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INTRODUCCION

Tradicionalmente s e considerab a apropiad o e 1
transporte globalde O, e n paciente s critico s sin
parametros clinicos de déficit global de perfusién. A
partir de 1980, luego de la confirmacién por Danek’
de un estudio previo d e Powers® en pacientes con
distrés respiratorio agudo (DRA) describiendo una
relacion positiva y linear anormal entre transporte
y consumo de O, desde niveles de transport e simi-
lares alo s habituale s e n sujeto s sanos , numer o-
sos estudios aconseja n ejecutar medida s terapé u-
ticas que provoquen mayor transporte. Los resulta-
dos clinico s fueron variables y los fracasos se atri-
buyen hoy al empleo tardio de esta conducta. Este
editorial pretende discutir algunos conceptos esen-
ciales y datos publicados para contribuir a esclare-
cer el debate suscitado.

Es fundamental el rol del O, como aceptador de
electrones co n simultane a liberac i6n d e energia ,
almacenada com o AT P luego d e s u sintesi s mit o-
condrial. El primer dato de la adaptacion celular a
la hipoxia surgié del estudio de la fermentacién de
la levadura. El efecto Pasteur asociado a la inhibi-
cién del metabolismo oxidativo es la generacién de
energia por glucolisis anaerdbica controlada por la
fosfofructokinasa. Vario s proceso s autoajustable s
tienden a satisfacer modificaciones en el consum o
de O, (VO,) en el ejercicio o la enfermedad: cambios
en la ventilacién, volumen minuto cardiaco, distri-
bucién de 1 fluj o sanguineo , extracc i6n periféric a
de O,, unién de la hemoglobina con el O,. En 1967
Jay Mclean® demostré que estos ajustes fisiolégicos
podian se r insuficiente s a 1 observa r disminuc i6n
del VO, en el shock séptico.

La oferta o transport e global de O, (T O,) alos
tejidos pued e cuantificarse : volume n minut o ca r-
diaco (Qt) x contenido arterial de O, (CaO,), mien-
tras VO, = Qt x diferencia arterio-venosa de O, (Ca-
v0,). En perros normales anestesiados la disminu-
cién paulatina de TO, provocada por hipéxia o ane-
mia agud a aumenta la extracciéon de O, (EO,): Ca-
v0,/Ca0, desde un valor normal de 0.25-0.3 0 hasta
0.60-0.70 1o que permite mantener el VO, a pesar
de meno r T O,. Alcanzad o u n nive 1 denominad o
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“critico” descripto® como de 8 ml/kg/min el VO, dis-
minuye con una pendiente VO,/TO, de alrededor de
0.5. Est e comportamient o° e s resultado d e 1a de s-
aceleracion del crecimient o d e E O, respect 0o a la
caida de TO,. Se 1o denominé® “dependencia fisiol6-
gica del aporte” VO,/TO,. E1 EOQ, global es el resul-
tado de la mezcla de EO, elevados como el cardiaco
y minimo s como el renal . En ejercicio extenuant e
de atletas entrenados’ E O, llega a 0.8, adaptacién
sélo posible por redistribucion de flujo capilar a los
musculos activos . E n término s generale s pued e
estimarse que un VO, constant e frente a T O, cre-
ciente requier e un E O, decrecient e e implica que
la demand a globa 1 coincid e co ne 1V O, medido .
Lafaltade aumentode E O, cuand o T O, decrec e
implica dependencia VO, /TO,.

En e 1trastorn o respiratori o agud o Power s’
observé un are lacién linea rentre VO, yT O, y
luego Danek' que el VO, aumentaba junto con el
TO, sin punto critico evidenciable, implicando una
demanda continuadamente insatisfech a (E O, inc a-
paz de crecer normalmente) hasta un TO, de 50 ml/
kg/min es decir alrededor de 5 veces el TO, critico
de pacientes anestesiados en circulacién extra-co r-
porea®. Poco después Mohsenifar’ describi6 en simi-
lares pacientes s6lo un punto critico corrido a dere-
cha a 21 ml/Kg/mi n sin corre lacién con la Pv O,
para la que se hallaron valores promedio de 32 + 4
mmHg. En la insuficiencia cardiaca o el fallo hepa-
tico fulminant e el punt o critic o podi a esta r pre-
sente a niveles normales o supranormales de T O,
lo que se atribuy6 a incapacidad para aumentar la
extraccion de O,. En 1987 Nelson® propuso que no
era la lesién pulmonar aislada sino la sepsis acom-
pafiante la causa del incremento del 50 % (8—12
ml/Kg/min ) en el nivel de TO, del punto critico que
observé en perro s con bacteriemi a y endotoxemia.
En este punto la EO, fue de 0.51 en lugar de la de
0.70 observad a e n perro s si n sepsis . Denomin 6 a
este fenémeno:“dependencia patolégica del aporte”,
este estudi o justific 6 numeroso s trabajo s posteri o-
res sugiriend o" la estrat egia d e elevar a valores
supranormales el T' O, par a evitar la denominad a

