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Es bien sabido que una intervencién quirirgica echa a andar
de manera inmediata la respuesta metabdlica al trauma, carac-
terizada por la liberacién de hormonas, aumento de liberacién
de cortisol, resistencia a la insulina, aumento de catecola-
minas, inmunodepresion, protedlisis, etc. y un consecuente
aumento del consumo de oxigeno tisular, lo que aumenta
importantemente el riesgo quirdrgico y la morbimortalidad
perioperatoria. También estd demostrado que una rdpida
recuperacién del déficit de oxigeno mediante una oportuna
GDT (antes de que se establezca una falla orgédnica), reduce
la morbimortalidad, de modo que la optimizacién hemodina-
mica debe iniciarse en el transoperatorio para prevenir la hipo
perfusidn tisular y deberfa continuarse por al menos entre 6
y 8 horas en el postoperatorio. No obstante, es bien sabido
que no todos los pacientes son capaces de sobreponerse a una
«deuda» de oxigeno, esto puede ser debido al tipo de cirugia
y al dafio tisular secundario aunado a las reservas fisioldgicas
de cada paciente.

En la dltima década se han desarrollado un sinntimero de
herramientas para el monitoreo hemodindmico en tiempo real
de los pacientes sometidos a cirugia de alto riesgo, la tendencia
actual es la terapia dirigida a metas especificas (GDT) (por
sus siglas del inglés Goal Directed Therapy), asegurando una
Optima perfusion tisular en el periodo perioperatorio la cual
dependerd de un sano equilibrio entre las «circulaciones»

micro- y macrovascular; proceso complejo, ya que aun cuando
se optimicen los pardmetros hemodindmicos de manera global
mediante el uso de GDT la falla microvascular puede persistir
llevando a falla orgéanica(".

No obstante, una adecuada perfusién tisular no puede
derivarse tan sélo de una evaluacién hemodindmica «ma-
cro», dado que cada 6rgano y cada tejido regulan de manera
independiente el flujo sanguineo local. El anestesidlogo debe
evaluar de manera dindmica los principales elementos clini-
cos: precarga, contractilidad y postcarga, cuya interaccién
determinan un adecuado gasto cardiaco y perfusion tisular,
de lo contrario, desencadenando en complicaciones postope-
ratorias de tipo infecciosas, dehiscencia de herida quirdrgica,
isquemia miocérdica, lesién renal aguda y muerte>>,

Se estima que alrededor del mundo se realizan anual-
mente mas de 230 millones de procedimientos quirdrgicos
«mayores»; registros de los Estados Unidos de América
(EUA) y Europa sugieren que aproximadamente el 18% de
los pacientes sometidos a un procedimiento quirtirgico mayor
desarrollard una complicacién postquirdrgica importante y de
3-5% morira antes del alta hospitalaria®©®-19),

Aquellos pacientes que desarrollan una complicacion
postoperatoria y sobreviven al alta hospitalaria reducen su
independencia funcional y sobrevida a largo plazo. Un es-
tudio retrospectivo!'”’ demostré cémo la sobrevida a ocho
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afios posteriores a un procedimiento quirirgico mayor, esta
fuertemente relacionada con el desarrollo de una complicacién
postoperatoria importante dentro de los primeros 30 dias de la
cirugia. Aquellos procedimientos que reducen los riesgos de
complicaciones y muerte postoperatoria, particularmente en
pacientes de alto riesgo, se han tomado como una prioridad
en la medicina perioperatoriat'V.

La GDT parece ser un enfoque prometedor para reducir las
complicaciones y muerte perioperatorias. En general, se basa
en la titulacion de liquidos y farmacos inotrépicos o vasopre-
sores a modo de lograr el flujo de perfusion 6ptimo fisioldgico.
Los ensayos controlados aleatorizados realizados en las dos
dltimas décadas han demostrado que la terapia dirigida a
metas especificas mejora el desenlace de los pacientes(->812),

La optimizacién hemodindmica mejora los prondsticos
dependiendo del momento en el cual se implemente la terapia
existiendo controversia respecto al «mejor» momento para su
aplicacion, es decir, en el periodo pre-, trans- 0 postoperatorio,
por lo que esta disyuntiva pone en duda la teoria intraopera-
toria de la «deuda» de oxigeno. Un andlisis critico de estos
estudios sugiere que la hipoxia tisular se produce de manera
predominante en el postoperatorio. El Estudio Europeo de
Desenlaces Quirtrgicos (EuSOS) (por sus siglas del inglés
European Surgical Outcomes Study)'®, reporta que 73%
de los pacientes que fallecieron, no fueron admitidos en una
Unidad de Terapia Intensiva (UTI) en ningin momento de
la etapa postquirtrgica. Un estudio de 26,051 pacientes so-
metidos a procedimientos quirtirgicos no cardiacos, reporta
que s6lo el 35.3% de los pacientes de alto riesgo fueron in-
gresados a la UTI después del procedimiento quirtirgico.
Un estudio retrospectivo publicado en 1982 demostr6 que
los pacientes postquirirgicos con una entrega de oxigeno
(DO,) <550 mL/min/m? y un indice cardfaco (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. Este autor plante6 la
hipétesis de que al optimizar la DO, postoperatoria utilizando
el patrén cardiopulmonar de los pacientes que sobrevivieron
(DO, > 550 mL/min/m? ¢ CI > 4.5 L/min/m?) mejoraria el
desenlace de los pacientes sometidos a cirugias de alto ries-
go'®_El mismo autor midi6 la DO, y el consumo méximo
de oxigeno (VO,) en 100 pacientes consecutivos sometidos
a procedimientos quirdrgicos de alto riesgo. Calcul6 la deuda
de oxigeno intra- y postoperatoria restando el VO, medido
de los requerimientos estimados de VO, corregidos a tempe-
ratura y procedimiento quirdrgico. El VO, estimado durante
la anestesia se calculé mediante la férmula: VO, (anestesia)
=10 x kg0.72(17)_

Posteriormente Shoemaker correlacioné el déficit del
VO, calculado con el desarrollo subsecuente de disfuncion
orgdnica letal y no letal. En este estudio, el déficit acumula-
do del VO, promediado fue de 33.5 + 36.9 L/m? en los no
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sobrevivientes, 26.8 + 32.1 L/m? en los sobrevivientes con
falla orgdnica, y 8.0 = 10.9 L/m? en los sobrevivientes sin
falla orgénica (p < 0.05). Con base a 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 prob6 en un ensayo clinico aleatorizado por Boyd!?)
en 1993. En este estudio de 107 pacientes de alto riesgo
quirdrgico que fueron asignados al azar en un grupo control
versus un grupo de protocolo en el que la DO, se increment6
a valores superiores de 600 mL/min/m> con el empleo de
hidrocloruro de dopexamina en infusién intravenosa. La
mortalidad en el grupo del protocolo fue 5.7% versus 22.2%
del grupo control (p = 0.01), con la mitad el en nimero de
complicaciones observadas del grupo protocolo versus grupo
control (p = 0.008). Los pacientes incluidos en este estudio
tuvieron un seguimiento a 15 afios después de la asignacién
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 aleatorizados en los cuales se implementaron
la estrategia de manejo hemodindmico dirigida por GDT. Los
estudios hemodindmicos «preventivos» iniciales utilizaron
el catéter de la arteria pulmonar y dirigieron los objetivos a
valores «supranormales» propuestos por Shoemaker, mientras
que los estudios més recientes han optimizado el gasto cardia-
co empleando indices dindmicos del Doppler transesofagico
sobre la capacidad de respuesta a volumen.

