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Yo ensalzar2a especial mente al m&lico que, en las enfermedades agudas, por las que la mayor parte del g&ero humano se bloquea, conduce €l
tratamiento mejor que otros.
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Pr-logo ala Tercera Edici- n

Laterceraedici- n de El libro de la UCI coincide con el 15.Aaniversario de esta obra como libro de consulta fundamental en cuidados intensivos.
Estaedici- n mantiene el prop- sito original, es decir, proporcionar un texto general que presente los conceptos b8sicos y describa pr8cticas de
asistenciaalos pacientes que puedan usarse en cualquier unidad de cuidados intensivos, independientemente de la especializaci- n de la unidad.
Se han dejado Sreas muy especializadas, como las urgencias obst@®ricas, |as lesiones t@&micas y los cuidados intensivos neurol- gicos, para
autores m8s cualificados y textos especializados.

La mayor parte de los capaulos de esta edici- n se han escrito de nuevo en su totalidad; tambi® hay 198 ilustraciones y 178tablas nuevas, y dos
cap&ulos adicionales: el cap&ulo 3, sobre el control de las infecciones en laUCI, y el capZulo 38, sobre los trastornos de laregulaci- n dela
temperatura. Casi todos los capzulos incluyen unasecci- n final, denominada ¢Palabras finalese, que contiene lo esencial del capaulo. Se ha
actualizado ampliamente la bibliograf?a, haciendo hincapi®en revisiones recientes y directrices sobre pr8ctica clnica

El libro dela UCI es original y ¥mico en tanto que reflejala gvoze de un autor. Esta edici- n dalabienvenida al Dr. Kenneth Sutin, que ha aportado
su experienciaalos 13 ¥timos cap2ulos de la obra. Ken y yo somos vigjos amigos y compartimos el mismo punto de vista sobre la medicinade
cuidados intensivos, de modo que su contribuci- n agrega calidad al texto sin modificar la personalidad b8sica de la obra.

Pr-logo alaprimeraedici- n

Lejos de presentar un enfoque unificado de la enfermedad grave, latendencia de los “timos afjos es la conversi- n de la especialidad de cuidados
intensivos en un accesorio que otras especialidades usan como poste indicativo territorial. B sistema ha creado una estructura desorganizada de
unidades de cuidados intensivos (diez variedades diferentes en el “4timo recuento), con escasa comunicaci- n entre ellas. Sin embargo, los
problemas y preocupaciones diarios de cada unidad son notablemente similares porque las enfermedades graves no tienen propietario. B objetivo
de El libro dela UCI es presentar este marco con/n paralas unidades de cuidados intensivos y centrarse en los principios fundamentales de las
enfermedades graves, en lugar de en los intereses especicos de cada una de estas unidades. Como su tZulo indica, se trata de una obra ¢cgeneralé
que pretende ser %l en todas las unidades de cuidados intensivos, independientemente del nombre que figure en la puerta.

A diferenciade otras obras del mismo 8mbito, &ta no es negligente con ning%n 8rea ni tiene un planteamiento demasiado panor8mico. Gran parte
de lainformaci- n surge de una d&ada de ejercicio profesional en unidades de cuidados intensivos, de los cuales los “timos 3 aflos en una UCI
m&icay en una UCI quir¥sgica. Las visitas y sesiones m&licas diarias con la plantilla de m&licos y cirujanos proporcionaron las bases del
concepto de cuidados intensivos generales que constituye el tema de este libro.

Como indican los t&ulos de los cap2ulos, el @&fasis est§ m8s en el problema que en la enfermedad, siempre atrav® de los ojos del m&lico dela
UCI. En lugar de un cap2ulo sobre hemorragia gastrointestinal, se incluye un cap2ulo sobre los principios de lareposici- n de volumen y otros dos
sobre Iiquidos de reposici- n volum&rica. Esto responde al papel real del m&lico de la UCI frente a una hemorragia gastrointestinal, que consiste
en tratar lahemorragia. Las otras caractersticas del problema, como lalocalizaci- n del punto de sangrado, son tareas que ataflen a otros
especialistas. As?es como funcionala UCl y ®ta es la especialidad de cuidados intensivos. Temas muy especializados, como las quemaduras, los
traumatismos craneales y las urgencias obst@ricas, no se abordan agu2 Son subespecialidades caracterssticas con sus propios textos y sus
propios expertos, y dedicg&ndoles unas p8ginas tan s- o se conseguir?a afladir un complemento o hacer un esbozo, en lugar de formar.

B @fasis que El libro dela UCI pone en lo b&sico y lo fundamental no s- lo pretende establecer los fundamentos en los cuidados del paciente,
sino tambi@n desarrollar unas- lida base paralaresoluci- n de problemas clnicos en cualquier campo de la medicina. Existe ciertatendenciaa
acelerar lo b8sico en la precipitaci- n por acabar laformaci- n convencional, y esto conduce ala provisionalidad en el tratamiento y ala adquisici- n
de hgbitos de pr8cticairracionales. Por qu®debe o no debe tratarse unafiebre, o proporciona un esfigmoman- metro lecturas adecuadas, ®&tas son
preguntas que deben desmenuzarse meticulosamente en las primeras etapas de laformaci- n con el fin de desarrollar la capacidad de razonamiento
que garantice la eficaciaen laresoluci- n de problemas clnicos. S la medicinatiene que avanzar, esta mirada inquisitiva debe presidir el enfoque de
los problemas clnicos. El libro de la UCI ayuda a desarrollar esa mirada.

Juiciosa o no, lainclusi- n de un ¥hnico autor se debi- al deseo de presentar un punto de vista uniforme. Gran parte de lainformaci- n remite a obras
publicadas relacionadas, al final de cada cap&ulo, y tambi® hay algunas notas anecd- ticas. En un empefo como ®ste es inevitable cometer
algunos errores y probable la existencia de algunas omisiones, y el sesgo puede reemplazar en ocasiones, adenss, €l juicio exacto. La esperanza
est8§ en que estas deficiencias sean pocas.



Cap2ulo 1 Flujo Sanguneo Circulatorio
NA

aCus8ndo se dice que una materia est8 viva? Cuando est§ ¢chaciendo algoé, movi@dose, intercambiando material con su entorno.
--Erwin Schrodinger

B organismo humano tiene aproximadamente 100 billones de c®ulas que deben intercambiar material con el entorno para permanecer vivas. Este
intercambio es posible gracias aun aparato circulatorio que usa unabomba muscular (el coraz: n), un I2quido de intercambio (lasangre) y unared
de conductos (los vasos sangueos). Cada d?a, el coraz: n humano bombea unos 8.000 | de sangre atrav® de un entramado vascular que se
extiende por m8s de 96.600 km (&n8&s de dos veces la circunferenciade la Tierral) para mantener el intercambio celular (1).

En este capaulo se describen las fuerzas responsables del flujo de sangre por todo el aparato circulatorio humano. La primera mitad se dedica alos
determinantes del gasto card?aco, y en la segunda se describen las fuerzas que influyen en el flujo sangu2neo perif@ico. La mayor parte delos
conceptos de este capZulo son viejos amigos de la clase de fisiologZa.

GASTO CARDEACO

H flujo circulatorio tiene su origen en las contracciones musculares del coraz: n. Como la sangre es un I2quido incompresible que fluye por un
circuito hidr8ulico cerrado, el volumen de sangre expulsada por el lado izquierdo del coraz: n debe ser igual al volumen de sangre que regresa a
lado derecho del mismo (durante un determinado perfodo de tiempo). Esta conservaci- n de masa (volumen) en un sistema hidr8ulico cerrado se
denominaprincipio de continuidad ( 2), eindicaque el volumen sist- lico del coraz: n es el principal determinante del flujo sanguheo circulatorio.
En latabla 1-1 se enumeran las fuerzas que rigen este volumen sist- lico.

Precarga

Si se suspende un extremo de unafibra muscular de un soporte rigido y se coloca un peso en el otro extremo libre, este peso afadido estirar§ el
mi/sculo hasta que alcance una nuevalongitud. En estasituaci- n, €l peso afladido representa una fuerza denominada precarga, que es unafuerza
impuesta sobre un m/sculo en reposo (antes del inicio de la contracci- n muscular) que lo estira hasta una nuevalongitud. Seg¥n larelaci- n
longitud-tensi- n del m¥sculo, un aumento de lalongitud de un ni/sculo en reposo (no estimulado) aumentar§ la fuerza de contracci- n cuando se
estimule el mi/sculo para que se contraiga. Por lo tanto, la fuerza de precarga acta aumentando la fuerza de contracci- n muscular.

TABLA 1-1 Fuer zas que deter minan el gasto car dkaco

Fuer za Definici-n Par 8metr os cl2nicos

Cargaimpuesta sobre el mi/sculo en reposo que estira &te hasta

Precarga : Presi- n telediast: lica
unanuevalongitud
- Velocidad de la contracci- n muscular cuando se fijala carga Volumen sist- lico card?aco cuando la precargay la poscarga
Contractibilidad
muscular son constantes
Poscarga Cargatotal que un mi/sculo debe desplazar cuando se contrae Resistencias vasculares pulmonar y sist@&nica

En el coraz: n intacto, latensi- n impuesta al m/sculo card?aco antes del inicio de la contracci- n muscular es unafunci- n del volumen en los
ventrZculos al final de la di8stole. Por lo tanto, el volumen telediast-: lico de los ventrculos es lafuerza de precarga del coraz: nintacto ( 3).

Precargay rendimiento sist- lico

Las curvas de presi- n-volumen de lafigura 1-1 muestran lainfluencia del volumen diast- lico en el rendimiento sist- lico del coraz: n. A medida que
sellena el ventriculo durante la di8stole, aumentan tanto la presi- n sist- licacomo la diast- lica. H aumento de la presi- n diast- licaes un reflejo del
estiramiento pasivo impuesto al ventriculo, mientras que la diferencia entre las presiones diast- licay sist- licaes un reflejo de lafuerza de
contracci- n ventricular. Hay que sefalar que cuando aumenta el volumen diast- lico aumenta la diferencia entre las presiones diast- licay sist- lica,
lo que indica que aumenta la fuerza de contracci- n ventricular. Laimportancia de la precarga en el aumento de la contracci- n card?aca fue
descubiertaindependientemente por Otto Frank (un ingeniero alem8n) y Ernest Starling (un fisi- logo brit8nico), y suele denominarserelaci- n de
Frank-Starling del coraz: n ( 3). Estarelaci- n puede describirse as2 en el coraz: n normal, el volumen diast- lico es lafuerza principal querige la
fuerza de la contracci- n ventricular ( 3).

Monitorizaci- n cl2nica

En el marco cl?nico, larelaci- n entre laprecargay el rendimiento sist- lico se controla con curvas de funci- n ventricular como las que se muestran
en lafigural-2. Se utilizala presi- n telediast- lica (PTD) como medida cl?ica de precarga porque el volumen telediast- lico no se mide f&cilmente
(v. cap. 10, sobre la determinaci- n delaPTD). La curvade funci- n ventricular normal tiene un ascenso pronunciado, lo que indica que los cambios
de la precargatienen unagran influencia sobre el rendimiento sist- lico en el coraz: n normal (es decir, larelaci- n de Frank-Starling). Cuando
disminuye la contractibilidad mioc8rdica, disminuye lainclinaci- n dela curva, lo que dalugar aun aumento de la presi- n telediast- licay una
disminuci- n del volumen sist- lico. £ste es el patr- n hemodin8mico que se observa en los pacientes con insuficiencia card?aca.
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FIGURA 1-1 Curvas de presi- n-volumen que muestran lainfluencia del volumen diast- lico sobre lafuerza de la contracci- n ventricular.
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FIGURA 1-2 Curvas de funci- n ventricular utilizadas para describir larelaci- n entre la precarga (presi- n telediast- lica) y el rendimiento sist- lico
(volumen sist- lico).
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Las curvas de funci- n ventricular se usan frecuentemente en la unidad de cuidados intensivos (UCI) para evaluar a pacientes que est8n
hemodin8micamente inestables. Sin embargo, estas curvas pueden ser engafosas. H principal problema es que hay otras condiciones, adem8s de
la contractibilidad mioc&rdica, que pueden influir en lainclinaci- n de estas curvas. Estas condiciones (distensibilidad ventricular y poscarga
ventricular) se describen a continuaci- n.

