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RESUMEN

Esté bien establecido que una intervencion quirirgica conlleva a la rapida
activacion de la respuesta al estrés en un organismo vivo. Esta respuesta
produce un aumento inmediato en la liberacién de la hormona adrenocortico-
tropica, liberacion de cortisol, resistencia a la insulina y en los niveles séricos
de catecolaminas. Ademas, esta respuesta al estrés es responsable de un
aumento en el consumo de oxigeno. En la década de los 90, Shoemaker
demostré el desarrollo de una deuda de oxigeno en la fase transoperatoria
en pacientes quirargicos de alto riesgo y que, en aquellos pacientes que no
fueron capaces de superar este déficit durante las primeras horas del posto-
peratorio, se observé un incremento significativo de la morbilidad y mortalidad.
También observé que la incidencia de falla organica y muerte se redujo cuando
el déficit de oxigeno se compensoé rapidamente mediante la optimizacién de
variables hemodinamicas utilizando un protocolo dirigido a alcanzar los mis-
mos valores hemodinamicos registrados en los pacientes que sobrevivieron.
Estos datos demostraron claramente que algunos pacientes necesitan apoyo
hemodinamico para superar el estrés quirargico. Por lo tanto, en las Ultimas
décadas, se han desarrollado varios protocolos para optimizar los parametros
hemodinamicos con el objetivo de reducir la hipoperfusion tisular y satisfacer
las crecientes demandas metabdlicas del tejido lo antes posible.

Palabras clave: Débito de oxigeno, paciente quirdrgico de alto riesgo.
SUMMARY

It is well established that a surgical intervention leads to the rapid activation of
the stress response in a living organism. This response results in an increase
in adrenocorticotropic hormone along with an excess of cortisol release, insulin
resistance and a rise in catecholamine levels. In addition, the stress response is
responsible for an increase in oxygen consumption. In the 1990’s, Shoemaker
demonstrated that an oxygen debt starts to develop intraoperatively in high-
risk surgical patients and that if these patients are unable to overcome this
deficit during the first few hours postoperatively, an increase in morbidity and
mortality was observed. He also observed that the incidence of organ failure
and mortality were reduced when the oxygen deficit was rapidly compensated
by optimizing haemodynamic variables, using a protocol aimed to reach the
same haemodynamic values recorded in patients who survived. These data
clearly demonstrated that some patients required haemodynamic support to
overcome the surgical stress. Therefore, over the last two decades, several
protocols have been developed to optimize haemodynamic parameters, with
the aim of reducing tissue hypoperfusion and meeting the increased metabolic
demands of the tissue as soon as possible.

Key words: Oxygen debt, high-risk surgical patient.
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Mas de 230 millones de procedimientos quirdrgicos «mayo-
res» se llevan a cabo anualmente alrededor del mundo. Datos
de los Estados Unidos de Norteamérica y Europa sugieren
que aproximadamente el 18% de los pacientes sometidos a
un procedimiento quirtrgico mayor desarrollara una compli-
cacioén postquirGrgica importante y del 3 al 5% morira antes
del alta hospitalaria-4).

Aquellos pacientes que desarrollan una complicacion
postoperatoria y sobreviven al alta hospitalaria reducen su
independencia funcional y sobrevida a largo plazo. En un
estudio historico, Khuri® demostré cémo la sobrevida a ocho
afios posteriores a un procedimiento quirdrgico mayor estaba
fuertemente relacionada con el desarrollo de una complicacién
postoperatoria importante dentro de los primeros 30 dias de
la cirugia. Las intervenciones que reducen los riesgos de
complicaciones y muerte postoperatoria, particularmente en
pacientes de alto riesgo, se han tomado como una prioridad
en la Medicina Perioperatoria®.

La terapia hemodinamica «preventiva» dirigida por obje-
tivos o metas parece ser un enfoque prometedor para reducir
las complicaciones y muertes postoperatorias. En general,
«laterapiadirigida por objetivos» se basa en la titulacion de
liquidos y farmacos inotrépicos o vasopresores a puntos de
corte relacionados con el flujo de perfusion dptimo fisioldgico.
Los ensayos controlados aleatorizados realizados en las dos
Gltimas décadas han demostrado que la terapia dirigida por
objetivos mejora el desenlace de los pacientes(®-9).