A primera vista, parece contradictorio suponer que la
anestesia de lugar a una deuda de oxigeno. La anestesia ge-
neral y el bloqueo neuromuscular reducen la tasa metabdlica
y el consumo de oxigeno, mientras que la DO, permanece
précticamente inalterada®2%. La hipotermia que se produ-
ce frecuentemente durante la anestesia reduce atin més los
requerimientos metabdlicos de oxigeno?!-??),

De hecho, en el estudio de Shoemaker el VO, disminuy6
durante el periodo intraoperatorio, alcanzando un nadir al final
de la cirugia. En este estudio, el DO, aument6 bruscamente
después de la cirugfa, alcanzando un valor de consumo de
oxigeno similar al preoperatorio en una hora y un maximo a
las cuatro horas. Por lo tanto, resulta dificil entender cémo la
anestesia induce una deuda de oxigeno. Esta aparente contrac-
cién se resuelve mejor mediante un andlisis del curso temporal
de la saturacién venosa mixta de oxigeno o la saturacion ve-
nosa 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 oxigeno; los pacientes
que incurren en una deuda de oxigeno, la saturacién venosa
mixta de oxigeno disminuira.

Una serie de estudios han monitoreado la SmvO,/ScvO, en
el perfodo perioperatorio!*?%, Estos estudios han demostrado
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de forma reproducible que la SmvO,/ScvO, permanece estable
o inclusive incrementa de manera discreta durante el periodo
transanestésico y transquirdrgico, pero disminuye brusca-
mente en el periodo inmediatamente posterior a la anestesia.
Ademds, la SmvO,/ScvO, postoperatoria mas baja fue pre-
dictor independiente de complicaciones postoperatorias®329),
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, agitacion, temblores y
aumento del tono simpdtico. Por otra parte, aquellos pacien-
tes con reserva cardiaca limitada e insuficiente optimizacién
hemodindmica intraoperatoria fueron més propensos a desa-
rrollar una caida abrupta de la SmvO,/ScvO, incurriendo en
una mayor deuda de oxigeno. De hecho, son estos pacientes
lo que tienen mayor riesgo de complicaciones y muerte posto-
peratoria. Estas observaciones sugieren que la optimizacién
del gasto cardiaco debe ser intraoperatoria y continuar en el
periodo postoperatorio empleando para tal fin dispositivos de
monitoreo hemodindmico minimamente o no invasivos®7-?%),

Los esfuerzos para evitar la hipotension arterial intraope-
ratoria, ya que inclusive episodios breves (1-5 minutos) de
hipotension arterial son suficientes para incrementar el riesgo
de lesi6n renal aguda y complicaciones cardiacas®.

La saturacién venosa central de oxigeno debe ser monito-
reada en todos los pacientes de alto riesgo, tanto en el periodo
intraoperatorio como en el postoperatorio con el objetivo de
mantener la ScvO, por encima del 70%. Este enfoque reque-
rird que los pacientes de alto riesgo sean admitidos en UTI o
al menos en una Unidad de Cuidados Intermedios durante el
primer dia del postoperatorio.

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

Donde C es la cantidad de oxigeno tnico a 1 g de hemoglo-
bina (Hb). A partir de esta ecuacion, esté claro que la SvO,
disminuird en presencia de hipoxemia, estados hipermetabd-
licos, disminucién del gasto cardiaco o anemia. Por lo tanto,
los cambios en la SvO, son directamente proporcionales a
los del CO, pero s6lo y siempre y cuando tanto la saturacién
arterial de oxigeno (Sa0,), el VO, y la concentracién de Hb
sean constantes. El valor de la SvO, es de alrededor del 75%
en pacientes sanos y cerca del 70% en pacientes criticamente
graves los cuales tienen una concentracién 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*%-33, Las
variaciones regionales en el equilibrio entre la DO, y VO,
producen diferencias en la saturacién de Hb de la sangre que
proviene tanto de la vena cava superior como de la inferior®*,
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, debido al alto contenido
de oxigeno de la sangre venosa proveniente de los rifiones®?,
pero esta relacion se invierte durante periodos de inestabili-
dad hemodindmica a medida que la sangre se redistribuye
a la parte superior del cuerpo a expensas de la circulacién
espldcnica y renal®”).

Con base en lo anterior, en un estado de choque 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 aquellos con choque®®), sino también
pacientes sometidos a anestesia general para cirugia cardia-
ca®y no cardiaca?,

Incluso las tendencias en la ScvO, no reflejan de manera
estrecha las de la SvO,. Valores mas bajos de 1a ScvO, se han
asociado con mas complicaciones en los pacientes sometidos
a cirugfa cardiotorécica. 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 inotrépica
para alcanzar un objetivo de SvO, de al menos el 70% en las
primeras ocho horas después de la cirugia se asocié con menos
complicaciones y una menor estancia intrahospitalaria®". En
los pacientes sometidos a cirugfa abdominal mayor, lograr
una proporcién de extraccion de oxigeno menor del 27% se
asocié con una intrahospitalaria mas corta®?.

Durante la cirugfa, esta medicién es menos informativa:
en primer lugar, la hipoxemia es generalmente corregida;
en segundo lugar, bajo anestesia general especialmente con
pardlisis 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 extraccién de oxigeno es baja, lo que supone un peor
prondstico, al menos durante la cirugia cardiaca®,

LACTATO

El incremento en los niveles de lactato en la sangre de pa-
cientes criticos estd generalmente asociado con un aumento
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en la morbilidad y mortalidad®>*®), Incluso los pacientes
hemodindmicamente estables con niveles elevados de lactato
(una condicién conocida como estado de choque compensa-
do), tienen un mayor riesgo de morir®’*®. Esto no sélo se
aplica a los pacientes ingresados en la UTI, sino incluso en el
curso de enfermedades no criticas, esta tendencia se cumple.
Howell®?, evalué el valor prondstico de una medida tinica de
lactato venoso poco después del ingreso a la sala de urgencias
de pacientes con sospecha clinica de un proceso infeccioso
subyacente. Este estudio demostré la correlacion entre el nivel
de lactato venoso y la mortalidad intrahospitalaria a 28 dfas.
El poder predictivo del nivel de lactato fue independiente de
la presidn arterial, el aumento de los niveles de lactato san-
guineo >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 poblacio-
nes de pacientes. Lavery®” midi6 el lactato venoso dentro de
los 10 minutos siguientes al ingreso en la sala de urgencias
en 375 pacientes con trauma, demostré que un aumento del
nivel de lactato > 2 mmol/L fue mejor predictor de morbili-
dad y mortalidad que los criterios de clasificacion fisioldgica
(frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, presion arterial,
escala de coma de Glasgow). Rivers®? también demostré que
las variables fisioldgicas tradicionales no discriminaban ade-
cuadamente a los pacientes sépticos con alto riesgo de muerte.