Precargay distensibilidad ventricular

B estiramiento impuesto sobre el mi/sculo card?aco est§ determinado no s- lo por el volumen de sangre en los ventriulos, sino tambi®n por la
tendencia de la pared ventricular a distenderse o estirarse en respuesta al llenado ventricular. La capacidad de distensi- n de los ventriculos se
denominadistensibilidad y puede derivarse usando la siguiente relaci- n entre canbios de la presi- n telediast- lica (PTD) y el volumen
telediast- lico (VTD) (5):

Las curvas de presi- n-volumen de lafigura 1-3ilustran lainfluencia de la distensibilidad ventricular en larelaci- n entre g”TDy gVTD. Al
disminuir la distensibilidad (es decir, cuando el ventr2culo se vuelve rggido), lainclinaci- n de la curva disminuye, produciendo unadisminuci- n del
VTD paracualquier PTD determinada. En esta situaci- n, laPTD sobrevalorar§ la precargareal (VTD). Esto ilustra el modo en que los cambios de la
distensibilidad ventricular influir8n en la precisi- n de la PTD como reflejo de la precarga. Las siguientes afirmaciones destacan laimportanciade la
distensibilidad ventricular en lainterpretaci- n de ladeterminaci- n delaPTD.
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e Lapresi- ntelediast: licas- lo es un reflejo preciso de la precarga cuando la distensibilidad ventricular es normal.

e Los cambios delapresi- n telediast- licas- lo reflejan con precisi- n los cambios de la precarga cuando la distensibilidad ventricular es
constante.

Son varias las afecciones que pueden causar una disminuci- n de la distensibilidad ventricular. Las m8s frecuentes son la hipertrofia ventricular
izquierday la cardiopatZa isqu®nica. Como estas afecciones tambi® son habituales en los pacientes de la UCI, la exactitud de la determinaci- n de
lapresi- n telediast- lica es una preocupaci- n frecuente.

Insuficiencia card2aca diast: lica

Cuando la distensibilidad ventricular empieza a disminuir (p. €., en las primeras fases de la hipertrofia ventricular) la presi- n telediast- lica aumenta,
pero el volumen telediast- lico permanece invariable. Bl aumento de esta presi- n disminuye el gradiente de presi- n para la entrada de sangre
venosaen el coraz- n, lo que finalmente conduce a una disminuci- n del volumen telediast- lico y la consiguiente disminuci- n del gasto card?aco
(por el mecanismo de Frank-Starling). Esta situaci- n lailustra el punto inferior en la gr&fica de lafigura 1-3, y se denominainsuficiencia card?aca
diast- lica (6). Lafunci- n sist- lica (fuerza contr&ctil) se conservaen este tipo de insuficiencia card?aca.

Debe distinguirse lainsuficiencia card?aca diast- lica de lainsuficiencia card?aca convencional (sist- lica), porque el tratamiento de estas dos
afecciones difiere notablemente. Por ejemplo, como en lainsuficiencia card?aca diast- licalos vol¥imenes de llenado ventricular est8n disminuidos,
el tratamiento diur@ico puede ser contraproducente. Desgraciadamente, no es posible distinguir entre los dos tipos de insuficiencia card?aca
cuando se utilizala presi- n telediast- lica como medida de la precarga, porque ®ta est§ elevada en ambas afecciones. Las curvas de funci- n
ventricular de lafigura 1-3ilustran este problema. H punto de la curvainferior identifica una afecci- n en laque lapresi- n telediast- lica est§
elevaday el volumen sist- lico est§ disminuido. A menudo se supone que estasituaci- n responde a unainsuficiencia card?aca debida a alteraci- n
delafunci- n sist- lica, pero ladisfunci- n diast- licatambi®@ producir?alos mismos cambios. Estaincapacidad para distinguir entre insuficiencia
card?aca sist- licay diast- licaes uno de los principales defectos de las curvas de funci- n ventricular. (V. cap. 14 para una exposici- n detallada de
lainsuficiencia card?aca sist- licay diast- lica.)

Poscarga

Cuando se coloca un peso en un extremo de un mivsculo en contracci- n, lafuerza de la contracci- n muscular debe vencer lafuerza de oposici- n
del peso antes de que el mi/sculo empiece a acortarse. En esta situaci- n, el peso es una fuerza denominada poscarga, que se define cono la carga
impuesta sobre un mvsculo despu®s de iniciada la contracci- n muscular. A diferenciade lafuerza de precarga, que facilitala contracci- n muscular,
lafuerza de poscarga se opone ala contracci- n muscular (es decir, cuando aumenta la poscarga, el mysculo debe desarrollar m8s tensi- n para
mover lacarga). En el coraz: n sano, lafuerza de poscarga es equivalente alatensi- n m&ima desarrollada a trav® de la pared de los ventriculos
durante las®tole ( 3).

Gracias alas observaciones de las burbujas de jab- n realizadas por el Marqu®s de Laplace en 1820, se establecieron los determinantes de la

tensi- n de la pared ventricular (poscarga). Estas observaciones se expresan en la Ley de Laplace, que establece quelatensi- n (T) en una esferade
pared delgada est§ directamente relacionada con lapresi- n de lac8mara (P) y el radio (r) de laesfera: T = Pr. Cuando se aplicalarelaci- n de
Laplace a coraz: n, T representalatensi- n transmural sist- licam8dima de la pared del ventrZculo, P representa la presi- n transmural atrav®s del
ventriculo al final de las%tole, y r representa el radio de la c8mara al final de ladistole (5).
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FIGURA 1-4 Fuerzas que contribuyen ala poscarga ventricular.
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Las fuerzas que contribuyen ala poscarga ventricular pueden identificarse usando los componentes de larelaci- n de Laplace, como se muestraen
lafigura 1-4 . Bxisten tres fuerzas contribuyentes principales: presi- n pleural, impedancia arterial y volumen telediast- lico (precarga). La precarga
es un componente de la poscarga porque es una carga del volumen que el ventrculo debe desplazar durante la s%tole.

Presi- n pleural

Debido a que laposcarga es una fuerza transmural, est8 determinada en parte por la presi- n pleural sobre la superficie externa del coraz n. Las
presiones pleurales negativas aumentar8n la presi- n transmural y la poscarga ventricular, mentras que las presiones pleurales positivas ejercergn
el efecto contrario. Las presiones negativas que rodean el coraz: n pueden dificultar el vaciado ventricular oponi®dose al desplazamiento hacia
dentro de la pared ventricular durante la s%tole ( 7, 8). Este efecto es responsable de ladisminuci- n transitoriade la presi- n sist- lica (lo que
refleja una disminuci- n del volumen sist- lico), que ocurre durante la fase inspiratoria de larespiraci- n espont8nea. Cuando la ca®dainspiratoria de
la presi- n sist- licaes mayor de 15 mmHg, la situaci- n se denomina ¢pulso parad- jicoé (nombre inapropiado, ya que larespuesta no es parad- jica,
sino una exageraci- n de larespuesta normal).
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FIGURA 1-5 Variaciones respiratorias de la presi- n sanguea durante la ventilaci- n mec8nica con presi- n positiva.
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Las presiones pleurales positivas pueden fomentar el vaciado ventricular facilitando el movimiento hacia dentro de la pared ventricular durante la
sxtole (7, 9), efecto que seilustraen lafigura 1-5 . Los trazados de esta figura muestran el efecto de la ventilaci- n mec8nica con presi- n positiva
sobre lapresi- n arterial. Cuando la presi- n intratorgcica aumenta durante unarespiraci- n con presi- n positiva, existe unaelevaci- n transitoria de
lapresi- n sist- lica (que refleja un aumento del volumen sist- lico del coraz: n). Estarespuestaindica que la presi- n intrator§cica positiva puede
proporcionar soporte card?aco ¢descargandoé el ventraculo izquierdo. Aunque este efecto tiene, probablemente, escasaimportancia, se ha
propuesto la ventilaci- n mec8nica con presi- n positiva como una posible modalidad terap®utica en pacientes con shock cardiog@ico ( 10). En el
cap&ulo 24 se comentan con m8s detalle los efectos hemodin8micos de la ventilaci- n mec8nica.

Impedancia

H principal factor determinante de la poscarga ventricular es unafuerza hidr8ulica conocida como impedancia, que se opone a cambios f§sicos de
presi- ny deflujo. Estafuerza es m8s notable en las grandes arterias pr- ximas al coraz: n, donde act¥a oponi@dose al flujo de salida puls§til de los
ventriculos. Laimpedancia a- rtica es la principal fuerza de poscarga para el ventrZculo izquierdo, y laimpedancia de la arteria pulmonar ejerce el
mismo papel para el ventrculo derecho. Laimpedancia est§ influida por otras dos fuerzas: a) una fuerza que se opone alatasa de cambio de flujo,
denominada distensibilidad, y b) unafuerza que se opone al flujo regular, denominadaresistencia. La distensibilidad arterial se expresa
fundamentalmente en las arterias grandes y el8sticas, en las que desempefa unafunci- n importante en la determinaci- n de laimpedancia vascular.
Laresistencia arterial se expresa fundamentalmente en las arterias perif@icas m&s pequefas, donde €l flujo es constante y no pulsstil. Como la
resistencia es unafuerza que se opone al flujo no puls§til, mientras que laimpedancia se opone al flujo pulsgtil, la resistencia arterial quiz8s tenga
unafunci- n escasa en laimpedancia para el vaciado ventricular. Laresistencia arterial puede, no obstante, influir en determinadas modificaciones
deflujoy presi- n en las arterias proximales grandes (donde laimpedancia es notable), porque acta como unaresistencia al flujo en estas arterias.

Laimpedanciay la distensibilidad vasculares son fuerzas complejas y dinSmicas que no se determinan con facilidad ( 12, 13). Laresistencia
vascular, sin embargo, puede calcularse como se describe a continuaci- n.

Resi stencia vascular

Laresistencia (R) a flujo en un circuito hidr8ulico se expresa mediante larelaci- n entre el gradiente de presi- n atrav®s del circuito (gP) y latasade
flujo (Q) atrav® del misno:



Laaplicaci- n de estarelaci- n alas circulaciones sist@nicay pulmonar conduce alas siguientes ecuaciones para calcular la resistencia vascular
sist@rica (RVS) y laresistencia vascular pulmonar (RVP):

PAS, presi- n arterial sist@rica media; PAD, presi- n media en la aur’cula derecha; PAP, presi- n media en la arteria pulmonar; PAI, presi- n mediaen
laaurculaizquierda; GC, gasto card?aco.

LaPA S se mide con un cat®er arterial (v. cap. 8), y el resto de las determinaciones se obtienen con un cat®er en la arteria pulmonar (v. cap. 9).
Monitorizaci- n cl?nica

En el marco clnico, no existen determinaciones precisas de la poscarga ventricular. LaRVSYy la RVP se usan como medidas clicas de poscarga,
pero no son fiables (14, 15). Bxisten dos problemas derivados de usar los c8lculos de las resistencias vasculares como un reflejo de la poscarga
ventricular. En primer lugar, laresistencia arterial puede contribuir poco ala poscarga ventricular porque se trata de una fuerza que se opone al
flujo no pulsstil, mientras que la poscarga (impedancia) es unafuerza que se opone al flujo puls§til. En segundo lugar, laRVSy la RVP son medidas
de resistenciavascular total (arterial y venosa), que probablemente contribuye incluso menos ala poscarga ventricular que la resistencia arterial.
Estas limitaciones han dado lugar alarecomendaci- n de que se abandonen laRVSy la RVP como medidas clnicas de laposcarga ( 15).

Dado que la poscarga puede influir en la pendiente de las curvas de funci- n ventricular (v. fig. 1-2), los cambios en lainclinaci- n de estas curvas
se utilizan como pruebaindirecta de cambios en la poscarga. Sin embargo, otras fuerzas, como la distensibilidad ventricular y la contractibilidad
mioc8rdica, tambi@® pueden influir en lainclinaci- n delas curvas de funci- n ventricular, por lo que, salvo que se mantengan constantes estas
otras fuerzas, no podr8 utilizarse un cambio en lainclinaci- n de la curvade funci- n ventricular como prueba de un cambio en la poscarga.

Contractibilidad

Lacontracci- n del mi/sculo estriado se atribuye ainteracciones entre prote’has contr8ctiles dispuestas en filas paralelas en el sarc- mero. H
n¥mero de puentes que se forman entre filas adyacentes de elementos contr8ctiles determina el estado contr&ctil o contractibilidad de lafibra
muscular. B estado contr&ctil de un m&/sculo depende de lafuerzay lavelocidad de la contracci- n muscular cuando se mantienen constantes las
condiciones de carga (es decir, precargay poscarga) ( 3). Lamedida habitual de contractibilidad es latasa de aceleraci- n de la presi- n ventricular
(dP/dt) durante la contracci- n isovolum@rica (el tiempo desde €l inicio de la s%tole hastala apertura de lav8lvulaa- rtica, cuando laprecargay la
poscarga son constantes). Esto puede medirse durante el cateterismo card?aco.

