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Introducción 

Desde mediados de los 70 es de práctica común en las 
Unidades de Cuidado Intensivo el uso del monitoreo 
hemodinámico invasivo para medir presiones pulmonares, 
presión capilar y gasto cardíaco. Sin embargo, estas medi­
das sólo definen determinantes e índices de la función 
cardíaca, pero no dan información de la distribución del 
flujo sanguíneo ni de la oxigenación y utilización del 
oxígeno de la periferia (1). 

En la década pasada se hizo evidente que las enferme­
dades críticas alteraban los mecanismos normales 
periféricos de distribución del flujo sanguíneo, el aporte 
y el consumo de oxígeno (2, 3) y, más recientemente, se 
ha sugerido que una dependencia patológica del consumo 
de oxígeno en el aporte del mismo es el mecanismo fisio­
patogénico que lleva a la falla multisistémica (4). Esto 
lleva a pensar que la falla orgánica múltiple y la muerte 
pueden prevenirse si se asegura una distribución y consu­
mo de oxígeno adecuados. 

Para evaluar la capacidad de los órganos para utilizar 
el oxígeno se utilizan los gases venosos mixtos. 

Definición de Términos 

Se revisarán los siguientes términos: 

- D02 = Transporte de oxígeno (1 D02 = Indice de 
transporte) 

- Ca02 = Contenido arterial de oxígeno 

- Cv02 = Contenido venoso mixto de oxígeno 

- V02 = consumo de oxígeno (lV02 = Indice de con­
sumo) 
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- D(a-v)02 = diferencia arteriovenosa de Oxígeno 

- Ex02 = Extracción de Oxígeno 

La oxigenación depende del balance entre el oxígeno 
transportado a las células y el requerido por su actividad 
metabólica. Así, el transporte de oxígeno (D02) es la 
cantidad llevada dentro de la sangre (contenido) multipli­
cada por el flujo sanguíneo (gasto cardíaco). 

D02 ,;, Gasto Cardíaco (GC) x Ca02 x 10 

El contenido arterial de Oxígeno (CaO) es la cantidad 
de sangre llevada a 100 mI de sangre, incluyendo oxígeno 
unido a hemoglobina y disuelto en el plasma, así: 

Ca0
2 

= (1.36 x gramos de hemoglobina) x saturación 
de Oxígeno (SaO) + Pa02 x 0.003 

Pa02 x 0.003 es la fracción disuelta de oxígeno en el 
plasma. 

El Ca02 normal varía entre 17 y 20 mI de 02 dI. 

La cifra 10 en la fórmula del D02 es un factor de 
corrección por la diferencia de unidades entre el GC y el 
Ca02' 

Si se ajusta la D02 a la superficie corporal, tenemos el 
ID02 (lndice de aporte) La b02 normal es de 1000 mlOi 
min, mientras que el ID02 es de 600 a 680 mI0/min/m2 (1). 

Esta es la cantidad de oxígeno que normalmente deja el 
corazón cada minuto y que se entrega a los tejidos. 

La distribución de este oxígeno está determinada por la 
autorreglllación de los arteriolas y el lecho capilar en la 
periferia .. 

Los pacientes críticamente enfermos rara vez sobrevi­
ven si la D02 cae por debajo de 600 mlO/min. (lD02 de 
380 mlOz /min/m2 o menos) por períodos prolongados de 
tiempo (5). Cuando el aporte es deficiente, la utilización 
de oxígeno está limitada por la disponibilidad disminui-
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da. El metabolismo se hace anaerobio, produciendo ácido 
láctico y acidosis metabólica. 

La cantidad de oxígeno extraído del lecho capilar a 
medida que la sangre pasa alIado venoso se define como 
consumo de oxígeno, el cual varía con los cambios en las 
necesidades metabólicas de los tejidos. Un aumento en el 
consumo de 02 es la evidencia de aumento en los reque­
rimientos tisulares de oxígeno. De esta manera, se pueden 
aumentar el aporte hasta que se alcance una meseta de 
consumo, que implica una satisfacción de las necesidades 
tisulares. . 

El consumo de 02 puede medirse indirectamente por la 
ecuación de Fick, que dice que el consumo es igual a la 
diferencia entre el aporte y el retorno venoso de oxígeno. 

El retorno de venoso de oxígeno es igu~l al retorno 
venoso de sangre por el contenido venoso de oxígeno 
(CvOi)' 

Debido a esta situación la célula realiza un metabolismo 
anaerobio para mantener el aporte energético, situación que 
no se puede sostener por tiempo prolongado y que de no 
corregirse lleva a muerte por isquemia anoxia (6). 

Factores que Afectan el Aporte de Oxígeno 

En el individuo normal, si la hemoglobina cae hasta 
lOg% el gasto cardíaco empieza a aumentar, doblándose 
si continúa bajando la hemoglobina (Hb) hasta 5g%. 

Si la anemia se hace crónica el gasto retorna a su nivel 
previo pero aumenta el 2-3 difosfoglicerato (DPG) para 
mantener la oxigenación tisular. 

Adicionalmente, en el individuo con anemia severa la 
disponibilidad de oxígeno disuelto se hace importante, 
pudiendo aumentar el aporte de oxígeno hasta un 33% si 
la Hb es de 3g%. Sin embargo, la elevación de la Hb por 
encima de 10-11 g% no ofrece ninguna ventaja en la 
entrega de oxígeno a los tejidos (7). 

En el paciente críticamente enfermo lo más importante 
es mantener un aporte de acuerdo con el consumo y no 
obtener valores de ID02 en el rango "normal" Shoemaker 
sugiere que se debe mantener un nivel supranormal de 
ID02 para mejorar la sobrevida (5). 