La evolucién a corto plazo en el lactato sanguineo también
se ha asociado con la mortalidad®V. En pacientes de UTI con
choque circulatorio, Vincent®? demostrd que 20 minutos pos-
teriores de la reanimacién con liquidos se podia distinguir a los
pacientes sobrevivientes de los no sobrevivientes. En la sala
de urgencias, Nguyen®? observé la evolucién de los niveles
seriados de lactato en pacientes con sepsis grave durante las
primeras seis horas de tratamiento. En este estudio, una dis-
minucion del 10% en los niveles de lactato durante el periodo
de estudio de seis horas se relacioné con una disminucién
del 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 hipotensién
arterial, donde la mortalidad en este grupo superé 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
rapidamente a un grupo de pacientes que, independientemente
de su «estabilidad hemodindmica», tiene un mayor riesgo de
morbimortalidad®*>%).,

Esto representa asi un puntaje de gravedad mas rapido y
fiable que los sistemas de clasificacién y puntuacién 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 mds para decidir qué medidas terapéuticas
deben tomarse cuando los niveles de lactato se incrementan:
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1) (Por qué mueren con mayor frecuencia los pacientes con
aumento en los niveles de lactato sérico? Un desequi-
librio sistémico entre DO, y VO, hace que los niveles
de lactato aumenten bruscamente, tanto en condiciones
experimentales como clinicas®®. El aumento en los
niveles de lactato se ha utilizado durante mucho tiempo
como marcador de hipoxia tisular, si no se resuelve,
conduce al desarrollo de disfuncidén-fracaso organico.
El aumento de los niveles de lactato y la duracién de la
hiper lactatemia se han asociado con el grado de insu-
ficiencia orgdnica en pacientes con choque séptico™®.
Ademds de este mecanismo anaerdbico, algunos pro-
cesos aerdbicos conocidos pueden elevar los niveles de
lactato en el paciente criticamente enfermo, el aumento
de la glucdlisis aerébica mediante la captacion celular
de glucosa mediada por citoquinas o por la hiperactivi-
dad de la bomba Na-K estimulada por catecolaminas,
puede dar lugar a una produccién incrementada de piru-
vato que excede la capacidad del complejo enzimético
piruvato-dehidrogenasa y da como resultado un aumen-
to de los niveles de lactato por efecto de masa®”-3%),
En sepsis, se ha notificado la disfuncién del comple-
jo enzimdtico piruvato-deshidrogenasa®?. Es bien
sabido que el pulmén produce lactato, probablemen-
te marcando adaptaciones en respuesta a mediado-
res inflamatorios en lugar de hipoxia tisular(®%-6D,
Finalmente, el aclaramiento reducido del lactato dara
como resultado niveles aumentados inclusive cuando la
produccién de lactato no este incrementada.

(Qué acciones terapéuticas deben tomarse en pacientes
con niveles elevados de lactato sanguineo para mejorar
su prondstico? es claro que la correccion de los niveles de
lactato por sf sélo no mejorard el desenlace de los pacientes
criticos. Como la dependencia del suministro de oxigeno
(como marcador de hipoxia tisular y el aumento de los
niveles de lactato) estd presente en la fase temprana de la
enfermedad critica, parece 16gico mejorar el suministro
de oxigeno a los tejidos del paciente con aumento en los
niveles de lactato®®. Varios estudios dirigidos a mejorar
la oxigenacidn tisular en pacientes con niveles aumenta-
dos de lactato se han asociado con una disminucién en
la morbilidad y mortalidad®!-%%, Niveles altos de lactato
pueden reflejar un trastorno microcirculatorio, dificultando
la utilizacién de oxigeno a nivel tisular®?. Esto se ilustra
por la observacion de que la mejora de la perfusion capilar
ha demostrado disminuir los niveles de lactato indepen-
diente de los cambios en las variables hemodindmicas
sistémicas(®>. Por todo lo anterior se sabe que la perfusién
tisular es un concepto muy complejo que incluye multiples
procesos fisiolégicos, siendo éstos un proceso perfectible
y dindmico, por lo que no debemos guiarnos en monitoreo
con variables estticas y mds bien guiarnos de manera diné-

2)
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mica acordes con la fisiologia cardiovascular, de transporte
de gases, gasto cardiaco, flujo sanguineo capilar, difusién
capilar de oxigeno y bioenergética celular.

OXIMETRIA DE PULSO

La oximetria data desde principios de la década de los treinta
del siglo XX. En 1939, durante la Segunda Guerra Mundial se
utiliza a nivel de la oreja con la finalidad de medir la oxigenacién
los pilotos©*7), En los tltimos afios es norma bésica el uso de
la oximetria de pulso como vigilancia en cualquier paciente que
esté bajo efectos de un anestésico o medicamentos que puedan
repercutir en los estados de conciencia. Convirtiéndose en un
requisito obligatorio y estandarizado en los hospitales, como mo-
nitorizacion bdsica en la lista de seguridad quirdrgica de la OMS
y Normas Internacionales de la Practica de la Anestesia©%),

La oximetria de pulso estdndar tiene como objetivo propor-
cionar en tiempo real, una evaluacion no invasiva y continua
de la saturacion periférica capilar de oxigeno (SpO,). Este tipo
de monitorizacién tiene varios principios fisicoquimicos, ya
que hace uso de conversiones de energia, cuando la luz pasa
a través de la material (se absorbe, transmite y refleja). La
luz es una radiacién electromagnética que emite frecuencia
y ondas, traduciéndose por medio de sensores y receptores de
luz en valores numéricos en los monitores7%7D,

Las sangre de adulto contiene cuatro tipos de hemoglobina:
hemoglobina reducida (Hb) carboxihemoglobina (COHbD),
oxihemoglobina (HbO,) y metahemoglobina (metHb). Se
denominan hemoglobinas anémalas a las metahemoglobina y
la carboxihemoglobina (dishemoglobinas). Al medir la satura-
cidén de oxigeno estamos midiendo la cantidad de oxigeno que
se encuentra combinado con la hemoglobina, es por eso que
esta medida es una medida relativa y no absoluta, ya que no
indica la cantidad de oxigeno en sangre que llega a los tejidos,
sino la relacién existente entre la cantidad de hemoglobina
presente y la cantidad de hemoglobina combinada con oxigeno
(oxihemoglobina)7>73).

Cada tipo de hemoglobina tiene cierta absorcién de luz
infrarroja. La medida de esta absorcién requiere de cuatro lon-
gitudes de onda de luz y produce cuatro ecuaciones de Beer-
Lamber, que sefala que la absorcién dptica es proporcional
a la concentracion de la sustancia y al espesor del medio en
que ella estd. Mediante la comparacién de la luz, que absorbe
durante la onda pulsitil, se compara con la absorcién basal y
se calcula el porcentaje de absorcidn neta durante una onda
de pulso de oxihemoglobina, lo que minimiza la influencia
de tejidos, venas y capilares en el resultado.

La oximetria de pulso mide la saturacién de oxigeno en la
sangre, pero no mide la presion de oxigeno (Pa0O,), la presion
de di6xido de carbono (PaCO,) o el pH® (Figura 1).

De acuerdo a la figura 1 existe un valor critico cuando la
PaO, de 60 mmHg corresponde a una saturacion del 90%, y
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Figura 1. Curva de disociacion de la hemoglobina.

por debajo de esta saturacién pequefias disminuciones de la
Pa0, ocasionan desaturaciones importantes. As, por encima
del 95%, grandes aumentos de la PaO, no suponen incremen-
tos significativos de la saturacién de oxigeno. Ghayumi’?
reporté que un valor de corte de saturacién periférica de
oxigeno SpO, < 94% podria predecir hipoxemia (PaO, < 60
mmHg) con una sensibilidad del 100% y una especificidad de
95% en los candidatos a trasplante de higado.