Monitorizaci- n cl2nica

No existen medidas precisas de contractibilidad mioc8rdica en el marco cl?nico. Larelaci- n entre la presi- n telediast- licay el volumen sist- lico (v.
fig. 1-2) se usaamenudo como un reflejo de la contractibilidad; sin embargo, hay otros factores (distensibilidad ventricular y poscarga) que
pueden influir en estarelaci- n. Se dispone de t&nicas ecocardiogrgficas para evaluar la contractibilidad ( 15, 16 ), pero son muy especializadas y
no se usan habitualmente.

Volver a principio

FLUJO SANGUGNEO PERIFERICO

Como se coment- en laintroducci- n a este cap2ulo, &l cuerpo humano tiene m8s de 96.000 kmde vasos sangu?heos! Incluso si este c8lculo fuera
err- neo en 15.000 o 30.000 kmde m8s, el dato sigue apuntando hacia laincomprensible inmensidad del aparato circulatorio humano. En el resto del
capulo se describirgn las fuerzas que rigen el flujo atrav® de esta enorme red de vasos sangu2neos.

Advertencia: las fuerzas que rigen el flujo sanguheo perif@ico se han determinado a partir de observaciones en circuitos hidr8ulicos
experimentales donde el flujo es uniforme y laminar, y los tubos de conducci- n son rigidos. Estas condiciones se parecen poco al sistema
circulatorio humano, donde €l flujo es amenudo pulsstil y turbulento, y los vasos sangu2neos son compresibles y no rigidos. Debido a estas
diferencias, la siguiente descripci- n de flujo sangueo debe contemplarse como unarepresentaci- n muy esquemgtica de lo que realmente ocurre
en el aparato circulatorio.

Flujo en tubos rigidos

H flujo uniforme (Q) atrav® de un tubo hueco y rgido es proporcional al gradiente de presi- n alo largo de lalongitud del tubo (qP) y la
constante de proporcionalidad es la resistencia hidr8ulica a flujo (R):
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FIGURA 1-6 Fuerzas que influyen en launiformidad del flujo en tubos rqgidos. L, longitud; €, viscosidad; P,,, presi- n de entrada; Py, presi- n de
salida; Q, tasade flujo; r, radio interno.
Herramientas de im8genes

Laresistenciaal flujo en tubos pequefos fue descrita de modo independiente por un fisi- logo alemgn (G. Hagen) y un m&lico franc®s (J.
Poisseuille). Ambos observaron que laresistencia al flujo es unafunci- n del radio interno del tubo (r), lalongitud del tubo (L) y laviscosidad del
l2quido (g). Sus observaciones se expresan en lasiguiente ecuaci- n, conocida como ecuaci- h de Hagen-Poisseuille ( 18):

H t@&@mino final de la ecuaci- n es el rec®roco de laresistencia (1/R), de modo que puede describirse la resistencia como:

B significado de la ecuaci- n de Hagen-Poisseuille seilustraen lafigura 1-6 . Hay que seflalar que €l flujo var?a seg¥hn la cuarta potencia del radio

interno del tubo. Esto significa que si se duplica el radio del tubo, el flujo aumentar§ seis veces: (2r)* = 16r. Los dem§s componentes de la
resistencia (lalongitud del tubo y laviscosidad del 12quido) tienen unainfluencia mucho menor sobre €l flujo.

Como la ecuaci- n de Hagen-Poisseuille describe el flujo uniforme atrav®s de tubos rgidos, puede que no describa con precisi- n €l
comportamiento del aparato circulatorio (donde el flujo no es uniformey los tubos no son rgidos). Sin embargo, esta ecuaci- n tiene diversas
aplicaciones “iles. En el capaulo 6 se utilizar§ para describir el flujo atrav® de cat®eres vasculares (v. fig. 6-1). En el cap?ulo 12 se usar§ para
describir las caractersticas del flujo de diferentes I2quidos de reposici- n, y en el capZulo 36, para describir los efectos hemodin8micos de laanemia
y las transfusiones de sangre.

Flujo en tubos de tamafo variable

Cuando la sangre se alejadel coraz: ny se encuentra con vasos de di8metro decreciente, laresistencia al flujo debe aumentar y el flujo debe
disminuir. Esto no es posible, porque seg¥m el principio de continuidad el flujo sangu2neo debe ser el mismo en todos los puntos del aparato
circulatorio. Esta discrepancia puede resolverse teniendo en cuenta la influencia del estrechamiento del tubo sobre lavelocidad del flujo. En un
tubo rgido de di8metro variable, lavelocidad de flujo (v) en cualquier punto alo largo del tubo es directamente proporcional al flujo global (Q) e

inversamente proporcional al Sreatransversal del tubo: v = Q/A ( 2). Reorganizando t@&minos (y usando A = r?), se obtiene:

Esto muestra que el flujo global puede permanecer invariable cuando un tubo se estrecha, si existe un aumento adecuado de la velocidad de flujo.
As?funcionalaboquilla de una manguera de regar, y as2es como €l flujo sangueo permanece constante a medida que se estrechan los vasos
sangu?neos.

Flujo en tubos compresibles

H flujo atrav® de tubos compresibles (como los vasos sangu?neos) est§ influido por la presi- n externa que rodea el tubo. Esto seilustraen la
figura1-7, que muestra un tubo compresible que pasa atrav® de un dep- sito de |2quido. La altura del Iquido en el dep- sito puede gjustarse para
variar la presi- n externa sobre el tubo. Cuando no hay Iquido en el dep- sito y lapresi- n externa es cero, la fuerzaimpulsora del flujo atrav®s del
tubo ser§ el gradiente de presi- n que existe entre los dos extremos del mismo (P, - Py,t). Cuando sellena el dep- sito y la presi- n externa superala
presi- n menor que hay en el tubo (Py; > Pyt), ®te se comprimir8. En esta situaci- n, lafuerzaimpulsoradel flujo es el gradiente de presi- n que



existe entre lapresi- n de entraday lapresi- n externa (P, - Pot)- Por lo tanto, cuando se comprime un tubo mediante presi- n externa, lafuerza
impulsora del flujo no depende del gradiente de presi- n alo largo del tubo (20).

Si Pext - PI:IUt
entonces AP = (P — Paxt)

_J

e

FIGURA 1-7 Influencia de la presi- n externa sobre el flujo atrav® de tubos compresibles. Py, presi- n externa; Py, presi- n de entrada; Py,
presi- n de salida.
Herramientas de im8genes

Circulaci- n pulmonar

La compresi- n vascular se ha demostrado en las circulaciones cerebral, pulmonar y sist@rica. Puede ser particularmente destacadaen la
circulaci- n pulmonar durante la ventilaci- n mec8nica con presi- n positiva, cuando la presi- n alveolar superalapresi- n hidrost8ticaen los
capilares pulmonares ( 20). Cuando esto sucede, lafuerzaimpulsora del flujo atrav® de los pulmones ya no es el gradiente de presi- n desde las
arterias pulmonares principales hastala aurculaizquierda (PAP - PAl), sino la diferencia de presi- n entre la presi- n en la arteria pulmonar y la
presi- n alveolar (PAP - Palv). Este canmbio en la presi- n impulsorano s- lo contribuye a disminuir el flujo sanguheo pulmonar, sino que tambi@
afectaal c8lculo de laresistencia vascular pulmonar (RVP):

Ladeterminaci- n dela compresi- n vascular en los pulmones se comenta de nuevo en el capAulo 10 (determinaci- n de presiones vasculares en el
t- raX) y en el capAulo 24 (efectos hemodin8micos de la ventilaci- n mec8nica).

Viscosidad sanguhea

Un s- lido resiste la deformaci- n (cambio de forma), mientras que un Iquido se deforma continuamente (flujo) pero resiste cambios en el grado de
deformaci- n (es decir, cambios en latasa de flujo) (21 ). Laresistenciade un Iquido alos cambios en la tasa de flujo es una propiedad denominada
viscosidad (21, 22, 23). Cuando laviscosidad de un I’quido aumenta, debe aplicarse sobre & una fuerza mayor parainiciar un cambio en latasade
flujo. Lainfluencia de la viscosidad sobre latasa de flujo es evidente para cualquiera que hayavertido melaza o miel (gran viscosidad) y agua
(escasa viscosidad) desde un recipiente.

Hemat- crito

Laviscosidad de la sangre se debe casi totalmente alos enlaces cruzados de los eritrocitos circulantes mediante el fibrin- geno plasmético (22, 23
). B principal factor determinante de la viscosidad de la sangre es la concentraci- n de eritrocitos circulantes (hemat- crito). En latabla 1-2 se
establece lainfluencia del hemat- crito en laviscosidad sangu2nea. Obs®@vese que laviscosidad sangu2nea puede expresarse en t&minos
absolutos o relativos (relativos a agua). Si no existen c®ulas sangu2neas (hemat- crito cero), laviscosidad de la sangre (plasma) es s- 1o
ligeramente superior ala del agua, algo que no resulta sorprendente porque el plasma es agua en el 92%. Con un hemat- crito normal (45%), la
viscosidad sanguheatriplicalaviscosidad plasmgtica. As? el plasma fluye con mayor facilidad que la sangrey la sangre an®nica fluye m8s
f&cilmente que la sangre normal. Lainfluencia del hemat- crito en laviscosidad sangueaes el factor determinante m8s importante de los efectos
hemodin8micos de laanemiay las transfusiones de sangre (v. m8s adelante).

Adelgazamiento por deslizamiento o cizalla

Laviscosidad de algunos IQquidos varZainversamente alavelocidad de flujo (21, 23). Lasangre es uno de estos IZquidos. (Otro es el ketchup, que



es espeso y difZil de extraer de la botella, pero que una vez que empieza a fluir, se vuelve menos denso y fluye con m8s facilidad.) Dado quela
velocidad de flujo sanguheo aumenta a medida que se estrechan los vasos sangueos, la viscosidad de la sangre tambi® disminuir§ a medida
que la sangre se desplaza en €l interior de los pequefos vasos sangueos de la periferia. La disminuci- n de la viscosidad se produce porque la
velocidad del plasma aumenta m8s que la velocidad de los eritrocitos, de modo que el volumen plasmético relativo aumenta en los vasos
sangu?neos pequefos. Este proceso se denomina adel gazamiento por deslizamiento (este deslizamiento o cizalla es una fuerza tangencial que
influye en latasade flujo), y facilita el flujo atrav®s de vasos pegquefos. H adelgazamiento por deslizamiento puede observarse en vasos
sangu?neos de menos de 0,3 mmde diSmetro (24).

TABLA 1-2 Viscosidad sangu?nea como unafunci- n del hemat- crito

Viscosidad
Hemat- crito Relativa Absoluta
0 14
10 18 12
20 21 15
30 28 18
40 37 23
50 48 29
60 58 38
70 82 53

* Laviscosidad absoluta se expresa en centipoise (cP).

(Datos de: Documenta Ceigy Scientific Tables. 7th ed. Basel: Documenta Geigy, 1966:557-558.)