Evidencia cientifica reciente siguiere que la «deuda de
oxigeno» inicia en el periodo transoperatorio, y que el grado
de esta deuda de oxigeno esta directamente relacionada con
el riesgo de complicaciones postoperatorias de tipo infeccio-
sas, dehiscencia de herida quirlrgica, isquemia miocéardica,
lesion renal aguda y muerte(®-9), Se estima que al optimizar
el gasto cardiaco con la terapia dirigida por objetivos durante
el periodo intraoperatorio se puede prevenir el desarrollo
de esta deuda de oxigeno@®). Sin embargo, la optimizacion
hemodinamica parece mejorar los desenlaces dependiendo
del momento en el cual se implemente esta terapia existiendo
controversia respecto al «mejor» momento para su aplica-
cion, es decir, en el periodo preoperatorio, transoperatorio o
postoperatorio, por lo que esta observacion pone en duda la
teoria intraoperatoria de la «deuda de oxigeno». Ademas, el
analisis critico de estos estudios sugiere que la disoxia tisular
se produce de manera predominante en el postoperatorio en
vez del intraoperatorio. Estas observaciones tienen impor-
tantes implicaciones en el manejo de pacientes quirrgicos y
sugieren que el manejo postoperatorio inmediato de pacientes
quirdrgicos de alto riesgo puede desempefiar un papel funda-
mental en la reduccién de complicaciones postoperatoriasy la
muerte. Este es un tema importante, ya que la gran mayoria de
los pacientes que mueren no fueron admitidos en una Unidad
de Cuidados Intensivos después de la cirugia. En el Estudio

Europeo de Desenlaces Quirdrgicos (EuSOS, por sus siglas
en inglés European Surgical Outcomes Study)®@, 73% de los
pacientes que fallecieron no fueron admitidos en la UTI en
ningin momento de la etapa postquirdrgica. En un estudio
de 26,051 pacientes sometidos a procedimientos quirdrgicos
no cardiacos realizados en un Sistema Nacional de Salud de
Confianza (National Health System Trust), s6lo el 35.3% de
los pacientes de alto riesgo fueron ingresados a la UTI después
del procedimiento quirtrgico®®.

En un documento histdrico publicado por Shoemaker®?) en
1982, se demostro que los pacientes postquirdrgicos con una
entrega de oxigeno (DO,) < 550 mL/min/m? y un indice car-
diaco (CI) < 4.5 L/min/m? tenian un riesgo significativamente
mayor de morir que aquellos pacientes en los cuales tanto el
DO, como el CI estuvieron por encima de estos valores(2),
Este autor planteé la hipGtesis de que al optimizar la DO,
postoperatoria utilizando el patron cardiopulmonar de los
pacientes que sobrevivieron (DO, > 550 mL/min/m? e CI >
4.5 L/min/m?) mejoraria el desenlace de los pacientes some-
tidos a cirugias de alto riesgo(3). Posteriormente, este mismo
autor midi6 la DO, y el consumo maximo de oxigeno (VO,)
en 100 pacientes consecutivos sometidos a procedimientos
quirurgicos de alto riesgo. Se calcul6 la deuda de oxigeno
intraoperatoria y postoperatoria restando el VO, medido de
los requerimientos estimados de VO, corregidos a tempera-
tura y procedimiento quirargico. El VO, estimado durante la
anestesia se calculé mediante la formula: VO, (anestesia) =
10 x kg®72(14), Posteriormente, Shoemaker correlaciond el
déficit del VO, calculado con el desarrollo subsecuente de
disfuncién organica letal y no letal. En este estudio, el déficit
acumulado del VO, promediado fue de 33.5 + 36.9 L/m? en
los no sobrevivientes, 26.8 + 32.1 L/m? en los sobrevivientes
con falla organica, y 8.0 + 10.9 L/m? en los sobrevivientes sin
falla organica (p < 0.05). Con base en estos hallazgos, el autor
sefial6 que la deuda de oxigeno se produjo casi exclusivamente
durante el periodo intraoperatorio.