Los fabricantes de oximetros de pulso generalmente afir-
man una variacién del 2%, evaluada por la desviacién estandar
de las diferencias entre SpO, y Sa0,, medido en sujetos sanos.
Sin embargo, una deviacién estandar de 2% refleja un error
esperado de 4% (dos desviaciones estandar) o mas en 5% de
los examenes, que estd de acuerdo con un error de 3% a 4%,
reportado en estudios clinicos(’>,

La monitorizacién de las anormalidades del intercambio
gaseoso con oximetria de pulso permite la interpretacién de la
conocida curva de disociacién de oxigeno de la oxihemoglo-
bina; los autores Sapsford y Jones”>7% propusieron el uso de
un diagrama SpO,/FiO, utilizando SpO, en lugar de SaO, y
reemplazando PaO, por FiO, para interpretar el cortocircuito
de ventilacién/perfusion (V/Q). Concluyendo que si tenemos
a un paciente ventilado mecanicamente con SpO, a cierto
porcentaje y a una FiO, constante ya sea baja o alta y no hay
cambios en la saturacién al realizar maniobras ventilatorias
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para modificar el cortocircuito, se deben realizar otro tipo de
maniobras ventilatorias. Este método proporciona una esti-
macién simple del cortocircuito, que no requiere ni muestras
de sangre arterial ni un catéter de arteria pulmonar y si una
«fotograffa» estatica simple, dindmica y no invasiva del estado
del intercambio gaseoso dada por lecturas individuales SpO,,
Sa0, o PaO, obtenidas a FiO, constante7”78).

El significado de la forma de onda de la fotopletismografia
(PPG) resulta de la interaccion ventriculo-vascular. Esta onda
representa el volumen de la sangre frente a la curva de unidad
de tiempo que se mide un tejido durante un ciclo cardiaco.
Tiene un componente sistélico hacia adelante y un compo-
nente diastélico hacia atrds, similar a la presion de pulso y
las ondas Doppler. Los cambios que tiene la elasticidad de
la pared adrtica y el tono vascular alteran la PPG, la presion
arterial del pulso y la morfologia de la onda. Esto traduce que
las ondas representan el mismo fenémeno vascular, permi-
tiendo valorar de una manera simple y no invasiva el estado
del sistema vascular.

La hipo- y la hipervolemia, asi como, la hipotensién debida
a la vasodilatacion prolongada, estdn asociadas con una alta
morbilidad y mortalidad, como se describe lineas arriba. Por
lo tanto, es de gran relevancia clinica poder determinar el
estado de volemia y el tono vascular del paciente para elegir
la GDT correcta. Esta hipoperfusion puede ser detectada en
los dedos hasta 30 mmHg en presencia de vasodilatacion y el
umbral se eleva a 60 mmHg en vasoconstriccién. Con base a
lo anterior, una variacion de PPG del 9% fue el valor umbral
para predecir la respuesta del fluido que correspondia a una
variacion de la presioén de impulsos > 13% (sensibilidad 100%,
especificidad 75% y é4rea bajo la curva caracteristica de fun-
cionamiento del receptor 0.90). Otros estudios demostraron
que un cambio de > 13% en la amplitud pletismografica de la
forma de onda puede predecir la capacidad de respuesta del
liquido con una sensibilidad del 80% y una especificidad del
90% durante la anestesia general. Este grupo también valid
el indice de variabilidad pletismogréfica para uso clinico”.

Ehrenfeld reporta la utilidad de la monitorizacién continua
en el periodo intraoperatorio, dado que el 6.8% de los pacien-
tes tenfan un evento hipoxémico (SpO, <90%) y 3.5% de los
pacientes tuvieron un evento de hipoxemia grave (SpO, hasta
un 85%) con una duracién mayor de 2 minutos. Eventos, la
mayoria durante la induccién o fase emergente de la anestesia,
el tiempo es muy importante para tomar medidas terapéuticas
por el alto riesgo de hipoxemia®*8D. La insuficiencia cardiaca
aguda (ICA) es una complicacion frecuente en los pacientes
con infarto agudo de miocardio (IAM). La determinacién de
la pulsoximetria es una herramienta complementaria para
establecer el diagndstico y la gravedad de la ICA. La obser-
vacion de un valor basal de SpO, <93 puede considerarse una
sefial de ICA, cuanto menor sea el valor de la SpO, mayores
son la probabilidad y la gravedad de la ICA. Asi también, la
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asociacion de la disminuciéon de la SpO, con un aumento de
la frecuencia respiratoria puede elevar la sospecha de ICA®?),

Durante la tltima década, se ha informado de una serie de
estudios, que han utilizado las interacciones corazén-pulmén
durante la ventilacién mecdanica para evaluar la respuesta de
fluidos. Entre estos parametros hemodindmicos funcionales, la
variacion de la presion del pulso (PPV)-que facilmente y con
precision puede ser obtenida evaluando la linea de la forma
de onda arterial con un monitor multiparamétrico estandar,
demostrando en una revisién sistemdtica, que es altamente
predictivo de la respuesta de fluidos, con la sensibilidad, la
especificidad y odds ratio diagndstica de 0.89, 0.88, y 59.86,
respectivamente(®2-85),

Las situaciones que pueden dar lugar a lecturas erréneas
son:

a) Anemia severa (Hb < 5 mg/dL).

b) Interferencias con otros aparatos electromédicos.

¢) Enfermos criticos suelen tener mala perfusion periférica.

d) Contrastes intravenosos, pueden interferir si absorben luz
de una longitud de onda similar a la de la hemoglobina.

e) Luz ambiental intense (xendn, infrarrojos, fluorescentes).

f) Vasoconstriccion (hipotermia, hipotension).

g) Pulso venoso (falla cardiaca derecha o insuficiencia tri-
cuspidea). El aumento del pulso venoso puede producir
artefacto a la lectura, se debe colocar el dispositivo por
encima del corazén.

h) Fistula arteriovenosa.

1) Obstaculos a la absorcién de la luz (laca de ufias, pigmen-
tacion de la piel).

j) Dishemoglobinemias (carboxihemoglobina, metahemog-
lobina) absorben longitudes de onda similares a la oxihe-
moglobina. Se requieren otros dispositivos: CO-oximetros.

k) Artefacto de movimiento (causa importante de error).

TECNOLOGIA DE EXTRACCION
DE SENAL (SET™)

Esta tecnologia es una plataforma de monitoreo no invasivo,
capaz de evaluar de manera continua una amplia gama de
componentes de la sangre, asi como, pardmetros fisioldgi-
cos sin requerir de procedimientos invasivos, sofisticados o
complicados. Entre los valores que podemos medir destaca:
la hemoglobina total (SpHb), contenido de oxigeno (SpO,C),
carboxihemoglobina sPCO), metahemoglobina SpMet), SpO,,
frecuencia de pulso (PR), indice de perfusiéon (PI) e indice
de variabilidad pletismografica (PVI). Incorpora mas de 7
longitudes de onda para adquirir los componentes de la sangre
basada en la absorcién de la luz.

La monitorizacién continua y no invasiva de la hemoglo-
bina (SpHb) proporciona informacién en tiempo real sobre
cambios durante la cirugia, lo que permite toma de decisiones
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para la transfusién de hemoderivados®®. Se ha estudiado el
coeficiente de correlacion con la comparacién de las medi-
ciones de sangre central (estdndar de oro) con el porcentaje
de error esperado en las mediciones en sensores de un uso >
1 g/dL (error de 45%), para > 2 g/dL (error de 13%) y mayor
a 3 g/dL (error disminuye 2.3%)®7.