Efectos hemodin8micos

La ecuaci- n de Hagen-Poisseuille indica que el flujo sangu2neo est§ en relaci- n inversaalaviscosidad sangueay que, ademss, variar§
proporcionalmente alos cambios que experimente la viscosidad (es decir, si se duplicalaviscosidad sanguznea, el flujo sangueo sereducir§ala
mitad) (22). En lafigura 1-8 se muestra el efecto de los cambios de la viscosidad sanguZea sobre el flujo sangu2neo. En este caso, los cambios del
hemat- crito se usan para representar cambios de laviscosidad sanguZnea. Los datos de esta grgfica proceden de un paciente con policitemiaal
quesetrat- con unacombinaci- n de flebotornfa e infusi- n de Ilquidos (hemodiluci- n isovol®rica) paralograr unareducci- n terap®itica del
hemat- crito y de la viscosidad sanguhea. H descenso progresivo del hemat- crito se asocia a una elevaci- n constante del gasto card?co, y el
cambio de este ¥itimo es bastante superior al cambio en el hemat- crito. B aumento desproporcionado del gasto card?aco es superior al esperado
seg¥m la ecuaci- n de Hagen-Poisseuille, y esto puede deberse, en parte, al hecho de que la viscosidad sanguea varédainversamente con respecto
alatasadeflujo. Es decir, amedida que la viscosidad disminuyey latasa de flujo aumenta, este aumento de latasa de flujo causar§ unareducci- n
adicional de laviscosidad, lo que conducir§ aun aumento de latasa de flujo, y as? sucesivamente. Este proceso incrementar?a lainfluencia de la
viscosidad sanguhea sobre el flujo sangueo. Ocurra o no ocurra as? la grgfica de la figura 1-8 demuestra que los cambios en el hemat - crito
tienen una gran influencia en el flujo sanguheo circulatorio. En el cap2ulo 36 se trata este asunto con m§s detalle.
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FIGURA 1-8 Influenciade la hemodiluci- n progresiva sobre el gasto card?aco en un paciente con policitemia. GC, gasto card?aco. (De LeVeen HH,
Ip M, Ahmed Ny cols. Lowering blood viscosity to overcome vascular resistance. Surg Gynecol Obstet 1980;150:139.)
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Monitorizaci- n cl2nica

Laviscosidad puede medirse con un instrumento denominado visc: metro (&c- mo sino?). Este dispositivo tiene dos I8minas paralelas: unafijay
otra que puede moverse sobre la superficie de ®&ta. Se coloca una muestra de Iquido entre las dos I8minas y se aplica una fuerza para desplazar la
placam: vil. Lafuerza necesaria para mover la placa es proporcional alaviscosidad del Iquido colocado entre las dos placas. La viscosidad se

expresa como fuerza por superficie (superficie de las placas). Las unidades de medida son el poise (dina L:s/cn?), en el sistema CGS, y el pascal L
segundo (Pals), en el SI. (Un poise es la d&ima parte de un pascal L:s.) La viscosidad tambi@ se expresa como la proporci- n entre laviscosidad
delamuestrade pruebay laviscosidad del agua. Esta gviscosidad relativae es m8s f8cil de interpretar.

Laviscosidad raravez se determinaen el 8mbito cl?nico. La principal raz: n es laidea consensuada de que las determinaciones de viscosidad in
vitro no son fiables porque no tienen en cuentalas condiciones del aparato circulatorio (como el adelgazamiento por deslizamiento) que influyen
en laviscosidad (21,22, 23, 24). Controlar los cambios de viscosidad puede ser mSs %il que las simples determinaciones. Por ejermplo, los
cambios seriados de la viscosidad sangu®nea podr?an usarse para controlar los efectos de un tratamiento diur@ico en®&gico (p. €., unaelevaci- n
delaviscosidad hasta niveles anormalmente elevados podréa hacer que se redujerala dosis del diur@ico). E valor de las determinaciones de la
viscosidad sanguea es poco apreciado actualmente.

Volver a principio
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Cap2ulo 2 Transporte de Oxgeno y de Di- xido de Carbono
NA

Larespiraci- n espuesun proceso de combusti- n, en realidad muy lento, pero exactamenteigual, por lo dem8s, al del carb- n.
--Antoine Lavoisier

Latarea del metabolismo aer- bico es la combusti- n de sustancias nutritivas paraliberar energ?a, proceso que consume oXgeno (O,) y genera

di- xido de carbono (CO,). La labor del aparato circulatorio es conducir el 0Xgeno y los nutrientes alos tejidos del organismo, y eliminar despuGs el
di- xido de carbono que se genera. Ladoble funci- n del aparato circulatorio en el transporte de 0xXgeno y di- xido de carbono es lo que se
denominafunci- n respiratoria de la sangre. En este capaulo se describe el modo en que esta funci- n respiratoria se lleva a cabo.

TRANSPORTE DE OX&ENO

H transporte de 0xXgeno desde los pulmones hasta los tejidos, que es donde tiene lugar el metabolismo, puede describirse a partir de cuatro
par8metros cl?nicos: a) la concentraci- n de 0Xgeno en lasangre, b) latasa de distribuci- n 0 aporte de 0X¥geno de la sangre arterial, ¢) latasade
captaci- n de 0Xgeno por parte de los tejidos desde la sangre de los capilares, y d) lafracci- n de 0Xgeno de la sangre capilar que es captada hacia
el interior de los tejidos. Estos cuatro par8metros del transporte de ox2geno se enumeran en latabla 2-1, junto con las ecuaciones que se utilizan
para cuantificarlos. Para el tratamiento de pacientes con enfermedades graves, es necesario un conocimiento exhaustivo de estos parSmetros.

Contenido de O, de la sangre

B 0x?geno no se disuelve f&cilmente en el agua (1) y, dado que el plasma contiene un 93 % de agua, para facilitar la oxigenaci- n de la sangre se
necesita una mol®ula especializada en la uni- n con el 0Xgeno (hemoglobina). La concentraci- n de 0xXgeno (O,) en sangre, o contenido de O,, es
lasumadel O, unido alahemoglobinay el O, disuelto en el plasma.

TABLA 2-1 Par 8metr os del transporte de O

Par 8metro S2mbolo Ecuaciones
Contenido arterial de O, Ca0, 1,341 HbT Sa0,

Contenido venoso de O, oo, 1,341 HoT SVO,

Aporte de O, AO, QI ca0,

Captaci- n de O, VO, QI (Ca0,T CvOy)

Proporci- n de extracci- n de O, PEO, VO,/AO,

Biminaci- n de CO, VCO, QI (CvCO,T CaCo,)
Cociente respiratorio RQ VCO,/VO,

CaCO,, contenido de CO, en sangre arterial; CvCO,, contenido de CO, en sangre venosa mixta; Hb, concentraci- n de hemoglobina en sangre;
Q, gasto card?aco; Sa0O, y SvO,, saturaci- n de 0xX¥geno de la hemoglobina (proporci- n de hemoglobina oxigenada con respecto ala hemoglobina
total) en sangre arterial y venosa mixta, respectivamente.

O, unido a la hemoglobina

La concentraci- n de O, unido ala hemoglobina (HbO,) est8 determinada por las variables de la ecuaci- n siguiente ( 2):

Hb es la concentraci- n de hemoglobina en sangre (expresada generalmente en gramos por decilitro, o gramos por 100 ml); 1,34 es la capacidad de
uni- n a oxigeno de la hemoglobina (expresada en m de O, por gramo de Hb), y SO, es la proporci- n de hemoglobina oxigenada con respecto ala
hemoglobinatotal en sangre (SO, = HbO,/Hb total), denominada tambi® saturaci- n de O, de la hemoglobina. La HbO, se expresa en las mismas
unidades que laconcentraci- n de Hb (g/dI).

Laecuaci- n 2.1 predice que, cuando la hemoglobina est§ totalmente saturada de O, (es decir, cuando SO, = 1), cada gramo de hemoglobina se
unir§ a 1,34 m de oxXgeno. Un gramo de hemoglobina se une normalmente a 1,39 ml de 0X’geno, pero una pequefafracci- n (3% a 5%) de



hemoglobina circulante se encuentra en forma de metahemoglobinay carboxihemoglobina, y dado que estas formas de Hb tienen una capacidad de
uni- n a O, reducida, el valor inferior de 1,34 ml/g se considera m8s representativo de la capacidad de uni- n a O, de lareserva de hemoglobina
total (3).

O, disuelto

La concentraci- n de oXégeno disuelto en plasma est8 determinada por la solubilidad del 0xXgeno en agua (plasma) y la presi- n parcial de 0Xgeno

(PO,) en sangre. La solubilidad del O, en agua depende de la temperatura (la solubilidad aumenta ligeramente cuando disminuye latemperatura).

Con unatemperatura corporal normal (37 AC), 0,03 m de O, se disolver&n en 11 de agua cuando la PO, seade 1 mmHg (4). Esto se expresa como
un coeficiente de solubilidad de 0,03 m/I/mmHg (o 0,003 m/100 m/mmHg). A unatemperatura corporal normal, la concentraci- n de O, disuelto
(en ml/dl) se describe en la ecuaci- n siguiente:

TABLA 2-2 Niveles normales de O

Par 8metro Sangrearterial Sangr e venosa
PO, 90 mmHg 40 mmHg

Saturaci- n de O, delaHb 0,98 0,73

O, unido alaHb 197 m/| 147 mi/|

O, disuelto 2,7m/l 1.2m/l

Contenido total de O, 200mi/| 148 mi/|

Volumen sangu®eo ° 1,251 3751

Volumen de O, 250m 555 mi

Hb, hemoglobina; PO,, presi- n parcial de O,.

3 os valores que se muestran corresponden a unatemperatura corporal de 37 ACy una concentraci- n de hemoglobina en sangre de 15 g/dl (150
a/l).

b os volvimenes estimados corresponden a un volumen sangueo total (VST) de 51, un volumen de sangre arterial de 0,251 VST y un volumen
de sangre venosade 0,751 VST.

Esta ecuaci- n demuestra la limitada solubilidad del ox¥geno en el plasma. Por gjemplo, si la PO, es de 100 mnmHg, 11 de sangre contendr§s- lo 3ml
de O, disuelto.

Contenido arterial de O, (Ca0,)

La concentraci- n de O, en sangre arterial (CaOs) puede definirse combinando las ecuaciones 2.1y 2.2, utilizando la SO, y la PO, de la sangre
arterial (SaO, y PaOy).

En latabla 2-2 se citan las concentraciones normales de O, unido, disuelto y total en sangre arterial. Hay aproximadamente 200 ml de 0xXgeno en
cadalitro de sangre arterial, y s- 1o el 1,5% (3 ml) se encuentra disuelto en el plasma. H consumo de 0Xgeno de un adulto de tamafjo medio en
reposo es de 250 m/min, lo que significa que si nos vi@amos forzados a depender ¥nicamente del O, disuelto en el plasma, ser?anecesario un
gasto card?aco de 89 I/min para mantener el metabolismo aer- bico. Este dato destacalaimportancia que tiene lahemoglobina en el transporte de
0Xgeno.

Contenido venoso de O, (CvO,)

Se puede calcular la concentraci- n de O, en sangre venosa (CvO,) del mismo modo que la CaO,, utilizando los datos de saturaci- n de O, y la PO,
en sangre venosa (SvO, y PvO,).



LaSvO,y laPvO, se mden mejor en sangre mezclada o sangre gvenosa mixtaé obtenida de la arteria pulmonar (usando un cat®er parala arteria
pulmonar, como se describe en el cap. 9). Como se muestraen latabla2-2, la SvO, es del 73 % (0,73), la PvO, normal es de 40 mmHg, y laCvO,
normal de aproximadamente 15 ml/dl (150 mi/l).

Ecuaci- n sinplificada del contenido de O,

La concentraci- n de O, disuelto en el plasma es tan pegquefa que suele eliminarse de la ecuaci- n del contenido de O,. Se considera pues que el
contenido de O, de la sangre es equivalente alafracci- n de O, unida ala hemoglobina (v. ecuaci- n 2.1).

Anemia e hipoxemia

Los m&licos usan amenudo la PO, arterial (PaO,) como medida indicativa de la cantidad de oxgeno que hay en la sangre. Sin embargo, como se
veen laecuaci- n 2.5, laconcentraci- n de hemoglobinaes el principal determinante del contenido de 0Xgeno en la sangre. En lafigura 2-1 se pone
de manifiesto lainfluencia comparativa de la hemoglobinay la PaO, en el nivel de oxgeno en sangre. Bl gr&fico de esta figura muestra el efecto de
los cambios proporcionales de la concentraci- n de hemoglobinay laPaO, en el contenido de oxgeno de la sangre arterial. Una disminuci- n del
50% de la hemoglobina (de 15 g/dl a 7,5 g/dl) se acompafade unareducci- n equivalente del 50% de la CaO, (de 200 a 101 m//l), mientras que una
reducci- n similar de la PaO,, del 50% (de 90 mmHg a 45 mmHg), s- lo produce unadisminuci- n del 18% de la CaO, (de 200 M/l a 163 m/I). H
gr&fico muestra que laanemiatiene un efecto mucho mayor sobre la oxigenaci- n de la sangre que la hipoxemia. Tambi® debe servir como
recordatorio para evitar el uso de la PaO, paravalorar la oxigenaci- n arterial. La PaO, debe utilizarse para evaluar la eficacia del intercambio
gaseoso en los pulmones (v. cap. 19).