“hipoxia oculta”(Fig. 1). Esta propuesta fue notable-
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Figura 1.
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Transport e de O, [Q x Ca 0,] (TO,)

Relaciones entre Transporte de O, (TO,) y Consumo de
0, (VO,) corpora l tota l e n condicion es normal es (line a
1) dond e se observa VO, independientede T O, y luego
dependiente para TOZ2, por debajo del punto critico del
TO,. La linea 2 muestra relacién anormal con dependen-
cia VO, /TO,desde un punto critico mayor que el nor-
mal y la linea 3, dependencia patoldgica todo a lo largo
de la zona explorada.

Sabemos hoy que la dependenci a patolégic a es un arte-
facto provocad o por el uso de variabl es compartida s en
los método s d e medid a usados , superad o actualment e
por L a medid a independient e d e V O, po r calorimetri a
indirecta.

mente potenciada por la hipétesis que esta hipoxia,
inicialmente oculta , causaba, de no ser corr egida
precozmente, el daf o celular difuso al que se atri-
buy6 e 1 desarroll o posterio r de 1 fall o multipare n-
quimatoso, responsable habitual de las fatalidades
en el distres respiratorio y la sepsis™.

HIPOXIA TISURAL

La hipoxi a tisura 1 pued e definirs e como la uti-
lizacién anorma 1del O, provocand o metabolism o
anaerdébico co n nivele s bajos d e AT P o citocrom o
aa3 oxidad a y elevados de NADH . L a resonanci a
nuclear mag nética espectroscépic a permit e medi r
estas variables, por ahora sé6lo en el laboratorio. En
el shoc k diverso s reflejo s neuro-humorale s prov o-
can vasoconstricc i6n selectiv a destinad a a preser-
var la perfus ion d e 6rgano s com o corazé n y cer e-
bro. La célula tiende a preservar la carga de ener-
gia par a hidroélisi s de ATP, esencialment e equiv a-
lente a la relacién ATP/ADP. La adaptacién inicial
es disminui r e ] consum o energético : s e inhib e la
gluconeogénesis, la sintesis y degradacién proteica,
disminuye el uso de ATP por la bomba de Na'-K".
El proces o simi la la hibernac i6n intentand o pr e-
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servar proceso s indispensables . Si n embarg o fa c-
tores d e transcripc ién y enzima s necesaria s par a
la glucolisi s anaerobi a so n suprar eguladas. E n
1988 Goldber g*’ report 6 que la hipoxi a induce en
el hepatocito la expresion del gene de la eritropoye-
tina (EPO) postulando un sensor celular coordin a-
dor atin no hallado. Se descubrié luego* un factor
de transcripc ién inducible por la hipoxia capaz de
aumentar la expresién del gene de EPO. La disfun-
cién organica multiple (DOM) atribuida a una mal
definida interacc i6n entr e citoquina s pr o y anti -
inflamatorias podri a ser provocada por la pérdid a
por las células epiteliales de su capacidad normal
de r egular la permeabilida d paracelu lar mant e-
niendo compartimentos de diferente composicién®.