Masimo® y Masimo rainbow®

La sensibilidad y especificidad de estos dispositivos se estima
en 67-95% para aumento, y 75-84% para disminucion de la
hemoglobina de més o igual a 1.0 g/dL, respectivamente.
Se sugiere que este dispositivo se tome como un indicador
de cambios de la hemoglobina correlacionado con la clinica
(pérdida sanguinea) y no como un indicador numérico ab-
soluto de concentracién de hemoglobina®®). La ausencia de
un flujo pulsatil en pacientes con dispositivos de asistencia
ventricular de flujo continuo «pone a prueba» los oximetros
de pulso, pero con base a la hemoglobina y los algoritmos
matemaéticos implementados por Masimo puede utilizarse atin
en ausencia de flujo sanguineo pulsatil®?,

Como se comenta lineas arriba, los criterios de estan-
darizacién de una monitorizacién con pulsoximetro en una
Unidad de Cuidados Perioperatorios ya estdn normados; sin
embargo, en estas dreas se requiere prontitud de respuesta
ante la hipoxemia y el oximetro de pulso tiene ciertas limi-
tantes como en los niflos pequefios que da valores erréneos
por artefactos 0 movimientos comunes por la edad, asi como
la susceptibilidad de hipoperfusién en un postquiridrgico in-
mediato lo que puede retrasar la activacién de alarmas para
hipoxemia. Masimo ha demostrado una reduccién mayor al
50% en la respuesta temprana a hipoxemia, permitiendo una
intervencion expedita en la poblacion pediatria que tiende a
tener menor reserva de oxigeno®?.

El indice de perfusién (PI) se deriva de la sefial pletismo-
gréfica fotoeléctrica de un oximetro de pulso y se calcula como
la relacion del componente pulsatil (compartimento arterial)
y el componente no pulsatil (sangre venosa, hueso, tejido
conectivo, etc.) de la luz. El PI se ha utilizado como marcador
de perfusién periférica y es la relacién de flujo sanguineo a
través del lecho capilar periférico®V.

El indice de variabilidad pletismogréfica (PVI) es una
medicién automdtica del cambio dindmico en el PI que se
produce durante el ciclo respiratorio. Cuanto mayor sea el
PVI, mis posibilidades hay de que el paciente responda a
la administracién de fluidos. Un PVI mayor a 14% antes de
la expansion del volumen es un indicador probable de que
un paciente responderd a la administracién de fluidos (81%
sensibilidad y 100% especificidad)©>%%.

La intoxicacién por monéxido de carbono continda siendo
un problema de salud en muchos paises. Un método para dar
el manejo adecuado es obteniendo niveles de carboxihemog-

lobina (COHD) en sangre, lo cual requiere toma de muestras
de sangre y andlisis de laboratorio. En una cohorte de 1,568
pacientes de un Servicio de Urgencias, encontraron un sesgo
entre SpCO y COHb de 2.99% y una precision de 3.27%. En
la actualidad no existen normas aceptables de sesgo y preci-
sién de las mediciones de COHb. Sin embargo, se considera
el sesgo del 2% al 4% aceptable para deteccidn de altas con-
centraciones de COHD para considerar envenenamiento por
CO®Y, Masimo da una precisién de + 3% cuando el COHb es
del 1-40%. Otros estudios han determinado que pude tener un
sesgo medio 3.2-4.2%, en promedio el dispositivo subestima
el COHb en un 1% parael valor real, (COHb en 10%; el SpCO
en promedio serd 9%), la ventaja es que es un escrutinio no
invasivo, rdpido y de salir positivo para pardmetros de toxi-
cidad, se recomienda la realizacién del andlisis estandar de
sangre y gases de laboratorio®>).

En conclusién, la monitorizacion de la oximetria de pulso
y actualmente el mejoramiento agregado de la tecnologia
SET permite, en conjunto con la medicién de las variables,
una medicién oportuna de la perfusion, oxigenacién y varia-
bilidad de gases para estimar indirectamente la bioenergética
celular y evitar el dafio tisular. La tecnologia «convencional»
no deja de ser util, la terapia GDT no podria concebirse sin la
utilidad de la gasometria para poder mantener la homeostasis
y el equilibrio 4cido base. La toma de muestras sanguineas
para gasometrias es una practica habitual en el medio hospi-
talario, requiere conocimiento profundo para una adecuada
interpretacion de la misma, que conlleva a toma de decisiones
(terapia GDT) en pacientes en estado critico. La gasometria
es util para valorar el estado de oxigenacion, equilibrio dcido
base, determinacion de electrolitos y nivel de hemoglobina.
El estado de oxigenacion se puede determinar con la presion
arterial de oxigeno (Pa0,) que refleja la captacion de oxigeno
(O,) por los pulmones y la saturacién de oxigeno (SatO,) que
indica el transporte de O, por la hemoglobina.

Los pulmones forman una parte crucial en el intercambio
de gases oxigeno (O,) y diéxido de carbono (CO,); sin embar-
go, el sistema cardiovascular y los tejidos también interfieren
en este proceso, por lo que, se deben tomar en cuenta ambos
sistemas y sus interacciones al interpretar una gasometria. Los
pulmones estdn compuestos por 300 millones del alvéolos,
cada uno de los cudles se expande con gas fresco, alto en O,
y bajo en CO,, que fluye desde el arbol bronquial en la inspi-
racién. Durante la espiracion se elimina el CO, proveniente
de los capilares que se encuentran en las paredes alveolares y
esta sangre retorna de los tejidos por lo que tiene un contenido
bajo de O, y alto en CO,“®.

El intercambio de gases a nivel pulmonar se considera un
proceso continuo que involucra tres fases: ventilacion, difu-
sién y perfusién. Incluso en pulmones normales la relacion
ventilacién/perfusiéon no es homogénea, ademds de ser un
sistema dindmico en el cual se observan interacciones como
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es la distribucién del flujo derivado de la gravedad, volumen
pulmonar, gasto cardiaco y presion intratoricica.

Mecanismos de compensacién

Cuando la captacion de O, disminuye, asi como, la elimina-
cion de CO, se activan sistemas de compensacion para tratar
de disminuir el impacto de la falta de O, por el organismo.
El primer proceso de compensacion es extraer mas O, de la
sangre por parte de los tejidos; el segundo, es incrementar
la ventilacién. A medida que incrementa la ventilacién el
radio V/Q aumenta, con elevacion de la presion arterial de
O, (PaCO,), al mismo tiempo tanto la presién alveolar de
CO, como el CO, arterial disminuirdn. Este mecanismo de
compensacion es bastante efectivo para disminuir la PCO,, en
ausencia de obstruccién de la via aérea; el tercero, es incre-
mento del gasto cardiaco, este mecanismo disimula la caida de
la presion arterial de O, (PaO,) debido a que permite menor
extraccion por parte de los tejidos, incrementando la presion
de oxigeno en la sangre que retorna a los pulmones y como
resultado final incrementando la PaO, y en ausencia de en-
fermedad cardiaca, éste puede ser un mecanismo efectivo®®,

Causas de hipoxemia arterial e hipercapnia

Reduccion de la presion inspirada de O,: con el incremen-
to en la altitud se observa esta alteracién que consiste en
disminucién en la presién barométrica, con la consecuente
reduccion en la presion inspiratoria de O,, generando asi
hipoxemia. Debido a los mecanismos de compensacion se
genera hiperventilacion, que reducird el CO, arterial. Hipo-
ventilacién. Disminucién de la ventilacién alveolar (VA).
En esta se observard hipoxemia arterial y aumento del CO,.
Puede ser generada por uso de narcéticos, debilidad de la
musculatura respiratoria o lesién traumdtica de estructuras
del sistema respiratorio.