Consumo de Oxígeno (V0
2

) 

En el paciente críticamente enfermo el consumo se 
incrementa en varias situaciones: 

- Aumento de la temperatura, que eleva el consumo un 
10% por cada grado centígrado sobre 37°C 
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- El escalofrío puede aumentar la V02 hasta un 100% 

- Trauma quirúrgico, que incrementa la V02 en 10 a 
30% 

- Infecciones severas, 50% de aumento (8) 

- Quemaduras extensas, 100% de incremento 

- Terapia respiratoria, que sube laV02 35% en compa­
ración con el mismo paciente en reposo. 

- La fase curativa de varias entidades, como falla renal 
aguda, SDRA, infarto del miocardio y trauma mayor, 
produce elevaciones marcadas del consumo de oxígeno. 

Cv02 = hemoglobina x 1.36 x saturación venosa mixta 
de 02) + Pv02 x 0.03) 

Los valores de Sv02 y Pv02 se miden a partir de 
muestras de sangre venosa mixta obtenida de la arteria 
pulmonar usando un catéter. La Cv02 normal está entre 
15 y 17 mI de 0/100 mI de sangre. 

Como el retorno venoso equivale al gasto cardíaco, 
tenemos un retorno venoso de oxígeno normal de aproxi­
madamente 750 m102/min, calculándose un consumo de 
oxígeno de más o menos 250ml/0/min. Se asume que 
este proceso ocurre enteramente en el lecho capilar, así; 

V02 - (GC x Ca02) - (RV (retorno venoso) x Cv02) 

Como GC = RV en el estado normal, entonces 

V02= GC x (Ca02 - CvO) x 10 (factor de corrección) 

A la diferencia de contenidos (Ca02-CvO) se le deno­
mina diferencia arteriovenosa de oxígeno. (D(a-v)02)' 
que es de 3.5 - 5 mlllOO mI de sangre Ajustando la V02 
a la superficie corporal, tenemos el índice de consumo o 
IV0

2
: 

IV02 = IC (índice cardíaco) x D (a-v) 02 x 10 

Sus valores normales están entre 150 y 200 mlO/ 
min/m2. 

Cuando el tejido aumenta su actividad metabólica, el 
aporte de oxígeno aumenta incrementando el flujo, ya sea 
subiendo el gasto cardíaco o por reclutamiento local de 
capilares. El nivel de extracción de oxígeno se incrementa, 
lo que disminuye la saturación venosa de oxígeno. De esta 
manera, un aumento en la D (a-v) 02' una disminución de 
la SV0

2 
(saturación venosa de 02) o de la Pv02 (presión 

venosa de oxígeno) implica que la utilización periférica 
excede la capacidad de aportar a partir del gasto cardíaco, 
y que el tejido compensa aumentando la extracción. Sin 
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embargo, esta habilidad para extraer oxígeno a nivel 
tisular es limitada. 

Si la demanda tisular de oxígeno sobrepasa al flujo y la 
extracción se desarrolla una deuda de oxígeno, fenómeno 
que ocurre por 4 razones: 

1. Deficiencia crítica en uno o más de los componentes 
del aporte de oxígeno. 

2. Aumento en la demanda metabólica, que excede el 
transporte. 

3. Bloqueo del metabolismo celular normal de oxígeno. 

4. Aporte adecuado de oxígeno pero d~stribución in­
adecuada al lecho vascular. 

- Trabajo respiratorio aumentado: En pacientes con 
disminución de la distensibilidad pulmonar y taquipnea, 
hay utilización de hasta el 40% de su oxígeno para 
mantener la ventilación. 

Factores que Influencian 
la Utilización de Oxígeno 

El mecanismo que altera la utilización de oxígeno en 
pacientes con trauma, SDRA y sepsis no está bien aclara­
do, pero es probable que la anormalidad sea daño en el 
transporte capilar-celular. 

El edema tisular causado por la infusión de largos 
volúmenes de cristaloides disminuye la P02 tisular por 
aumento en la distancia intercapilar y por disminución 
del flujo sanguíneo en los capilares por compresión y 
posiblemente por microembolización. 

Factores Causantes de Mala Distribución del 
Flujo Sanguíneo Regional 

En situaciones de estrés la respuesta fisiológica es un 
estado de híperdinamia con alto gasto cardíaco y resisten­
cia vascular baja. En forma paralela hay vasoconstricción 
y vasodilatación de grupos vasculares específicos que 
permiten adecuada perfusión a órganos vitales. Sin em­
bargo, en algunas ocasiones la respuesta hiperdinámica 
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puede resultar en inadecuada vasorregulación y sobreper­
fusión no nutritiva de algunos lechos vasculares a expen­
sas de otros, como sucede en sepsis, cirrosis complicada 
y SDRA. 

Evaluación de la Oxigenación Tisular 

El consumo de oxígeno aumenta durante los estados de 
enfermedad, mientras que el aporte puede no aumentar al 
mismo ritmo, llevando la oxigenación inadecuada y por 
ende a lactoacidemia. El indicador más confiable del 
balance oferta-demanda es la presión venosa mixta de 
oxígeno (PVO) aunque algunos prefieren la saturación 
venos.a mixta (SVO) porque muestra también las altera­
ciones en la disociación de la hemoglobina. 

La PV02 es una mezcla del retorno venoso de todos los 
lechos vasculares perfundidos. Si el flujo sanguíneo está 
distribuido de acuerdo con las necesidades metabólicas, la 
PV02 y la SV02 reflejan la reserva de 02 y la oxigenación 
tisular. 

El nivel de PV0
2 

que evidencia lactoacidemia y menor 
sobrevida es 28 mmHg (9) y 20mmHg es el nivel crítico 
bajo el cual la función celular se deteriora. 

La PV0
2 

y SV0
2 

normales son 40 mmHg y 75% 
respectivamente. 
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