No hay atin un “gold standard” para el diagnés-
tico clinico . Consecuencia s tale s com o la disfu n-
ci6n organic a o la hiperlactacidemia son marcad o-
res groseros. Sin embargo ambas existen al lado
de VO, y T O, globale s normale s o supranormales.
Idealmente s e deberi a medir el aport e celular de
O, y mejor atn su efectiva utilizacién. Desde hace
muchos afios se busca como hacerlo. De acuerdo al
modelo d e Tenne y* basad o en la modificac ién d e
Kety del modelo capilar de Krogh se sugirié que la
PO, venosa mixta (Pvim O,) estima adecuadamente
la P O, tisura 1l medi a (Ptm O,) justificand o la utili-
zacién habitual de la primera para estimar la oxi-
genacion tisura | adecuad a e n paciente s criticos .
Sin embargo Cain® mostré en perros que la PvmO,
era, en el punto critico, mucho mayor en la hipoxia
anémica (45 mmHg) que en la hipoxia hipéxica (18
mmHg). Est e resultad o podri a atribuirs e al des a-
rrollo de shunts arterio-venosos . Estudios posterio-
res” demostraron que en conejos normales la PtO,
muscular (micro electrodos) era similar a la PvO,
pero en hipoxia severa para una PvO, de 15 mmHg
la Pt O, muscu larerade 5 mmH g n o atribuibl e
a shunt dad o la distribuc i6n inalterad a de1flujo
microvascular. Esto resultados sugieren el desarro-
llo de un gradiente de difusién entre los eritrocitos
y las c élulas, est e pued e atribuirs e a increment o
en la distancia de difusién (edema pericapilar) o a
dano mitocondrial. La hipoxia celular con creacién
de intermediarios reactivos del O,, caida del poten-
cial Redox : meno r re lacion NADH/NA D y G SH/
GSSG (glutatio n reducido/oxidado ) pued e aume n-
tar la permeabilida d mitocondrial , disminui r s u
gradiente de cargas negativas transmembrana con
edema mitocondrial . Puede llegarse asi al cese de
la producc i6n d e ATP, salid a d e C a**, hipergen e-
racion d e an ién superéxido y liberacion de sde las
mitocondrias de proteina apoptogénica con muerte
celular®.

Por debajo del punt o critic o el metabolismo e s
parcialmente anaerdébic o co n aument o expone n-
cial de 1 4cid o lactic 0. Vario s estudio s consider a-
ron posible predecir “dependencia patolégica” ante
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la presencia de marcadores de hipoxia tisular como
la elevacion del lactato plasmatico. Es importante
senalar aqui que la hiperlactacidemia en la sepsis
puede ser causada por mayor produccién de lactato
por hipermetabolismo glicido o por mayor nivel de
catecolaminas secundari o al estrés . Por otro lado
la disfuncién hepatica provoca menor captacion de
4cido lactico y la endotoxemia disminuye la activi-
dad de la piruvato dehidrogenasa. Es posible enton-
ces que la hiperlactacidemia, n o siempre acomp a-
nada de acidosis, no se a invariablemente un mar-
cador confiabl e d e hipoxi a celu lar. Recientement e
Ronco™ no hallé diferencias en la respuesta del VO,
al incremento del TO, provocado por suministro de
dobutamina en pacientes sépticos con o sin hiper-
lactacidemia.

RELACION VO,/TO,

El incremento espontaneo del VO, secundario a
fiebre o ejercici o pued e superficialment e interpr e-
tarse como dependencia patolégica del aporte. Con
el objetivo terapéutico de incrementar el transporte
de O, se han utilizad o cristaloides, coloides o san-
gre, inotrépicos, prostaciclina, etc. Rapidamente se
sefialé que el efecto metabdlico direct o de inotrépi-
cos podria incrementar el VO, independientemente
del mayor transporte . Muchos estudio s son inval i-
dos pues la regresion transporte/consumo de O, se
obtuvo agrupando puntos de distintos pacientes en
diferente estado metabélico. Conviene sefialar ade-
maéas que medida s globales normale s no descartan
la presenci a d e hipoxi a s egmentaria causad a por
menor flujo sanguine o regional. Todas las medidas
globales (Qt, VO,, TO,, EO,, PvimO,) representan el
promedio de una mezcla de valores individuales de
distintos 6rganos con una amplia variabilidad. En
normales e n circunstancia s fisiol6gica s com o por
ejemplo el ejercicio se producen cambios en la dis-
tribucién del fluj o sanguine o tendiente s a satisfa-
cer el incrementad o V O, muscu lar indispensabl e
para la continuada actividad. En la patologia estos
mecanismos pueden ser insuficiente s o d e irr egu-
lar comportamiento. Es evidente que la Pvm O, es
el promedi o “pesado ” de 1 afluj o venos o d e zona s
con variad o metabolismo y E O,; la perfus ién pre-
ferencial de zonas de bajo EO, (rinén) conduciria a
una Pvm O, elevada, atin en presencia de hipoxi a
en otras zonas. Por ejemplo Cain® hall 6 en perros
que la Pvim O, del punto critico era 45 mmHg en la
hipoxia anémica.