El concepto de una DO, supranormal deliberada periopera-
toria se probd en un ensayo clinico aleatorizado por Boyd(*%)
en 1993. En este estudio de 107 pacientes de alto riesgo quirar-
gico que fueron asignados al azar en un grupo control versus
un grupo de protocolo en el que la DO, se incremento a valores
superiores de 600 mL/min/m? con el empleo de hidrocloruro
de dopexamina en infusion intravenosa. La mortalidad en el
grupo del protocolo fue 5.7 versus 22.2% del grupo control (p
=0.01), con lamitad en el nimero de complicaciones observa-
das del grupo protocolo versus grupo control (p = 0.008). Los
pacientes incluidos en este estudio tuvieron un seguimiento
a 15 afios después de la asignacion al azar para determinar
su sobrevida posterior a la cirugia®®. De forma notable, el
20.7% de los pacientes del grupo de la terapia dirigida por
objetivos versus el 7.5% del grupo control estaban vivos a 15
afios. El estudio de Boyd fue seguido por 30 estudios clinicos
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aleatorizados en los cuales se implemento la estrategia de ma-
nejo hemodinamico dirigida por objetivos®-19). Los estudios
hemodinamicos «preventivos» iniciales utilizaron el catéter
de la arteria pulmonar y dirigieron los objetivos a valores
«supranormales» propuestos por Shoemaker, mientras que
los estudios mas recientes han optimizado el gasto cardiaco
empleando indices dinamicos del Doppler transesofagico
sobre la capacidad de respuesta a volumen.

A primera vista, parece contradictorio inferir que la anes-
tesia dé lugar a una deuda de oxigeno. La anestesia general
y el bloqueo neuromuscular reducen la tasa metabolica y
el consumo de oxigeno, mientras que la DO, permanece
practicamente inalterada-18). La hipotermia que se produce
frecuentemente durante la anestesia reduce ain mas los re-
querimientos metabolicos de oxigeno(®29, De hecho, en el
estudio de Shoemaker( el consumo de oxigeno disminuyd
durante el periodo intraoperatorio, alcanzando un nadir al
final de la cirugia. En este estudio, el consumo de oxigeno
aumentd bruscamente después de la cirugia, alcanzando un
valor de consumo de oxigeno similar al preoperatorio en una
horay un maximo a las cuatro horas. Por lo tanto, resulta dificil
entender como la anestesia induce una deuda de oxigeno. Esta
aparente contraccion se resuelve mejor mediante un analisis
del curso temporal de la saturacion venosa mixta de oxigeno
o la saturacion venosa central de oxigeno durante el periodo
perioperatorio. La saturacion venosa mixta de oxigeno es un
reflejo del equilibrio entre el suministro y el consumo de oxi-
geno; en los pacientes que incurren en una deuda de oxigeno,
la saturacion venosa mixta de oxigeno disminuiré (Figura 1).

Una serie de estudios ha monitoreado la SmvO,/ScvO, en
el periodo perioperatorio®-2), Estos estudios han demostrado
de forma reproducible que la SmvO,/ScvO, permanece estable
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o inclusive incrementa de manera discreta durante el periodo
transanestésico y transquirtrgico, pero disminuye bruscamen-
te en el periodo inmediato posterior a la anestesia. Ademas, la
SmvO,/ScvO, postoperatoria mas baja fue predictor indepen-
diente de complicaciones postoperatorias'-24). Estos datos
sugieren que la deuda de oxigeno se produce en el periodo
postoperatorio tras el retiro de la anestesia y con el desarrollo
del dolor postquirdrgico, agitacién, temblores, y aumento del
tono simpatico. Por otra parte, aquellos pacientes con reserva
cardiaca limitada e insuficiente optimizacién hemodindmica
intraoperatoria fueron mas propensos a desarrollar una caida
abrupta de la SmvO,/ScvO, incurriendo en una mayor deu-
da de oxigeno. De hecho, son estos pacientes lo que tienen
mayor riesgo de complicaciones y muerte postoperatoria(?).
Estas observaciones sugieren que la optimizacion del gasto
cardiaco debe ser intraoperatoria y continuar en el periodo
postoperatorio durante al menos ocho a 12 horas. Tanto los
liquidos como los agentes inotrépicos deben emplearse para
optimizar el volumen sistélico/gasto cardiaco empleando para
tal fin dispositivos de monitoreo hemodindmico minimamente
0 no invasivos>2), Ademas, deben extremarse todos los
esfuerzos para evitar la hipotension arterial intraoperatoria, ya
que inclusive episodios breves (1-5 minutos) de hipotension
arterial son suficientes para incrementar el riesgo de lesion re-
nal aguda y complicaciones cardiacas®”). La saturacion venosa
central de oxigeno debe ser monitoreada tanto en el periodo
intraoperatorio como postoperatorio en todos los pacientes de
alto riesgo con el objetivo de mantener la ScvO, por encima
del 70%@2), Este enfoque requerira que los pacientes de alto
riesgo sean admitidos en una Unidad de Terapia Intensiva o
al menos en una Unidad de Cuidados Intermedios durante
el primer dia del postoperatorio, lo cual esta de acuerdo con
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-30 4