La escasezde O, en la sangre

B volumen total de O, en la sangre circulante puede calcularse como el producto del volumen sangu®heo y la concentraci- n de O, en sangre. En la
tabla 2-2 se calcula el volumen de O, en la sangre arterial y venosa. EH volumen combinado de O, en sangre arterial y venosa es escasamente de
unos 805 ml. Para apreciar el limitado volumen que esto representa, se considera que el consumo de O, de todo el cuerpo en un adulto de tamafo
medio en reposo es de unos 250 mi/min, lo que significa que el volumen total de O, en sangre es suficiente para mantener el metabolismo aer- bico
s- lo durante 3-4 min. As? si un paciente dejade respirar, s- 10 se dispone de unos minutos preciosos parainiciar las maniobras de respiraci- n
asistida antes de que las reservas de 0xXgeno de la sangre se agoten por conpleto.

La cantidad limitada de O, en sangre tambi® puede demostrarse a partir del metabolismo oxidativo de la glucosa, que se describe por laf- rmula:
CgH1205 +60, Y 6CO, + 6 H,0. De esta f- rmula se desprende que la oxidaci- n completa de 1 mol de glucosa utiliza 6 moles de 0x@geno. Para
determinar si el O, en sangre es suficiente para metabolizar la glucosa, es necesario expresar la cantidad de glucosay 0xgeno en sangre en
milimoles (mmol). (Los valores que se muestran agu2 se basan en un nivel de glucosa en sangre [glucemia] de 90 mg/dl o 90/180 = 0,5 mmol/dI, un
volumen de sangrede 51, y un O, total en sangre de 805 mi u 805/22,4 = 36,3 nnol.)
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FIGURA 2-1 Gr&fica que muestralos efectos de reducciones equivalentes (50%) de la concentraci- n de hemoglobina (Hb) y de la PO, arterial
(PaOs) en laconcentraci- n de 0Xgeno en la sangre arterial (CaO,).
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Gucosatotal en sangre 25 mmol

O, total en sangre 36,3 mol

Necesidad de O, del metabolismo de laglucosa 150 mmol

Esto pone de manifiesto que el O, en sangretan s- lo representa alrededor del 20 al 25 % de la cantidad necesaria para el metabolismo oxidativo
completo de laglucosaen lasangre.

aPor qu®tan poca cantidad de O,?

La pregunta obvia es gpor qu®un organismo que precisa 0Xgeno para sobrevivir est§ concebido parallevar a cabo su metabolismo en un entorno
con unadisponibilidad limitada de esta mol®&ula? La respuesta puede estar relacionada con la posible toxicidad del 0X2geno. Se sabe que el
0xX%geno es capaz de causar alg¥/m tipo de lesi- n celular mortal a partir de la producci- n de metabolitos t- xicos (radical super- xido, per- xido de
hidr- geno y radical hidroxilo), de modo que lalimitaci- n de la concentraci- n de 0Xgeno en lavecindad de las c®ulas puede ser un mecanismo
protector de ®tas frente a una posible lesi- n inducida por el 0x(geno. Bl papel de lalesi- n inducida por el 0X’geno (lesi- n oxidante) en la
enfermedad cl?nica es un 8rea de estudio activa e interesante, y en labibliograf?a que se ofrece a final de este cap&ulo se incluye un tratado que
constituye unafuente de informaci- n inmejorable sobre este tema (Free Radicalsin Biology and Medicine).

La abundancia de hemoglobina

En contraste con el pequefo volumen de 0Xgeno que contiene la sangre, la masatotal de hemoglobina circulante parece excesivamente grande. S
laHb s@icanormal es de 15 g/dl (150 g/) y el volumen normal de sangre es de 51 (70 ml/kg), lamasatotal de hemoglobina circulante es de 750 g
(0,75 kg). Para demostrar la magnitud de lareserva de hemoglobina en sangre, lailustraci- n de lafigura 2-2 compara la masa de hemoglobina con €l
peso normal del coraz- n. Este - rgano pesas- 1o 300 g, por lo que dareserva de hemoglobina circulante es 2,5 veces m§s pesada que el coraz- n!



Esto significaque, cada60 s, el coraz- n debe mover atrav®s del aparato circulatorio una masa que supone mgs de dos veces su propio peso.

aEs necesaria toda esa hemoglobina? Como se ver§ m8s adelante, cuando la extracci- n de oxX¥geno desde los capilares sist@nicos es m&xima, entre
el 40% y el 50% de la hemoglobina de la sangre venosa permanece completamente saturada de 0xégeno. Esto indica que casi lamitad dela
hemoglobina circulante no se utiliza para mantener el metabolismo aer- bico. aQu®hace el exceso de hemoglobina? Transporta di- xido de carbono,
como se describe m8s adelante en este capaulo.

Peso del corazén
(300 g)

Masa total de

hemoglobina en sangre
(750 g)

FIGURA 2-2 Platillo de balanza que demuestra el exceso de peso de la hemoglobina circulante cuando se compara con el peso normal del coraz: n.
Los n¥ireros de las pesas pequefas indican el peso de cada unaen gramos.
Herramientas de im8genes

Aporte (distribuci- n) de oxgeno (AO,)

H oxgeno que entra al torrente circulatorio en los pulmones es transportado alos - rganos vitales por el gasto card?aco. H ritmo con que esto
ocurre es lo que se denomina aporte (distribuci- n) de ox23geno (A O,), y describe el volumen de ox¥geno (en mililitros) que alcanza los capilares
sist@nicos cada minuto. Es equivalente a producto del contenido de O, en sangre arterial (Ca0O,), en ml/l, y el gasto card?aco(Q), en I/min (2,5,6,
7).

(Bl multiplicador 10 se utiliza para convertir el CaO, de ml/dl aml/l, de modo que el AO, pueda expresarse en m/min.) Si el CaO, se separa en sus
componentes (1,341 Hb T Sa0,), laecuaci- n 2.6 puede reescribirse as2

Cuando se utilizaun cat®er de arteria pulmonar para medir el gasto card?aco (v. cap. 9), puede calcularse el AO, aplicando laecuaci- n 2.7 . B AO,
normal en los adultos en reposo es de 900-1.100 m/min, 0 500-600 mi/min/n?, cuando se ajusta para el tamafjo corporal ( tabla 2-3).



Captaci- n de 0x¢geno (VO,)

Cuando la sangre alcanza los capilares sist@ricos, el 0Xgeno se disocia de la hemoglobinay se desplaza alos tejidos. H ritmo con que esto sucede
se denomina captaci- n de ox2geno (VO,), y describe el volumen de 0xXégeno (en ml) que abandona el lecho capilar y se desplaza alos tejidos cada
minuto. Como el 0X%geno no se almacenaen los tejidos, la VO, es tambi® una medida del consumo de ox2geno de &tos. Puede calcularse la VO,
(en ml/min) como el producto del gasto card?aco (Q) y la diferencia arteriovenosa del contenido de oxgeno (CaO, - CvO,).

(B multiplicador 10 se incluye por el mismo motivo que se ha explicado en el caso del AO,.) Este m&odo de derivaci- n de VO, se denomina
m®&odo inverso de Fick, porque la ecuaci- n 2.8 es unavariaci- n de laecuaci- n de Fick (en laque el gasto card?aco es la variable derivada: Q =
VO,/Ca0, T CvO,) (8). Como el Ca0, y el CvO, comparten un t@&mino comim (1,341 Hb T 10), laecuaci- n 2.8 puede reescribirse:

TABLA 2-3 Valores normales paralaos par 8metr os del transporte de O

Par 8metro Valores absolutos Valores ajustados par ael tamafo cor poral &
Gasto card?aco 561/mn 2.4-4.01/min/m?

Aportede O, 900-1,100 m/min 520-600 mi/min/m?

Captaci- nde O, 200-270 mi/min 110-160 ml/min/mé

Proporci- n de extracci- n de O, 0,20-0,30

Himinaci- n de CO, 160-220 mi/min 90-130 mi/min/m?

Cociente respiratorio 0,75-0,85

8| os valores ajustados para el tamaflo corporal son los valores absolutos divididos por la superficie corporal del paciente en metros cuadrados

().

Esta ecuaci- n expresala VO, mediante variables que pueden medirse en la pr8ctica clnica. Los determinantes de la VO, en esta ecuaci- n se

ilustran en lafigura 2-3. Los valores normales parala VO, en los adultos sanos en reposo es de 200-300 mi/min, 0 110-160 m/min/n?, cuando se
adapta al tamaflo corporal (v. tabla2-3).

VO, de Fick frente a VO, corporal total

La VO, en laecuaci- n de Fick modificada no es equivalente ala VO, corporal total porque no incluye el consumo de O, de los pulmones (8,9, 10
). Normalmente, la VO, de los pulmones representa menos del 5% de la VO, corporal total (9), pero puede llegar hasta el 20% en pacientes con
afecciones pulmonares inflamatorias (que son habituales en los pacientes de la UCI) ( 10). Esta discrepancia puede ser importante cuando se
utilizala VO, como criterio de valoraci- n del tratamiento hemodin8mico (v. cap. 11), porque unainfravaloraci- n de la VO, corporal total podréa
conducir a un tratamiento excesivamente agresivo para aumentar la VO,. Ladeterminaci- n directa de la VO, (que se describe a continuaci- n) es
unarepresentaci- n m8s precisade la VO, corporal total.

Determinaci- n directa dela VO,

La VO, corporal total puede medirse directamente mediante la monitorizaci- n del ritmo de desaparici- n del 0X’geno de los pulmones, y esto puede
realizarse con un instrumento especializado equipado con un analizador de gases que se conecta a la va a&ea proximal (generalmente en pacientes
intubados) y mide la concentraci- n de O, en el gas inhalado y exhalado. H dispositivo registray proporcionala VO, como el producto de la
ventilaci- n por minuto (Vg) y laconcentraci- n parcial de 0X¢geno en el gas inhalado y exhalado (FIO, y FEO,).
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FIGURA 2-3 Representaci- n esquemgtica de los factores que determinan latasa de captaci- n de 0Xgeno (VO,) de lamicrocirculaci- n. Hb,
mol®&ula de hemoglobina; PO,, presi- n parcial de 0Xgeno; Sa0O, y SvO,, saturaci- n de 0Xégeno de la hemoglobina en sangre venosay arterial,
respectivamente.
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Lamedici- n directa de VO, es m8s precisa que la VO, calculada (Fick) porque es una aproximaci- n m§s cercanaala VO, corporal total. LaVO,
presenta, ademsSs, otras ventajas sobre laVVO, de Fick, que se describen en el capzulo 11. H principal problema de la medici- n directade laVO, es
que muchas UCI no disponen de equipo de monitorizaci- n, y adem8s se necesita personal formado en el manejo del equipo.

Proporci- n de extracci- n de 0Xgeno (PEO,)

Lafracci- n del 0xXgeno proporcionado alos capilares que es captada por los tejidos es un ndice de la eficacia del transporte de oxX¥geno. Esto se
controla con un par8metro denominado proporci- n (ratio) de extracci- n de ox3geno (PEO,), que es la proporci- n entre la captaci- ny el aporte de
0,.

Esta proporci- n puede multiplicarse por 100y expresarse como un porcentaje. Como VO, y AO, comparten t&minos comunes (QT 1,341 Hb T 10),
la ecuaci- n 2.11 puede reducirse a una ecuaci- h con s- lo dos variables medidas:

Cuando el valor de Sa0, se aproximaa 1 (lo que suele ocurrir habitualmente), la PEO, es aproximadamente equivalente a la diferencia (SaO, - SvO,):
PEO, & Sa0, 1 SvO,. La PEO, suele ser de alrededor de 0,25 (intervalo = 0,2-0,3), como se muestra en latabla 2-3 . Esto significaque s- 1o el 25%
del ox¢geno aportado alos capilares sist@ricos es captado por los tejidos. Aunque laextracci- n de O, suele ser baja, es gjustabley puede
aumentarse cuando se altera el aporte de 0X¥geno. La capacidad de gjuste de la extracci- n de 0X2geno es un factor importante en el control de la
oxigenaci- n tisular, como se describe a continuaci- n.

Volver al principio
CONTROL DELA CAPTACIE N DEOX8GENO

B sistema de transporte de 0Xgeno act¥a para mantener un flujo constante de ox(geno alos tejidos (una VO, constante), incluso cuando se
producen cambios en el aporte de 0Xégeno (A O, variable). Esto es posible gracias ala capacidad que tiene la extracci- n de O, de adaptarse alos
cambios del aporte de O, ( 11). H sistema de control parala VO, puede describirse reordenando la ecuaci- n de la extracci- n de O, ( ecuaci- n 2.11)
para hacer que VO, seala variable dependiente:

Esta ecuaci- n muestra que la VO, permanecer§ constante si los cambios en el aporte de O, se acompafan de cambios equivalentes y recprocos de
laextracci- n de O,. Sin embargo, si laextracci- n de O, permanece fija, los cambios del A O ir§n acompafados de cambios equivalentes delaVO,.
La capacidad de la extracci- n de O, para adaptarse alos cambios del AO, determina, por tanto, la capacidad para mantener una VO, constante.