Varios estudio s realizado s e n paciente s
criticos demostrand o dependencia de V O,/TO, uti-
lizan un a variabl e compartida, el Qt en la deter-
minacién de VO, y T O,. En 198 1 Archi e” sefial 6
que un grupo de numeros obtenidos al azar y gra-
ficados en ejes ortogonale s no mostraban, como es
légico, tendenci a alguna . Po r e 1 contrario , real i-
zando co n ello s algun a d e las operacione s mat e-
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maticas usualment e usada s e n la obtenc i6n d e
datos fisiolégicos , mostraban un a buen a y signi fi-
cativa corre lacién a pesar de no representar nin-
gin fenémen o biolégico . Atribuyé est e comport a-
miento al “acoplamiento matematico” causado por
la participacién de una de las variables en ambo s
valores considerados . Describ i6 distinto s tipos d e
acoplamiento, entr e ello s e 1 correspondient e a la
relacion transporte-consum ode O, donde el volu-
men minuto circu latorio participa en ambos datos
como antes se detall6. Concluy6 que la regresion de
consumo en transporte de O, carece de significad o
biolégico dado que el cdlcul o de ambos utiliza un
grupo comun de variables sujetas a errores experi-
mentales y aconsej 6 obtener medida s independien-
tes para cada variable.

Considerando la re lacién shunt-V O,dond ee 1
primero se mide por la ecuacion del shunt y el VO,
por Qt x (a-v) O,, el Ca O, form a part e d e amba s
medidas. Si Ca O, fuer a erréneament e elevad a el

“shunt” seri a erroneament e bajo y el VO, erréne a-
mente alto; una segunda serie de medidas con CaO,
erréneamente baj o produciri a u n efect o inverso .
Relacionando amba s medicione s lo s errore se n
CaO, provocaria n un a fals a corre lacién n egativa
entre “shunt ” y V O,. Posteriorment e s e propus o
un método matematico destinado a remover el des-
vio sistematico de los coeficientes de correlacion y
regresion par a variable s calcu ladas, resultado d e
las combinacione s lineare s d e do s variable s med i-
das. Se propuso que el efect 0o acoplamiento dism i-
nuye aumentando el rango de la variable indepen-
diente; asimismo si se puede estimar la variacién
de lo s errore s d e medic i6n, podri a aplicars e un .
procedimiento matematic o d e ciert a complejida d
que ajustaria satisfactoriamente el efecto del error
de medid a sobre el coeficiente de correlacién™. La
correlacion presentada puede sin embargo ser falsa
si se emplean datos agrupados de distintos pacien-
tes. Obviament e la mejor solucién e s medir cad a
variable independientemente , hech o qu e s e hiz o
posible seriadamente para el VO, con la aparicién
del métod o de calorimetri a indirect a cuyo uso fue
validado en pacientes criticos™.

Varios estudio s***" co n medid a independient e
de VO, no hallaron dependencia VO,/TO, en pacien-
tes con DRA. En uno de ellos” se obtuvo con trans-
fusién de sangre un aumento promedio de 24 % en
DO, sin cambios en VO, atin en pacientes con sep-
sis acompanant e e hiper lactacidemia, ma s ai n
se observ 6 dependenci a e n lo s mismo s paciente s
cuando VO, se calcul 6 por Qt x (a-v) O,. Posterior-
mente Ronco® comparé pacientes sépticos con y sin
hiperlactacidemia sin hallar dependencia VO,/TO,
luego de aumentar DO, con dobutamina, en ambos
casos EO, disminuy6 sugiriendo apropiada vincula-
cién entre oferta y demanda de O,.

El nivel critico de VO, no se ha medido en suje-
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tos sanos . E n paciente s anestesiado s par a cir u-
gia coronari a s e determin 6° con dato s agrupado s
un T O, critico de 330 ml/min/ m* o sea 8.2 ml/Kg /
min con VO, plateau de 109 ml/min/ m*. En pacien-
tes criticos ventilados™ en los que se habia decidido
interrumpir la asistencia se observé en sépticos un
TO, critico de 3.8 + 1.5 mI/Kg/mi n que no fue dife-
rente del observado en pacientes sin sepsis de 4.5 +
1.3 ml/Kg/min . Esto s valore s promedio d e pacien-
tes individuales , so n muy inferiore s a lo s previ a-
mente aceptados, el hecho de que la sepsis no pro-
voque increment o de 1 T O, critic o sugier e qu e la
dependencia VO, /T O, no es factor importante en
aquellos cuyo TO, es superior al critico.