Débito de oxigeno perioperatorio.

Volumen 40, No. 4, octubre-diciembre 2017

275



Pefia-Pérez CA. Débito de oxigeno perioperatorio

las recomendaciones actuales para mejorar los desenlaces
quirargicos@1),

SATURACION VENOSA CENTRAL DE OXIGENO

Los cambios en la SvO, pueden reflejar importantes cambios
fisiopatoldgicos en la relacién entre DO,/VO,, los cuales
pueden fluctuar significativamente durante el periodo perio-
peratorio.

Reorganizando la ecuacion de Fick se muestra que:
SvO, = Sa0, - (VO/[CO x Hb x C]),

Donde Ces la cantidad de oxigeno Unico a 1 g de hemoglobina
(Hb). A partir de esta ecuacion, esta claro que la SvO, dismi-
nuira en presencia de hipoxemia, estados hipermetabdlicos,
disminucion del gasto cardiaco (CO), o anemia. Por lo tanto,
los cambios en la SvO, son directamente proporcionales a los
del CO, pero sélo y, siempre y cuando, tanto la saturacion
arterial de oxigeno (Sa0,), el VO, y la concentracion de Hb
sean constantes. El valor de la SvO, es de alrededor del 75% en
pacientes sanos y cerca del 70% en pacientes criticamente gra-
ves los cuales tienen una concentracion algo mas baja de Hb.

La saturacion venosa central de oxigeno (ScvO,) se utiliza
como sustituto de la SvO, cuando se prescinde de un catéter
de la arteria pulmonar in situ; sin embargo, tiene algunas
limitaciones. Aunque los determinantes de la ScvO, y SvO,
son similares, no pueden utilizarse indistintamente(8-31, Las
variaciones regionales en el equilibrio entre la DO, y VO,
producen diferencias en la saturacion de Hb de la sangre que
proviene tanto de la vena cava superior como de la inferior(2).
La ScvO, es afectada desproporcionadamente por cambios en
la parte superior del cuerpo y no refleja la SvO, de la sangre
del seno coronario. En individuos sanos la ScvO, puede ser
ligeramente menor que la SvO,(33 debido al alto contenido de
oxigeno de la sangre venosa efluente de los rifiones®¥), pero
esta relacion se invierte durante periodos de inestabilidad he-
modinamica a medida que la sangre se redistribuye a la parte
superior del cuerpo a expensas de la circulacién esplacnica y
renal®®, En estados de choque, por lo anterior, la ScvO, puede
superar a la SvO, en un 20%. Esta falta de equivalencia ha sido
demostrada en varios grupos de pacientes agudos, incluyendo
no sélo aquéllos con choque®:2°36) sino también pacientes
sometidos a anestesia general para cirugia cardiaca®3") y no
cardiacal®3®). Incluso las tendencias en la ScvO, no reflejan
de manera estrecha las de la SvO,(2831:36), \/alores mas bajos
de la ScvO, se han asociado con mas complicaciones en los
pacientes sometidos a cirugia cardiotoracica®?. Por lo tanto,
algunos autores han propuesto mantener la SvO, o ScvO, por
encima de un valor de corte. En pacientes sometidos a cirugia
cardiaca electiva, la administracion de liquidos intravenosos

y terapia inotropica para alcanzar un objetivo de SvO, de
al menos el 70% en las primeras ocho horas después de la
cirugia se asocio con menos complicaciones y una estancia
intrahospitalaria mas corta®?). En los pacientes sometidos a
cirugia abdominal mayor, lograr una proporcion de extrac-
cion de oxigeno menor del 27% se asoci6 con una estancia
intrahospitalaria més corta®?),