Relaci- n AO,-VO,

En lagr&ficade lafigura 2-4 se muestralarelaci- n normal entre el aportey la captaci- n de O, ( 11). Cuando el primero (AO,) empieza a disminuir
por debajo de lo normal (como indicala punta de flecha de la gr§fica), la captaci- n de O, (VO,) permanece inicialmente constante, o que indica que
la extracci- n de O, (PEO,) est§ aumentando a medida que el AO, disminuye. Disminuciones adicionales del A O, conducen finalmente aun punto
en que la VO, empieza adisminuir. Latransici- n desde una VO, constante a una VO, variable se produce cuando la extracci- n de O, aumentaaun
nivel m&imo del 50 al 60% (PEO, = 0,5-0,6). Unavez que la PEO, alcanza un m8xino, los posteriores descensos del AO, producir§n descensos
equivalentes de la VO,, porque la PEO, permanece constante y no puede aumentar m§s. Cuando esto sucede, se dice que laVO,depende del
aporte, y el 2ndice metab- lico aer- bico est8 limitado por el aporte de 0Xgeno. Esta situaci- n se conoce como disoxia ( 12). Cuando el metabolismo
aer- bico (VO,) empieza a disminuir, la producci- n oxidativa de fosfatos de alta energ?a (A TP) empieza a declinar, causando una alteraci- n de la
funci- n celular y la consiguiente muerte celular. La expresi- n cl?nica de este proceso es el shock cl2nicoy el fracaso multiorg8nico progresivo ( 13

).

VO, = AQ, X PEO,
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FIGURA 2-4 Gr&ficaque muestralarelaci- n normal entre el aporte de O, (AOy) y la captaci- n de O, (VO,) cuando el primero disminuye
progresivamente, como indican las puntas de flecha.
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El AO, esencial

B A O, que hace que la VO, se vuelva dependiente del aporte se denomina aporte esencial de ox2geno (A O, esencial). Es el menor AO, que es
capaz de sostener totalmente el metabolismo aer- bico, y se identifica por lainflexi- n en lacurva AO,-VO, (v. fig. 2-4). A pesar de su valor para
identificar el umbral anaer- bico, el AO, esencial posee un limitado valor cl?nico: en primer lugar, su valor hasido muy variable en estudios de
pacientes en situaci- n grave (11, 13, 14), y no es posible predecir el AO, esencial en todos los pacientes de la UCI; en segundo lugar, lacurva
A O,-VO, puede ser curvilnea (es decir, sin un punto de transici- n desde una VO, constante aunavariable) (15) y, en estos casos, no es posible
identificar un AO, esencial.

La proporci- n AO,:VO, puede ser un par8metro m8s Yl que el AO, esencial paraidentificar (y evitar) el umbral anaer- bico. Se recomienda
mantener una proporci- n AO,:VO, de 4:1 0 mayor como estrategia de tratamiento para evitar el umbral anaer- bico en los pacientes graves ( 7).

Volver a principio
TRANSPORTE DEDIE XIDO DE CARBONO

B di- xido de carbono (CO,) es el principal producto final del metabolismo oxidativo y, como se hidrata f&cilmente para formar cido carb- nico,
puede ser una fuente de acidosis importante si se permite su acumulaci- n. Laimportancia de eliminar el CO, del organismo se hace evidente en el
comportamiento del sistema de control de la ventilaci- n, que act¥a para mantener una PO, constante en la sangre arterial (PaCO,). Un aumento de



5mmHg de la PaCO, puede causar una duplicaci- n de laventilaci- n por minuto. Para producir un incremento equivalente en laventilaci- n, la PO,
arterial debe descender a55 mmHg (16 ). Es curioso constatar que el sistemade control ventilatorio tiende a prestar atenci- n ala hipercapniae
ignorar la hipoxemia, porque indica que al sistema ventilatorio le preocupa mss eliminar los desechos metab- licos (CO,) que promover €l
metabolismo aer- bico (proporcionando 0xXgeno).

Hidrataci- n del CO,

Se documenta que el CO, corporal total en los adultos es de 1301 (17), lo que no parece posible alavista del hecho de que el agua corporal total
de un adulto es de unos 40 a 45| de promedio. Esto puede explicarse por latendencia que tiene el CO, areaccionar qudmicamente con el aguay
producir 8cido carb- nico. La hidrataci- n del CO, y su transformaci- n en &cido carb- nico es un proceso continuo, y esto crea un gradiente
permanente que hace que el CO, se disuelvaen la soluci- n. Como el CO, est§ desapareciendo continuamente, el volumen total de CO, en la
soluci- n podr?a exceder el volumen de lamisma. Al abrir unabotella de champgn caliente se presencia cugnto CO, puede disolverse en una
soluci- n.

Esquema de transporte de CO,

B transporte de CO, es un proceso conplejo que seilustraen lafigura2-5,y cuyo centro es lareacci- n del CO, con agua. La primera etapa de
estareacci- n conllevalaformaci- n de 8cido carb- nico. £sta es, normalmente, unareacci- n lenta que tardaunos 40 s en completarse (18). La
reacci- n progresa considerablemente en presencia de la enzima anhidrasa carb- nica, gracias ala cual tarda menos de 10 ms en conpletarse ( 18).
La anhidrasa carb- nica se encuentradentro de los eritrocitos y no en el plasma. As? el CO, s: lo se hidrata r§pidamente en los eritrocitos, o que
creaun gradiente de presi- n que conduce CO, al interior de la c®ula.

CO; disuelto Plasma
L CO, disuelto
/ (0,8 mEq)
HbNH» + Cﬂg =2 CO,
= Anhidrasa
H* + HbNHCOO 15 l
(1,2 mEq) carbonica ‘\. H-0
HoCO3 H2C0g
HEMOGLOBINA 4\ T‘
H* + HCO4 HCO3™ + H™
(4,6 mEq) (16,2 mEq)
Cl~
Eritrocito

FIGURA 2-5 Reacciones quamicas que intervienen en el transporte de CO,. Los valores entre par®itesis indican la cantidad de cada componente
gue se encuentra normalmente en 11 de sangre venosa. Las flechas dobles indican vZas preferentes.
Herramientas de im8genes

B 8&cido carb- nico se disocia instant8neamente para producir iones hidr- geno y bicarbonato. Una gran fracci- n del bicarbonato generado en el
eritrocito se bombea hacia el plasma intercambigndose por cloruro. H hidrogeni- n generado en el eritrocito es amortiguado por lahemoglobina. De
este modo, el CO, que entraen el eritrocito se disociay las fracciones resultantes se almacenan (hemoglobina) o se desechan (bicarbonato) para
permitir que entre m8s CO, en €l eritrocito.

Una pequefafracci- n del CO, del eritrocito reacciona con grupos amino libres en la hemoglobina para producir cido carb8mico, que se disocia
paraformar residuos carbamino (HONHCOO) e hidrogeniones. Estareacci- n posibilita que la hemoglobina act¥e como amortiguador.

Contenido de CO, delasangre

Latabla2-4 incluye diferentes mediciones de CO, en sangre. Al igual que el 0Xgeno, el CO, se encuentra disuelto, y la concentraci- n de CO,
disuelto es el producto delaPCO, y el coeficiente de solubilidad para el CO, en agua (es decir, 0,69 mi/I/mmHg a 37 AC) ( 19). Latabla 2-4 registra
el contenido de CO, disuelto en sangre venosay arterial (20). Al igual que el 0Xgeno, el CO, disuelto es s- lo una pequefafracci- n del contenido
total de CO, en sangre.

B contenido total de CO, en sangre es la suma de la contribuci- n de varios componentes, entre ellos las concentraciones de bicarbonato y CO,



disuelto en plasmay en los eritrocitos, y el contenido del CO, carbamino en estos “4timos. En lafigura 2-5 se indica cu8les son los valores
normales de cada uno de estos componentes en la sangre venosa. Si se suman estos valores, el contenido total de CO, es de 23 mEg/I, con 17
mEg/I en plasmay 6 mEg/| en los eritrocitos. Lamayor proporci- n de CO, plasmgtico es engaflosa, porque lamayor parte del componente
plasmético est8 en forma de bicarbonato que ha sido expulsado del eritrocito.

TABLA 2-4 Niveles normales de CO

Par 8metro Sangrearterial Sangr e venosa
PCO, 40 mmHg 45mmHg

CO, disuelto 27 m/l 29ml/l

Contenido total de CO, 490 mi/I 530 mi/|

Volumen sangu®eo ° 1,251 3,751

Volumen de CO, 613 mi 1,988 ml

PCO,, presi- n parcial de CO,.

3 os valores que agu? se muestran corresponden a una temperatura corporal de 37 AC.

b os volvimenes estimados corresponden a un volumen sangueo total (VST) de 51, un volumen de sangre arterial de 0,251 VST y un volumen
de sangre venosade 0,751 VST.

Como el CO, se disociar8pidamente en iones (hidr- geno y bicarbonato), la concentraci- n de CO, se expresa a menudo en equivalentes i- nicos
(mEg/l), como se observaen lafigura 2-5 . Es posible hacer la conversi- n aunidades de volumen (ml/I o mi/dl) porque un mol de CO, ocupar§ un
volumen de 22,31. Por lo tanto:

CO, (mi/l) = CO, (MEQ/I T 22,3)

En latabla 2-4 se expresa el contenido de CO, en sangre en unidades de volumen ( 20). Obs®&vese que el volumen total de CO, en sangre (Unos
2,61) es m8s de tres veces el volumen de O, en sangre (805 ml).

Hemoglobina como amortiguador

Lafigura2-5ilustra el modo en que la hemoglobina desempefaunafunci- n central en el transporte de CO,, dado que act’/a como amortiguador
paralos hidrogeniones generados por la hidrataci- n del CO, en el eritrocito. Latabla 2-5 incluye datos sobre la capacidad de amortiguaci- n dela
hemoglobina ( 21 ). Obs®@vese que la capacidad de amortiguaci- n total de lahemoglobina es seis veces mayor que la capacidad de amortiguaci- n
combinada de todas las prote’has plasméticas.

Las acciones de amortiguaci- n de lahemoglobina se atribuyen alos grupos imidazol que se encuentran en los 38 residuos de histidinade la
mol®ula. Estos grupos imidazol tienen una constante de disociaci- n con una pK de 7, por lo que actuar§n como amortiguadores eficaces en el
intervalo de pH de 6 a 8 (los amortiguadores son eficaces en un intervalo de pH comprendido entre una unidad a cada lado dela pK) (20). Por el
contrario, el sistema amortiguador del &cido carb- nico-bicarbonato tiene una pK de 6,1, por lo que este sistema ser§ eficaz en el intervalo de pH
comprendido entre 5,1y 7,1. Comparando los intervalos de amortiguaci- n de lahemoglobinay el bicarbonato, se observa que la hemoglobina es
un amortiguador m8s eficaz que el bicarbonato en el intervalo de pH que se encuentra en cl?nica (pH de 7 a 8). Este aspecto de lafunci- n dela
hemoglobina merece una mayor atenci- n.

TABLA 2-5 Capacidad de amortiguaci - n de las pr ote?nas sangu2neas

Hemoglobina Prote?nas plasméticas

Capacidad de amortiguaci- n inherente 0,18 meq H*/g 0,11 mEq H*/g

Concentraci- n en sangre 150 g/l 38,509/l



Capacidad de amortiguaci- n total 275mEq H/l 4,2 mEq HY/I

aPor qu®el exceso de hemoglobina?

Como se hadescrito anteriormente, la cantidad de hemoglobina en sangre es mucho mayor que la necesaria para el transporte de 0Xégeno, y
teniendo en cuenta el papel desempefado por la hemoglobinaen el transporte de CO,, es probable que el exceso sea necesario para este
transporte de CO,. Considerando el notable volumen de CO, en sangre (v. tabla 2-4), es m8s f&cil comprender por qu®hay tanta hemoglobina en
ella

Efecto Haldane

La hemoglobina tiene una mayor capacidad de amortiguaci- n cuando se encuentra en su formainsaturada, y la sangre totalmente insaturada
puede fijar una cantidad adicional de 60 m/I de CO,. B aumento del contenido de CO, debido ala desaturaci- n de la oxihemoglobina se conoce
como efecto Haldane. Las curvas de disociaci- n parael CO, de lafigura 2-6 muestran que el efecto Haldane tiene una funci- n importante en la
recaptaci- n de CO, por la sangre venosa. Los dos puntos de la gr&fica muestran que el contenido de CO, en sangre venosa es 40 m/| mayor que €l
delasangre arterial. Las llaves indican que alrededor del 60% de este contenido de CO, adicional en la sangre venosa se debe aun aumento de la
PCO,, mientras que el 40% se debe alainsaturaci- n de lahemoglobina. As? el efecto Haldane es responsable de casi la mitad del aumento del
contenido de CO, en la sangre venosa. £ste es otro ejemplo del importante papel que desempefala hemoglobinaen el transporte de CO,.