Alteracion de la ventilacidn/perfusion (V/Q). Se observa
hipoxemia e hipercapnia. En enfermedades cardiopulmonares
las alteraciones de V/Q pueden ser severas dando lugar a
niveles arteriales bajo de O,. Inicialmente, debido a los me-
canismos compensatorios el CO, se puede encontrar normal
o incluso disminuido. Una caracteristica de estos pacientes
es que al incrementar la fraccion inspirada de O, la PaO,
incrementa. Limitacién de la difusién de gases en la barrera
alveolo-capilar. Cualquier factor que afecte la difusion de gas
através de la membrana alveolo-capilar; por engrosamiento de
la misma, disminucién del drea de contacto de la membrana,
solubilidad y peso molecular del gas, asi como su interaccidén
con la hemoglobina.

a) Cortocircuito. Flujo sanguineo de derecha a izquierda
intracardiaco, en enfermedades pulmonares asociadas con
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atelectasias o conexiones arteriovenosas incrementadas.
En estos pacientes el incremento de la FiO, no se verd
reflejado en un incremento en la PaO,. El CO, se puede
observar incrementado.

b) Reduccion en la presion de O, en la arteria pulmonar. Se
observa cuando la perfusion es baja en comparacién con
la ventilacion estos pacientes cursan con hipoxemia y
alteracién de V/Q.

Interpretacién de gasometria

Captacion de oxigeno
Pa0O,

Depende fundamentalmente de la presion alveolar de O,, de
la capacidad de difusién del tejido pulmonar, del grado de
cortocircuito intra- y extrapulmonar, fraccion inspirada de
oxigeno (FiO,), presion atmosférica, presion alveolar de CO,
y presion de via aérea (Paw).

La PaO, es el principal indicador de la captacion de
oxigeno en los pulmones. Su valor normal esta entre 80 y
100 mmHg, es aceptable entre 60 y 80 mmHg, entre 45 y
60 mmHg se considera hipoxemia y debajo de 45 mmHg
hipoxemia grave®”.

Relacion PaO/FiO, (Indice de Kirby)

Cuando esta relacion se encuentra por arriba de 350 mmHg
se considera normal, por debajo de 300 existe hipoxemia, por
debajo de 200 hipoxemia grave.

Cociente arterioalveolar de oxigeno (PaO,/PAO,)

Su valor debe ser mayor de 0.75, para su cédlculo es nece-
sario conocer la presién barométrica (PB), que es igual a 760
mmHg a nivel del mar, la presion de vapor de agua (PH,O)
que es igual a47 mmHg, la FiO,, la PACO, (que se considera
igual a la PaCO,) y la PaO,,.

Diferencia alveolo-arterial de oxigeno

Relaciona las presiones parciales entre el oxigeno del alveolo
y el arterial. El valor normal debe ser menor de 20 cuando se
respira aire ambiente y 200 con O, al 100%

Cortocircuito pulmonar

Es el porcentaje de sangre venosa que no se oxigena durante
su paso a través de los capilares pulmonares; es decir, la re-
lacién entre el gasto cardiaco no oxigenado en los pulmones
y el gasto cardiaco total (Qs/Qt), para calcularlo es necesario
tomar una muestra de sangre arterial y otra de sangre venosa
mixta. Su valor debe ser inferior a 5%, considerandose im-
portante cuando supera el 20%?.
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Transporte de oxigeno

Se define como la cantidad de oxigeno que transporta la sangre
en un minuto y depende del gasto cardiaco y el contenido total
de O, en la sangre arterial

DO, = Ca0, x GC

El indice de trasporte de O, normal (transporte de O, dividido
por la superficie corporal) es de 500 a 600 mL/min/m?2.

Contenido arterial de oxigeno

El CaO, es la suma de la concentracion de O, unido a la
hemoglobina (Hb) y la de O, disuelto en la sangre. Su valor
normal es de 19-20 mL/dL de sangre. Depende de la concen-
tracion de Hb, la SatO, y la PaO,.

Sat0,

Es el porcentaje de Hb oxigenada en relacién con la Hb total,
se considera normal entre 95 y el 99%, aceptable entre 90
y 95%, hipoxemia entre 85 y 90% e hipoxemia grave por
debajo del 85%. La SatO, depende de la PaO,, la concentra-
cién de Hb, presencia de otras hemoglobinas no oxigenadas
y afinidad de la Hb por el oxigeno. La cooximetria permite
medir la concentracién de Hb total en la sangre y de cada una
de sus fracciones: oxihemoglobina (O,Hb), desoxihemoglo-
bina o Hb reducida (HHb), carboxihemoglobina (COHb),
metahemoglobina (MetHb) y sulfohemoglobina (SHb). Las
concentraciones normales de COHb y de MetHb deben ser
inferiores al 1-1.5%. Cuando aumenta la concentraciéon de
hemoglobinas no oxigenadas disminuye la SatO,”.

Consumo de oxigeno en los tejidos

El aporte de O, a los tejidos depende de su transporte por la
sangre, de la capacidad de la Hb para cederlo.

P50

Valora la afinidad de la Hb para captar o ceder el O, que estd
en relacion con la posicion de la curva de disociacion de la
hemoglobina. La P50 es la PaO, a la cual la saturacién de la
Hb es del 50% (rango normal 24-28 mmHg).

Extraccion de oxigeno por los tejidos

Es el porcentaje de O, transportado por la sangre que es
extraida de la misma por los tejidos. El indice de extraccién
de oxigeno (IEO,) se calcula a partir del contenido arterial
y venoso de O,. Sus valores normales son del 25%. EI [EO,

aumenta en estados de baja perfusion tisular o hiper metabo-
lismo y disminuyen en estado de hipo metabolismo.

Consumo de oxigeno

Es la cantidad de oxigeno que el organismo reduce a agua por
minuto y se calcula por la férmula:

VO, (consumo de oxigeno) = GC x (Ca0,-CvO,)

El indice de consumo de oxigeno (VO, entre superficie cor-
poral) normal es de 120-180 mLOz/min/mz.

Presion de CO, en sangre arterial

La presion alveolar de CO, (PACO,) es el pardmetro que
mejor define el estado de la ventilacién pulmonar y depende
directamente de la produccién de CO, e inversamente de la
ventilacién alveolar. Como el anhidrido carbénico se difunde
muy rdpidamente a través de la membrana alveolar, la PACO,
estd en equilibrio con la PaCO,. Cuando la ventilacion es
normal, la PaCO, se mantiene alrededor de 40 mmHg.

Equilibrio dcido-base

El pH es el logaritmo negativo de la concentracién de hidro-
geniones. Cuando aumenta la cantidad de hidrogeniones el
pH disminuye y a la inversa. Los tres elementos principales
del equilibrio dcido base son el pH, la PaCO, (regulada por
la ventilacién pulmonar) y la concentracién de CO3H en el
plasma (regulada por el rifién). El pH es normal entre 7.35
y 7.45, cuando el pH es menor de 7.35 se llama acidosis y
cuando es mayor de 7.45 se denomina alcalosis.