Durante la cirugia, esta medicion es menos informativa:
en primer lugar, la hipoxemia es generalmente corregida;
en segundo lugar, bajo anestesia general especialmente con
paralisis neuromuscular, el uso de oxigeno disminuye en
todos los tejidos, por lo que las reducciones en la ScvO, son
infrecuentes. Sin embargo, los valores bajos de la ScvO,
implican en primer lugar, que el gasto cardiaco puede ser
inadecuado. Al mismo tiempo, valores muy altos de la ScvO,
pueden implicar que la extraccion de oxigeno es baja, lo
que supone un peor prondstico, al menos durante la cirugia
cardiaca? (Figura 2).

LACTATO

El incremento en los niveles de lactato en la sangre de pa-
cientes criticos esta generalmente asociado con un aumento
en la morbilidad y mortalidad“344. Incluso los pacientes
hemodinamicamente estables con niveles elevados de lactato
(una condicién conocida como estado de choque compensa-
do), tienen un mayor riesgo de morir>46), Esto no solo se
aplica a los pacientes ingresados en la Unidad de Cuidados
Intensivos, sino que inclusive en el curso de enfermedades
no criticas esta tendencia se cumple. El estudio publicado
por Howell®), evalu6 el valor pronéstico de una medida
Unica de lactato venoso poco después del ingreso a la Sala de
Urgencias de pacientes con sospecha clinica de un proceso
infeccioso subyacente. Este estudio demostro la correlacion
entre el nivel de lactato venoso y la mortalidad intrahospi-
talaria a 28 dias. El poder predictivo del nivel de lactato fue
independiente de la presion arterial, el aumento de los niveles
de lactato sanguineo > 4.0 mmol/L se asociaron con una tasa
de mortalidad diez veces mayor que los niveles normales de
lactato. Otros autores han reportado resultados similares en
otras poblaciones de pacientes. Levary®® midi6 el lactato
venoso dentro de los 10 minutos siguientes al ingreso en la
sala de urgencias en 375 pacientes con trauma. Este estudio
demostré que un aumento del nivel de lactato > 2 mmol/L fue
mejor predictor de morbilidad y mortalidad que los criterios
de clasificacion fisioldgica (frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria, presion arterial, escala de coma de Glasgow).
Rivers9 también demostré que las variables fisioldgicas
tradicionales no discriminaban adecuadamente a los pacientes
sépticos con alto riesgo de muerte.

Laevolucién a corto plazo en el lactato sanguineo también
se ha asociado con la mortalidad®®. En pacientes de cuidados
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intensivos con choque circulatorio, Vincent®? demostro que
a 20 minutos posteriores de la reanimacion con liquidos se
podia distinguir a los pacientes sobrevivientes de los no so-
brevivientes. En la sala de urgencias, Nguyen(®2 observo la
evolucidn de los niveles seriados de lactato en pacientes con
sepsis grave durante las primeras seis horas de tratamiento.
En este estudio, una disminucion del 10% en los niveles de
lactato durante el periodo de estudio de seis horas se relacion6
con una disminucion de un 11% en la mortalidad. Ademas,
el 29% de los pacientes que no mostraron una disminucion
en los niveles de lactato durante el periodo de estudio no
presentaron hipotension arterial, donde la mortalidad en este
grupo super6 el 55%. Tanto la sangre venosa como capilar
se puede utilizar para reflejar el nivel de lactato sanguineo
sérico en un tiempo de respuesta menor a los dos minutos; el
clinico puede identificar ripidamente a un grupo de pacientes
que, independientemente de su «estabilidad hemodinamicay,
tiene un mayor riesgo de morbilidad y mortalidad®359). Esto
representa asi un puntaje de gravedad mads rapido y fiable
que los sistemas de clasificacién y puntuacioén de uso comun.