540 o
VENOSA
Sat 0, 70% Efecto
i 520 &4 Haldane
£
o
o
.;:'_:. ==
®
‘; Efecto
:g 500 & de la PCO5
L
< Sat 0, 98%
S - A " z— A—A——
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480 4
i ! }
40 45 50
PCO2 (mm Hg)

FIGURA 2-6 Curvas de disociaci- h de CO, en sangre arterial (Sat O, = 98%) y en sangre venosa (Sat O, = 70%). Los dos puntos indican el
contenido de CO, de la sangre arterial y venosa. Las llaves muestran las contribuciones relativas de lainsaturaci- n de la hemoglobina (efecto
Haldane) y la producci- n de CO, metab- lico (efecto de laPCO,) al aumento del contenido de CO, que se produce desde la sangre arterial hacia la
sangre venosa. (De Forster RE I, DuBois A, Briscoe WA y cols. The lung, 3rd ed. Chicago: Yearbook Medical Publishers, 1986:238.)
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Himinaci- n de CO, (VCO,)

Ladisociaci- n del CO, que se produce durante el transporte en sangre venosa se invierte cuando la sangre llega alos pulmones, atrav®s de los
cuales se elimina el CO, reconstituido. La eliminaci- n de CO, (VCO,) puede describirse usando unaecuaci- n similar alaecuaci- n delaVO, (
ecuaci- n 2.8).

CvCO, y CaCO, representan el contenido de CO, en sangre venosay arterial, respectivamente. (Obs®&vese que los componentes arterial y venoso
est8n invertidos, si se compara con laecuaci- n delaVO,.) En lafigura2-7 seilustrala determinaci- n de laVCO,, usando las variables de la
ecuaci- n 2.14.

Desgraciadamente, no existen ecuaciones sencillas derivadas para el contenido de CO, en sangre, por lo que la VCO, suele medirse directamente.



Como se muestra en latabla 2-3, la VCO, normal en los adultos es de 160-220 mi/min, o de 90-130 mi/min/n?, cuando se ajusta seg¥n el tamaflo
corporal. Normalmente, la VVCO, es de alrededor del 80% de la VO,, por lo que la proporci- n VCO,/VO, suele ser de 0,8. Esta proporci- n VCO,/VO,,
que se denomina cociente respiratorio (RQ), se usa paraidentificar el tipo predominante de sustrato nutriente (protenas, grasas o hidratos de
carbono) que se metaboliza. H capaulo 45 ofrece m8s informaci- n sobre el RQ.

Eliminacion del GO Excrecion de acido
VCOs = 5 I/min X 40 mi/| = | VCOs =5 I/min X 1,8 mEqy/I
= 200 ml/min + = 9 mEg/min
i
I
i
i
i
CO,
+ Alvéolo
Del corazén CvCO; CaCo, Hacia el corazén
derecho S i 0 4390 mi/I izquierdo
(23,7 mEa/l) o (21,9 mEg/1)
VCO5 = 0 X (CvCO4 — CalCOs)

FIGURA 2-7 Representaci- n esquem§tica de los factores que contribuyen alaeliminaci- n de CO, atrav® de los pulmones (VCO,). LaVCO, se
expresa como flujo de gas (m/min) y como excreci- n de §cido (mEg/min). CaCO,, contenido arterial de CO,; CvCO,, contenido venoso de CO,; Q,
gasto card?aco.

Herramientas de im8genes

VCO, como excreci- n de §cido

B CO, es esencialmente un &cido, por su tendencia a disociarse y formar 8cido carb- nico. As? cuando el contenido de CO, se expresa en
equivalentes i- nicos (mEg/l), puede usarse la VCO, (mEg/min) para describir latasa de excreci- n de Scido vol&til atrav® de los pulmones, tal
como se muestraen lafigura2-7 . Latasa normal de excreci- n de 8cido atrav®s de los pulmones es de 9 mEg/min, o 12.960 mEq en 24 h. Cono los
rifones excretan s- lo 40 a 80 miq de 8cido cada 24 h (20), el principal - rgano de excreci- n de 8cido en el organismo son los pulmones, y no los
riffones.

Volver a principio
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Cap2ulo 3 Control delas Infecciones en laUCI
NA

Los profanos siempre asocian bacterias, microbiosy g&menes con enfermedad.
--John Postgate, Losmicrobiosy el hombre

Los microorganismos (microbios) constituyen alrededor del 90 % de la materia viva de este planeta. Nos rodean por todas partes: est8n en €l aire
gue respiramos, los alimentos que comemos y el agua que bebemos. Se encuentran sobre nuestra piel, bajo nuestras ufas, en lanarizy en laboca,
y legiones de ellos se congregan en nuestro tracto intestinal. 8on estos microorganismos los pequefos y peligrosos ¢cg®&meneseé que est8n
ansiosos por invadir el cuerpo humano para conquistar y destruir, como tan a menudo se representan, o son criaturas pacicas que no tienen
intenci- n de hacernos dafo? M 8s bien esto “timo, seg¥in parece. La mayor parte de los microbios no gana nada con invadir el cuerpo humano
(excluir®aguzlos virus), y en cambio tienen mucho que perder, porque pueden ser destruidos por la respuesta inflamatoria. Parece, por tanto, que
la supervivenciallama a estos microorganismos a evitar el interior del cuerpo humano y ano invadirlo.

Durante m8s de un siglo, lamedicina ha contemplado el mundo microbiano como un enemigo a que hay que destruir, y las pr8cticas descritas en
este capZulo son una expresi- n de esa creencia. Se trata de pr8cticas denominadas en conjunto de ¢control de las infeccionese, y est&n disefadas
paraevitar ladiseminaci- n de microorganismos de una persona a otra, o0 de una zona a otra en una misma persona. La mayor parte dela

informaci- n de este cap&ulo procede de las directrices para medicina clica publicadas por los Centers for Disease Control and Prevention (CDC)
y otros organismos expertos, citadas en la bibliograf?a al final del cap2ulo (1,2,3,4,5, 6, 7). Como se comprobar§, algunas pr&cticas parael
control de lainfecci- n son |- gicas y otras rituales, pero todas son parte esencial de lavidadiariaen laUCI.

HIGENEDELA PIEL

Lasuperficie de la piel alberga varias especies de bacterias y hongos, algunas de ellas fijadas alas cR®ulas epidermoides subyacentes de la piel
(microfloraresidente) y otras no fijas y f8&cilmente eliminables (microfloratransitoria) ( 3, 4, 8). Debido a que la mayor parte de los microbios son
de naturaleza acu8ticay prosperan en un ambiente h¥medo, la microflora cut8nea tiende a congregarse en regiones h¥medas cono las ingles y las
axilas. Superficies de contacto como la piel de las manos tambi@ pueden estar densamente pobladas de microorganismos, y esta microflora es un
punto de preocupaci- n muy importante en el control de lainfecci- n, ya que puede transmitirse a otras personas. La tabla 3-1 recoge algunos
ejemplos de microorganismos que se encuentran en las manos del personal de la UCI. H m8s frecuente es Staphylococcus epidermidis (un
estafilococo coagulasa negativo), seguido de microorganismos intestinales gramnegativos y especies de Candida (3,4, 8, 9). Laerradicaci- n de
los microorganismos de las manos del personal de los hospitales es una de las eternas cruzadas en el control de las infecciones.

Limpieza frente a descontaminaci- n

Los jabones corrientes son detergentes que pueden descomponer materia org8nicay particulada, pero carecen de actividad antimicrobiana. La
limpieza de la piel con estos jabones y con agua eliminarg la suciedad, latierray la materia org8nica de la piel, pero no erradicarg de ®talos
microbios. Frotar la piel con aguay jab- n puede eliminar microorganismos transitorios (no fijos), pero los microorganismos fijos permanecergn. La
eliminaci- n de microorganismos de la piel, conocida como descontaminaci- n, precisala aplicaci- n de agentes con actividad antimicrobiana. Los
agentes antimicrobianos que se usan para descontaminar la piel se denominan anti S&pticos, mientras que los utilizados para descontaminar
objetos inanimados se denominan desi nfectantes.

TABLA 3-1 Micr oor ganismos aislados en |as manos de per sonal delaUCI

Micoor ganismo Cultivos totales (% )

Cocaos grampositivos

Staphylococcus epidermidis 100
Staphylococcus aureus (MSSA) 7
Bacilos gramnegativos 21

Acinetobacter spp.

Klebsiella spp.

Enterobacter spp.

Pseudomonas spp.



Serratia spp.

Levadur as y hongos 16

Candida spp.

MSSA, Staphylococcus aureus sensible a meticilina.
(De Larson EL, Rackoff WR, Weiman M y cols. Assessment of two hand-hygiene regimens for intensive care unit personnel. Crit Care Med
2001;29:944.).

TABLA 3-2 Antis®pticos de uso habitual

Antis@®ptico Ventgjas Inconvenientes

Alcoholes  R8pido inicio de acci- n Escasa actividad residual

Actividad de amplio espectro Las soluciones acuosas pueden causar sequedad de piel

Yod- foros Actividad de amplio espectro Lento inicio de acci- n

B contacto prolongado puedeirritar la piel

Espectro de actividad relativamente pequefo
Clorhexidina Buena actividad residual
Irritante ocular

(De[3,4y8])

Antis@ticos

Los antis®ticos m8s populares en Estados Unidos son los alcoholes (etanol, propanol y alcohol isopropilo), los yod- foros (preparaciones de
yodo de liberaci- n lenta) y la clorhexidina. Bl hexaclorofeno, en tiempos el antis®tico m8s popular en aquel pass, yano se recomienda a causa de
su limitado espectro de actividad.

En latabla 3-2 se resumen las ventajas y 10s inconvenientes relativos de cada antis@tico.
Alcoholes

Los alcoholes tienen una excelente acci- n germicida frente a bacterias grampositivas y gramnegativas (entre ellas, bacterias resistentes a ni/itiples
f8&rmacos), varios hongos (entre ellos, especies de Candida) y virus, como el virus de lainmunodeficiencia humana (VIH), el virus de la hepatitis B
(VHB) Yy €l virus de la hepatitis C (VHC) (3, 4, 8). Las soluciones alcoh- licas que contienen entre un 60% y un 95 % de alcohol son las m8s
eficaces. Los alcoholes tienen unaacci- n deinicio r8pido pero unaactividad poco persistente (residual). Son menos eficaces en presencia de
suciedad y materia org8nica, y no se recomienda su uso cuando la piel est8 visiblemente sucia o manchada con I’quidos org8nicos (p. €j., sangre) (
4). H uso reiterado de soluciones alcoh- licas acuosas puede secar eirritar la piel, pero estos efectos adversos se eliminan pr8cticamente cuando
se usaun gel alcoh- lico sinagua (4, 8, 9). Existen toallitas impregnadas de alcohol, pero la cantidad de alcohol que contienen es limitaday no
son m8s eficaces en laeliminaci- n de microbios cut8neos que el aguay el jab- n corriente (4).

Yod- foros

H yodo es germiciday posee un amplio espectro de actividad, similar al de los alcoholes, aunqueirritalapiel y los tejidos blandos. Lairritaci- n
cut8nea se reduce cuando se utiliza una mol®ula transportadora que libera yodo lentamente. Las preparaciones que contienen yodo y una
mol®ulatransportadora se denominan yod- foros, y el m8s popular de ellos en Estados Unidos es la povidonayodada. Dado que su ingrediente
activo (yodo) se liberalentamente, los yod- foros deben dejarse en contacto con la piel durante unos minutos paralograr la m8xima eficacia. Sin
embargo, el contacto prolongado con el yodo puede ser irritante, por Io que hay que limpiar la piel unavez seco el yod- foro ( 3). Unavez que se
haretirado el yod- foro de la piel, su actividad persistente (residual) no es constante. Los yod- foros son neutralizados por la materiaorg8nica( 3,
4,9), por lo que la piel manchada de sangrey I2quidos org8nicos debe limpiarse antes de su aplicaci- n. La povidonayodada suele encontrarse en
forma de soluci- n acuosa, aunque existen soluciones alcoh- licas que pueden ser muy eficaces ( 10).