El funcionamiento normal de muchos procesos metabo-
licos requiere que el pH se encuentre dentro de un rango
relativamente estrecho, dado que, a pesar de que el nimero
de hidrogeniones en los liquidos corporales es enorme, se
encuentran neutralizados por los amortiguadores que actiian
a diferentes niveles.

* Amortiguadores de primera linea: el sistema de amorti-
guadores celulares. Los sistemas de amortiguacion celular
responden en segundos a fluctuaciones en la concentracién
de 4cido. En el espacio extracelular el amortiguador principal
es el bicarbonato. La mayoria del 4cido en el espacio extrace-
lular se encuentra en forma de 4cido carbénico. La relacién
habitual entre bicarbonato y 4cido carbdnico en el cuerpo
es 20 a 1. La anhidrasa carbénica es la enzima que regula el
paso de CO, y agua o bicarbonato e hidrégeno, sobre todo
se encuentra presente en las paredes de los alvéolos y en las
células epiteliales de los tiibulos renales. Los siguientes amor-
tiguadores a nivel celular con la hemoglobina y los fosfatos.
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La hemoglobina y oxihemoglobina son los amortiguadores

intracelulares principales del 4cido carbénico®®.

e Amortiguadores de segunda linea. El sistema respiratorio
responde a los cambios en el bicarbonato para compen-
sar en minutos. Los quimiorreceptores a nivel cerebral
que regulan la ventilacién responden a incremento en la
concentracion de hidrogeniones estimulando el centro
respiratorio con el fin de excretar mayor cantidad de CO,,.

* Amortiguadores de tercera linea. El sistema renal es el
sistema de amortiguacion més efectivo; sin embargo, se
lleva a cabo en horas y la activacién completa puede tomar
varios dias. La compensacién renal por un imbalance dcido
base es generada por excrecion o retencion de hidrogenio-
nes y la generacién de bicarbonato.

A partir de la medicion del pH y la PaCO, los gasémetros
deducen el bicarbonato, su concentracion normal es de 24
mEq/L (22 a 26 mEg/L).

Se conoce como EB a la cantidad de bicarbonato o dcido
fuerte que hay que afiadir a la sangre para que a 37 °C con
PaCO, de 40 mmHg se alcance un pH de 7.40. Su valor normal
esde -2 a+2 mEq/L.

a) Acidosis respiratoria: se caracteriza por un pH bajo, una
PaCO, alta y un bicarbonato normal: si las condiciones
patolégicas persisten, la reabsorcién y produccién de
bicarbonato por los rifiones aumentara y la acidosis serd
parcial o totalmente compensada.

b) Acidosis metabdlica: se caracteriza por un pH bajo, un bi-
carbonato bajo y una PaCO, normal. Si el paciente respira
de forma esponténea, tratard de compensar hiperventilando
para disminuir el CO,.

c) Alcalosis respiratoria: se caracteriza por un pH alto una
PaCO, baja como consecuencia de hiperventilacion. Este
cambio de pH se contrarresta por los amortiguadores,
sobre todo intracelulares, que liberan hidrogeniones y
disminuyen el bicarbonato en plasma.

d) Alcalosis metabdlica: se caracteriza por pH y un bicarbo-
nato altos. Aunque a veces la respiracion se deprime para
aumentar ligeramente la PaCO, esta respuesta es limitada
porque acentiia la hipoxemia, y por lo tanto, la compen-
sacién que se consigue es muy escasa.

€) Acidosis mixta: cuando existe un pH bajo con una PaCO,
elevada y bicarbonato bajo.

f) Alcalosis mixta: si el pH estd elevado con una PaCO, baja
y bicarbonato alto.

La espectrometria cercana a la infrarroja cerebral
como monitor hemodinamico

La espectroscopia cercana a la infrarroja (NIRS por sus siglas
del inglés near infrared spectroscopy) es una tecnologia no
invasiva disefiada desde hace casi cuarenta afios®®. El ob-

Motta-Amézquita LG y cols. Monitorizacion de oxigenacion tisular

jetivo de las investigaciones originales era el de contar con
un sistema no invasivo de la hemodinamia en el paciente
criticamente enfermo y no precisamente con un monitor de
oxigenacién cerebral. La minima invasion es de especial
utilidad en el 4rea pedidtrica, siendo un elemento de orienta-
cién para el manejo en los pacientes pedidtricos criticamente
enfermos. Nuestro grupo ha trabajado desde la década de
los 90 analizando el comportamiento de la NIRS cerebral y
espldcnica en diferentes situaciones clinicas09-102),

Considerando nuestras observaciones y conjuntando las
referencias publicadas internacionalmente, describimos las
posibilidades del empleo de esta tecnologia como monitor
hemodindmico. Si bien el equipo de monitoreo muestra el
valor de la sangre venosa de la region frontal del cerebro,
en realidad debe ser considerado como un elemento de
vigilancia hemodindmica que emplea como referencia a la
oximetria venosa cerebral y no como un oximetro cerebral.
Las aplicaciones de la NIRS en la UTI han sido sintetizadas
en el reporte realizado por Ghanayem(!9% y este reporte se
incluye en las recomendaciones de la Sociedad de Cuidados
Intensivos Cardiovasculares Pediatricos de Estados Unidos
(PCICS) para monitoreo hemodindmico situdndolo con un
nivel de recomendacién ITb(104),

Bases fisicas de la espectroscopia cercana a al infra rojo

La NIRS se basa en la cuantificacion de la intensidad de la
radicacion emitida por un éptodo, cuyo valor proviene del
reflejo de la sangre venosa de la regién cerebral frontal o
igualmente de la sangre venosa de cualquier otro érgano por
monitorizar.

Simultdneamente adaptados en un «parche» de forma
eliptica y con adhesivo que puede ser fijado en cualquier
regién del cuerpo, se encuentran dos detectores que captan
el reflejo de la luz proveniente de la sangre y cuyo rango de
reflectancia se encuentra en el de la luz cercana a la infrarroja
(700 a 2,500 nm) tanto el 6ptodo emisor, como los detectores,
se encuentran a una distancia entre ellos que representan la
profundidad de medicién del tejido en cuestion (cerebro,
higado, etcétera) (Figura 2).

En relacién a los dos detectores, el mas cercano al emisor
de luz mide las capas mas superficiales (piel, crdneo y capas
meningeas cuando se habla del NIRS cerebral) y el valor que
proporciona es sustraido del que proviene del detector mas
lejano al 6ptodo y que cuantifica los valores provenientes del
parénquima de la regién frontal del cerebro, cuando ahi se
coloca y que se ha calculado en cerca del 85%. A diferencia
de la oximetria de pulso, la técnica de la NIRS no diferencia
entre la sangre arterial y la venosa (esto se debe a que no em-
plea la pulsatilidad como referencia) por lo tanto, debido que
la sangre venosa absorbe cerca del 70% de la luz cercana a la
infrarroja, la arterial el 25% y los capilares el 5%, un descenso
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en el valor de saturacién cerebral, significa un descenso en la
saturacion de la sangre venosa, 1o que habla de un incremento
en la extraccion local de oxigeno.

El hecho de que la NIRS no requiera pulsatilidad lo ha
hecho un excelente monitor para cirugia cardiaca, ya que
durante la permanencia en bomba de circulacién extracorpérea
no existe pulsatilidad y a pesar de ello podemos analizar la
hemodinamia de nuestros pacientes.