Quedan dos preguntas importantes, no tanto para evaluar el
uso de los niveles de lactato como una herramienta para esti-
mar «riesgos», sino mas para decidir qué medidas terapéuticas
deben tomarse cuando los niveles de lactato se incrementan.

Pefia-Pérez CA. Débito de oxigeno perioperatorio

Hemorragia
Sangrado oculto
Anemia
Hemodilucién

Figura 2.

Determinantes de la ScvO,/

SvO,,

Primero, ¢por qué mueren con mayor frecuencia los
pacientes con aumento en los niveles de lactato sérico? Un
desequilibrio sistémico entre la entrega de oxigeno (DO,) y
la demanda (VO,) hace que los niveles de lactato aumenten
bruscamente en diversas condiciones tanto experimentales
como clinicas®>%%), El aumento en los niveles de lactato se
ha utilizado durante mucho tiempo como marcador de hipoxia
tisular. La hipoxia resulta en la muerte de la célula y, por lo
tanto, si no se resuelve, conduce al desarrollo de disfuncion-
fracaso organico. ElI aumento de los niveles de lactato y la
duracién de la hiperlactatemia se han asociado con el grado
de insuficiencia orgénica en pacientes con choque séptico*3).
Sin embargo, ademas de este mecanismo anaerébico, algu-
nos procesos aerdbicos conocidos también pueden elevar
los niveles de lactato en el paciente criticamente enfermo.
Primero, el aumento de la glucdlisis aerdbica mediante la
captacion celular de glucosa mediada por citoquinas o por
la hiperactividad de la bomba Na-K estimulada por cateco-
laminas puede dar lugar a una produccion incrementada de
piruvato que excede la capacidad del complejo enzimatico
piruvato-deshidrogenasa y da como resultado un aumento de
los niveles de lactato por efecto de masa®”:%8), Segundo, en
sepsis, se ha notificado la disfuncién del complejo enzimatico
piruvato-deshidrogenasa®®. Tercero, se sabe que el pulmén
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produce lactato, probablemente marcando adaptaciones en
respuesta a mediadores inflamatorios en lugar de hipoxia
tisular®61), Finalmente, el aclaramiento reducido del lactato
darad como resultado niveles aumentados, inclusive cuando la
produccion de lactato no esté incrementada.

Segundo, ¢qué acciones terapéuticas deben tomarse en
pacientes con niveles elevados de lactato sanguineo para
mejorar su prondstico? De estudios anteriores en los afios
ochenta y noventa, es claro que la correccion de los niveles
de lactato por si solo no mejorara el desenlace de los pacien-
tes criticos. Como la dependencia del suministro de oxigeno
(como marcador de hipoxia tisular y el aumento de los niveles
de lactato) esta presente en la fase temprana de la enfermedad
critica, parece légico mejorar el suministro de oxigeno a los
tejidos del paciente con aumento en los niveles de lactato(62).
Varios estudios dirigidos a mejorar la oxigenacion tisular en
pacientes con niveles aumentados de lactato se han asociado
con una mejoria en la morbilidad y mortalidad©®%63), Ademas,

los altos niveles de lactato pueden reflejar un trastorno mi-
crocirculatorio, dificultando la utilizacién de oxigeno a nivel
tisular®4. Esto se ilustra por la observacion de que la mejora
de la perfusion capilar ha demostrado disminuir los niveles
de lactato independiente de los cambios en las variables he-
modinamicas sistémicas®).

CONCLUSIONES

Las complicaciones postquirargicas afectan a millones de
pacientes en todo el mundo cada afio. La terapia hemodina-
mica dirigida por objetivos iniciada en el transoperatorio y
continuada en el postoperatorio tiene el potencial de reducir las
complicaciones postoperatorias y la mortalidad a corto y largo
plazo. Los pacientes de alto riesgo necesariamente deberan ser
admitidos a una Unidad de Terapia Intensiva o al menos una
Unidad de Terapia Intermedia con capacidad de monitoreo
hemodinamico y variables de perfusion (lactato y SvO,).
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