Clorhexidina

H gluconato de clorhexidina es un agente germicida tan eficaz como los alcoholes y los yod- foros frente a bacterias grampositivas, pero su



eficacia es menor frente a bacilos gamnegativos y hongos. Su inicio de acci- n es m8s lento que el de los alcoholes, pero m8s r§pido que el delos
yod- foros. La principal ventaja de la clorhexidina sobre los dem8s antis@pticos es su actividad prolongada, que puede durar 6 h o m8s (4), como
ilustralafigura3-1. La actividad residual se reduce con jabones y cremas de manos ( 4). La clorhexidina se encuentra en soluciones acuosas de
concentraciones que oscilan entre el 0,5y el 4%. La soluci- n al 4% es lam8s eficaz, pero su uso reiterado puede causar irritaci- n cut8neay
dermatitis (4). La clorhexidina es tambi@® un irritante ocular (4), y debe evitarse el contacto con los ojos.

Povidona yodada J

(log0)

Clorhexidina

Recuento bacteriano medio en las manos

- \)\——E‘_ﬁx“)

Antes del lavado Inmediatamente después 6 h después
de manos del lavado de manos del lavado

FIGURA 3-1 Efectos comparativos sobre el crecimiento bacteriano en las manos de un lavado durante 6 min con povidonayodadaal 0,75% y uno
con gluconato de clorhexidina al 4%. Los recuentos bacterianos se expresan como valores log en base 10. (De Peterson AF, Rosenberg A, Alatary
SDy cols. Comparative evaluation of surgical scrub preparations. Surg Gynecol Obstet 1978;146:63.)

Herramientas de im8genes

Microorganismos productores de esporas

Ninguno de los antis@pticos descritos aqu? es un esporicida eficaz que pueda evitar la diseminaci- n de bacterias generadoras de esporas, como
Clostridiumdifficiley Bacillusanthracis (4). Sempre que exista la posibilidad de contacto con estos microorganismos, deben usarse guantes.

Lavado de manos

B lavado de manos (una expresi- n confusa que puede incluir tanto limpieza como antisepsia, 0 ambas cosas) se ha definido como ¢é lamedida
sencillam8s importante para reducir los riesgos de transmisi- n de microorganismos de una persona aotra, o de un lugar a otro en unamsma
personae (ref. 2, directrices actualizadas). En latabla 3-3 se recogen las recomendaciones para el lavado de manos publicadas por los CDC.
Obs®vese que, en lamayor?a de los casos, se recomienda el uso de una soluci- n antis@tica en lugar de aguay jab- n, o un gel alcoh- lico sin agua
si las manos no est8n visiblemente manchadas (recu®&dese que el alcohol es mucho menos eficaz si existe materia org8nica). La preferencia por el
gel alcoh- lico se basaen las pruebas de que los productos que contienen alcohol son m8s eficaces que la povidonayodada o las soluciones de
clorhexidina para reducir la cantidad de bacterias de las manos (4) y en el hecho de que el gel alcoh- lico causa menos irritaci- n cut8nea que los
jabones antimicrobianos o las soluciones antis@ticas acuosas (4, 9).

Cumplimiento dela prescripci- n

A pesar delos elogios ala pr8ctica del lavado de manos, el hecho es que los controles del personal de la UCI revelan que existe un patr- n habitual
y consistente de escaso cumplimiento con las directrices publicadas para dicho lavado. Los hdices de cumplimiento est8n muy por debajo del 50%
en lamayor parte de los estudios realizados, y los m&licos son invariablemente los que menos cumplen (3,4, 8,9). Son varias las razones para
esta observaci- n, y unade ellas se pone de manifiesto en latabla 3-3 : sencillamente, existen demasiadas indicaciones para el lavado las manos.



Cualquiera que haya atendido a pacientes en una UCI se dar§ cuenta de que el total cumplimiento de las recomendaciones de latabla 3-3,
particularmente la recomendaci- n de lavarse las manos antes y despu®s del contacto con cada paciente, no es pr8cticay no puede aplicarse de un
modo constante.

TABLA 3-3 Recomendaciones par ala higiene de las manos

I. Se recomienda el lavado de manos con aguay jab- n (corriente o antis®ptico):

1. Cuando las manos est8&n visiblemente sucias o contaminadas con material proteinSceo, o visiblemente manchadas con sangre u otros
lquidos corporales.

2. Antes de comer.

3. Al salir de un cuarto de bafo.

1. Se recomienda el lavado de manos con una preparaci- n antis@ptica ?:

1. Antes del contacto directo con los pacientes.

2. Despu®s del contacto con la piel de un paciente (indemne o no).

3. Tras el contacto con I2quidos corporales, secreciones, excreciones, mucosas, vendajes de heridas y objetos contaminados.

4. Antes de ponerse guantes est®iles parainsertar cat®&eres intravasculares centrales.

5. Antes deinsertar sondas urinarias, cat&eres venosos perif@icos u otros dispositivos que no requieren unaintervenci- n quirvkgica.

6. Despu®s de quitarse los guantes.

7. Al desplazarse desde un punto contaminado del cuerpo a un punto limpio del mismo durante laadministraci- n de cuidados al paciente.

8. Tras el contacto con objetos inanimados en lavecindad inmediata del paciente.

8Se recomienda el uso de un gel alcoh- lico sin agua si las manos no est8n visiblemente manchadas. En caso contrario, se recomienda el lavado
con aguay un jab- n antis@ptico.

(De[2,4y8])

T®&nica

Las manos pueden lavarse con jab- n corriente o con diversas preparaciones antis@ticas (jabones, soluciones acuosas o geles sin agua). En
general, los productos con una base alcoh- lica son m8s eficaces en lareducci- n de la cantidad de bacterias de las manos que los jabones
antis®@ticos que contienen povidonayodada o clorhexidina (4 ). Siempre que se use un jab- n (corriente o antis®ptico), el lavado debe empezar
mojando las manos con agua corriente. Despu®s se aplica jab- n alas palmas de las manos y a continuaci- n se frota sobre la superficie de ®&tas
durante, al menos, 30s (4, 8). Deber§ prestarse especial atenci- n alas 8reas subungueales, donde los microbios suelen estar m&s concentrados (
3,4). Seretiradespu®s el jab- n enjuag8ndose las manos con aguay se secan con unatoalla desechable. No se recomienda el uso de agua
caliente (4) porque no es m8s eficaz para eliminar microorganismos que el aguatermpladao fra(11), y puedeirritar la piel. Bl uso de unatoalla
desechable para secarse las manos es equivalente al uso de aire ( 12), pero se prefiere el primero porque es m8s r&pido y conveniente.

Cuando se utiliza un gel alcoh- lico sin agua deben limpiarse primero las manos, si es necesario (recu®&dese que el alcohol no act¥a adecuadamente
en presencia de materia org8nica), y debe frotarse el gel por toda la superficie de las manos hasta que ®tas est@ secas. La aplicaci- n reiterada de
geles puede causar una sensaci- n grasienta en las manos, y amenudo se prefiere un uso peri- dico de aguay jab- n para eliminar cualquier resto
de gel de las mismeas.

Volver a principio

BARRERASDEPROTECCIEN

Las barreras protectoras, como guantes, batas, mascarillas y protecciones oculares, constituyen un impedimento f&ico paralatransmisi- n de
agentes infecciosos. Lafunci- n principal de estas barreras consiste en proteger al personal del hospital de los agentes infecciosos, que pueden
transmitirse por la sangre y los Iquidos corporales, como los virus VIH, VHB y VHC.

Guantes

Fue WilliamHalstead, el primer (y enigmgtico) jefe de cirug?a del Johns Hopkins Hospital, quien populariz- en Estados, afinales del siglo X1X, los



guantes de goma. Halstead s- lo cubr?a sus palmas y tres dedos con los guantes, porgque eran pesados y alteraban el sentido del tacto.
Actuamente, los guantes est®&iles de goma son como una segunda piel para el cirujano. En la UCI, los guantes est®iles se utilizan
fundamentalmente para colocar cat®eres en el torrente circulatorio (tabla3-4).

TABLA 3-4 Recomendaciones para el uso de guantes en la UCI

|. Guantes est®iles

1. Recomendados para los siguientes procedimientos:

1. Cateterismo venoso central

2. Cat@®eres centrales de inserci- n perif@&ica (CCIP)

3. Cateterismo arterial

4. Colocaci- n de cat®eres de drenaje en un espacio cerrado (cavidades pleural, peric&rdica o peritoneal)

5. Inserci- n de cat®@eres epidurales (para analgesia) o cat®@eres intraventriculares (para control de presi- n intracraneal)

1. Guantes no est®iles

1. Deben usarse si se vaaentrar en contacto con cualquier sustancia corporal h¥meda (sangre, l2quidos corporales, secreciones,
excreciones, piel no intactay mucosas). Deben usarse guantes limpios (no manchados) para entrar en contacto con piel y mucosas no
indermnes.

2. Pueden usarse paralainserci- n de cat®&eres venosos perif@&icos en tanto las manos enguantadas no toquen el cat®er.

I11. Recomendaciones generales

1. Deben canbiarse los guantes en el lapso entre las distintas tareas y procedimientos en el mismo paciente si se ha producido contacto
con material que puede ser infeccioso.

2. Deben retirarse los guantes inmediatamente despu® de usarse, antes del contacto con objetos no contaminados del entorno y antes de
ocuparse de otro paciente.

(De[ 2,6y 13].

En lad®ada de 1980 (un siglo despu®s de laintroducci- n de los guantes quir¥kgicos), al descubrirse que el VIH se transmite por lasangrey los
lquidos org8nicos, se populariz: el uso de guantes no est®iles. Este descubrimiento impuls- una pol&ica conocida como de Precauciones
Universales ( 1), que consideraba que todos los pacientes eran posibles focos de VIH. Una pol&ica actualizada, conocida como de Precauciones
Normalizadas (2, 13), contiene las recomendaciones actuales sobre el uso de guantes no est®iles, que se enumeran en latabla 3-4 . Los guantes
no est®iles deben usarse para cualquier contacto con una sustancia corporal h¥meda, lo que incluye la sangre, los Iiquidos corporales, las
secreciones, las excreciones, la piel no indemney las mucosas. Como se observatambi® en latabla 3-4, los guantes no est®iles se consideran
seguros paralainserci- n de cat®@eres venosos perif@icos en tanto se utilice unat&nicade ¢no tocaré (es decir, en tanto no se permitaque las
manos enguantadas toquen el cat®er) (6).

Guantesy lavado de manos

Como seindicaen latabla3-3, se recomienda lavarse las manos antes de ponerse los guantes y despu® de quit8rselos, recomendaci- n que se
basa en dos preocupaciones. La primera de ellas es el temor a que los guantes puedan desgarrarse o rompersey, por lo tanto, permitir la
transmisi- n microbiana entre las manos del profesional sanitario y el paciente. La segunda es la posible aparici- n de humedad en las manos
durante el uso prolongado de los guantes, lo que favorecer?a el crecimiento microbiano en ellas mientras se tienen puestos los guantes. Ambas
son preocupaciones pertinentes en los procedimientos quir¥sgicos cruentos, en los que el uso de guantes es prolongado y &tos se ensucian
bastante. Sin embargo, no es tan evidente laimportancia de estos dos puntos en un entorno no quir¥gico como laUCI (donde el uso de guantes
no es prolongado y ®tos no suelen mancharse en exceso).

LagrSficade lafigura 3-2 ilustra algunas observaciones interesantes sobre la necesidad del lavado antis@tico de las manos cuando se utilizan
guantes. Los datos de la gr&fica proceden de un estudio realizado con dos grupos de enfermeras de UCI: las enfermeras de uno de los grupos se
lavaron las manos con clorhexidina al 4% antes de ponerse guantes est®iles, mientras que las del otro no se lavaron las manos antes de
pon®@selos ( 14). Se obtuvieron muestras de las manos para cultivo antes, durante y poco despu®s del uso de los guantes. La grS&fica de lafigura
3-2 muestra que el crecimiento bacteriano en las manos enguantadas fue ntnimo en ambos grupos, lo que indicaque el lavado de las manos con el
antis@tico antes del uso de los guantes no influy- en el riesgo infeccioso paralos pacientes asociado alas manos enguantadas. La grS&fica
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