La NIRS como monitor hemodinamico

Considerando las bases fisicas expuestas, pasaremos a des-
cribir el proceso de andlisis de los datos provenientes de los
valores de oximetria cerebral y su interpretacién para su
empleo como monitor hemodindmico.

Analicemos los componentes de la férmula de aporte ti-
sular de oxigeno: DO, = CaO, x GC donde DO, es aporte de
oxigeno, Ca0, es contenido arterial de oxigeno y GC es gasto
cardiaco. Cuando se analiza cada componente de la férmula,
el gasto cardiaco estd definido por el volumen latido (VL) y
la frecuencia cardiaca (FC).

Por lo que corresponde al contenido arterial de oxigeno,
éste se expresa como: CaO, = Hb x Sa0, x 1.34 + PaO, x
.0031, donde Hb es hemoglobina, SaO, es saturacion arterial
de oxigeno y PaO, es la presion parcial de oxigeno; 1.34 co-
rresponde a la cantidad de oxigeno que transporta un gramo
de hemoglobina y 0.0031 es la cantidad de oxigeno disuelto
en la sangre.

De este desglose se desprende que cualquier elemento que
afecte el gasto cardiaco o el contenido arterial de oxigeno,
afectara los valores de la NIRS tisular; es decir, cuando existen
cambios en la cantidad o tipo de hemoglobina, cambios en
los elementos que modifiquen la curva de disociacién de la
curva de oxihemoglobina o cambios en las fracciones inspi-

Fuente de Luz

Detector
profundo

radas de oxigeno, se observard una variacion en los valores
de la NIRS tisular.

Por otro lado, cualquier cambio en los determinantes del
gasto cardiaco manifestado especialmente como hipotensién
(hipovolemia o falla ventricular), representard un cambio en
los valores de la NIRS.

Tomando en cuenta lo antes mencionado, se puede com-
prender el hecho de que este elemento de vigilancia sea con-
siderado un monitor hemodindmico y no sélo de oxigenacién
cerebral.

Otros factores que afectan los valores de la NIRS

Si bien los determinantes de aporte y consumo de oxigeno
son los que debemos tener en cuenta como elementos que
determinan los valores de 1a NIRS, existen otros factores que
pueden influenciarlos. Por ejemplo, el nivel de PaCO, es muy
importante como determinante en los valores de la NIRS. Si
consideramos que el CO, es un potente vasodilatador arterial
cerebral, se entiende que un nivel 6ptimo de PaCO, confiere
valores de oxigenacion venosa cerebral mas altos y niveles
de PaCQO, en el rango de alcalosis respiratoria los reduce.

La temperatura es también un factor importante en los
niveles de la NIRS y esto se encuentra en relacién con el
metabolismo celular. Si consideramos que cuando hay hi-
potermia el consumo metabdlico de oxigeno celular baja, es
comprensible que observemos niveles mas altos de la NIRS
al verse reducida la tasa de extraccién de oxigeno.

En especifico para la NIRS cerebral debemos tomar en
cuenta si existe una enfermedad preexistente; es decir, de-
bemos saber si hay historia de enfermedad cerebrovascular
—cualquiera que sea su origen—, ya que el menor consumo
de oxigeno cerebral condicionado por territorio infartado o
isquémico podria tener un reflejo en los valores de la NIRS.

Figura 2.

Disposicion de los elementos
de emision y captura de luz
cercana a la infrarroja.
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Finalmente, la sola posicién de la cabeza puede influir en
los valores de la NIRS al verse comprometido el flujo cerebral
unilateralmente dependiendo de la torsion del cuello.

¢ Como debemos interpretar los valores
obtenidos por la NIRS?

En general pueden distinguirse dos formas de inter-
pretacién de los valores de la NIRS: como elemento de
primera respuesta ante cambios homeostaticos agudos
(anemia, hipotensidn, alcalosis respiratoria, etc.) o como
un elemento de predicciéon de evolucién a largo plazo
(indice organico).

Para el primer escenario de interpretacion, en el cuadro I se
muestran los valores normales de la NIRS en varias regiones
corporales. En este sentido es importante resaltar que mucha
de la informacién obtenida (incluyendo la nuestra) es derivada
de las investigaciones en el drea de la cirugia cardiovascular
ya que en ella se producen muchos cambios que deben ser
atendidos en forma inmediata; ademas debemos resaltar la im-
portancia de siempre tener en cuenta las circunstancias clinicas
que generan un descenso en los valores de la NIRS cerebral
como los mencionados arriba, con el fin de establecer un
arbol de decisiones relacionadas con potenciales problemas.

Se han realizado varias recomendaciones de algoritmos
para deteccién temprana de problemas clinicos como el re-
portado recientemente por Bledrzycka y Lango%%).

El abordaje general consiste en detectar un valor de oxemia
regional cerebral por debajo de 65% e inmediatamente pensar
en la existencia de anemia, alcalosis respiratoria, hipotensién
(bajo gasto) desaturacién por problemas pulmonares o de
ventilacién y actuar en consecuencia para resolver esta(s)
situacion(es); a esto se le denomina «primera respuesta.

Existen algunos reportes como el publicado por el Duke
Clinical Research Institute que analiza la base de datos de la
Sociedad de Cirujanos de Térax (STS por sus siglas en inglés)
enfocdndose en la efectividad de la NIRS cerebral como pri-

Cuadro I. Valores normales de NIRS
para diferentes 6rganos.

Organo Valor (%)
Cerebro 65-75
Higado 62-65
Intestino 58
Musculo 79
Eminencia Tenar 87
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Figura 3. Oximetro cerebral (NIRS).

mera respuesta; ellos identifican que el 23% de los médicos
refieren que la NIRS cerebral es una herramienta que alerta
sobre un evento critico en forma temprana(!%,

Actualmente se estudia el empleo de la NIRS cerebral como
un elemento de prediccién de evolucién neuroldgica a largo
plazo. En este sentido debemos explicar el concepto de valores
de la NIRS cerebral como tendencia en el tiempo y expresada
como area debajo de la curva (AUC por sus siglas en inglés).

El area bajo la curva analiza el comportamiento de la oxi-
metria cerebral obtenida por la NIRS cerebral con respecto
al basal del propio paciente. De preferencia el valor basal
debe ser obtenido al aire ambiente (FiO, (21%)) para poder
establecer un punto de inicio confiable. Ha sido propuesto que
tener una desaturacion por debajo del 25% del basal es critico
y es asi como a este valor se la ha denominado valor umbral
critico (critical threshold value). Los valores acumulados se
capturan y muestran en el monitor como 4rea bajo la curva
(AUC) e incluyen tanto el tiempo pasado por debajo del
valor umbral critico, como la magnitud de estas excursiones.
Las unidades de medicién son minutos por ciento (min%) y
esta medicion e interpretacion ha sido denominada: indice
organico (index organ).

De esta forma, si un paciente ha permanecido 15%
por debajo del valor umbral critico (magnitud) digamos
por 10 minutos (tiempo) tendrd 150 min% por debajo del
valor umbral critico; es decir, no debe ser interpretado
que el paciente ha tenido 150 minutos con compromiso
en la oxigenacién, sino que ha permanecido 10 minutos
con valores 15% por debajo del valor umbral critico. Los
estudios que analizan la evolucién neuroldgica con res-
pecto al indice orgdnico, establecen que mas de 250 min%
correlacionan con una mala evolucién neuroldgica a largo
plazo (Figura 3).
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