM. Adrenergicand local control of 0 2  uptake during 
and after severe hypoxia. J Appl Physiol1986; 61: 1920-1927. 

19.Cain SM, Bredle DL. Actions of a dopaminergic and beta-2 
adrenergic agonist on 0 2  extraction by canine skeletal muscle. 
Adv Exp Med Biol1990; 277: 569-575. 

20.Cain SM. Effects of time and vasoconstriction tone on 02extraction 
during hypoxic hypoxia. J Appl Phisiol 1979; 45: 219-224. 

21 .Vanhoutte PM. Other endothelium derived vasoactive factors. 
Circulation 1993; 87 suppl: 9-17. 


	Digitalizar0047.tif
	Digitalizar0050.tif
	Digitalizar.tif
	Digitalizar0043.tif
	Digitalizar0046.tif