RESULTADOS TEBAPEUTICO SDE LA
PROVOCACION DE VALORES
SUPRANORMALE S DE TO,

Conviene sena lar que lo s dato s y comentario s
subsiguientes dejan a un lado las la relacién VO,/
TO, par a ocupars e empiricament e d e lo s bene fi-
cios terapéuticos d e provocar valore s supranorm a-
lesde T O,. S e sos layan critica s metodoldgica s al
empleo de variable s compartida s entre TO, y VO,,
cuando ambas determinaciones no se usan en para
establecer una regresiéon de VO,/TO, sino s6lo para
caracterizar los pacientes con propésito de compa-
rar tratamientos convencionales con el aumento de
la oferta de O,.

En 198 5 s e observaro n lu ego d e cirugi a gen e-
ral valore s ma s elevado s d e volume n minut o ci r-
culatorio y V O, e n paciente s sobreviviente s qu e
en los fallecidos *. Con esa base, Shoemaker® uti-
liz6é com o propésit o terapéutico el d e provocar, en
pacientes quirurgico s de alto riesgo, valores supra-
normales simi lares a lo s hal lados e n lo s sobrev i-
vientes. S e utilizaro n fluidos , inotrépicos , vas o-
dilatadores o vasopresore s obteniend o un a caid a
de la mortalidad de 29 % (control) a 16 % (trata-
miento) e s decir un descensode 45 % . L a obser-
vacion de caid a perioperatoria en el VO, con desa-
rrollo de deuda de O, (VO, pre — VO, postoperat o-
rio) condujo a proponer un propésito preventivo de
incremento a valores supranormales de indice car-
diaco: mayor de 4.5 I/min y TO,:mayor de 0.6 1/min/
m®. Los pacientes asi tratados desarrollaron menor
deuda de O, y su mortalidad de 4 % fue menor que
la de 32 % del grupo control®.

Varios estudio s contro lados y randomizado s
de paciente s heterogéneo s internado s e n terapi a
intensiva mostraron resultados variables para los
sometidos al propésito terapéutico de obtener valo-
res supranormales. Un grup o* admitid o en shock
séptico y tratad o con coloides y dobutamin a par a
alcanzar un Qt de 6 L/min/ m* tuvo mortalidad de
40 % mientras los controles con Qt de 3 L/min/ m*
fallecié el 74 % . En el estudio controlado y rando-
mizado d e Hayes” d e 10 0 paciente s heterogéneo s
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admitidos a UTI con diagnéstic o de sepsis o DRA,
50 fueron tratados con dobutamina de manera de
obtener: Qt mayor de 4.5 1/min/ m* T O, mayor de
600 ml/min/ m* y V O, superior a 170 ml/min/ m®.
E1 VO, obtenido fue similar en ambo s grupo s por
reducciéon d e E O, e n lo s tratados , la mortalida d
fue 34 % en los controles y 54 % en los tratados. Es
interesante qu e en 35/5 0 tratados no s e alcanz a-
ron simultaneamente los tre s propdsitos mientras
que sobre 3 3 pacientes, tratados o control, en que
se tuvo éxito completo sélo 2 fallecieron. Esto plan-
tea la duda sobre si aquellos en los que se alcanza-
ron los objetivos y tuvieron sélo 6 % de mortalidad
era simplemente porque estaban en mejores condi-
ciones. En 199 5 Gattinon i* estudi6 76 2 pacientes
heterogéneos en terapia intensiva divididos en tres
grupos: a) Qt entre 2.5 y 3.5 L/min/m? b) Qt > 4.5
L/min/m® y ¢) Svm O, = 70 % o con (Sa-Sv) O, < 20
% sin diferencia significativa en la mortalidad. Sin
embargo s e observaro n uniformement e descenso s
en la mortalidad de pacientes sometidos a procedi-
mientos quirdrgico s con inici o pre o intraoperat o-
rio de la tactica de elevar la oferta de O,.

En 199 4 Gutierre ze t a 1* observaronqueen
pacientes sépticos tratados con dobutamina el pH
de la mucosa gastric a (pHi) aumentaba e inversa-
mente el lactato p lasmatico disminuia , asociaro n
estos resultados con la funcién de indice de la oxi-
genacion tisular del pHi* y las ideas de Shoemaker
* que el rol de aumentar el trasporte de O es preve-
nir mas bien que revertir la hipoxia tisular.

Se h a sugerid o” qu e lo s estudio s si n mej o-
ria incluyero n paciente s co n dafi o celu lar ava n-
zado e irreversible. L a complejidad y controversia
aumenta considerand o qu e e s posible qu e aume n-
tar el Qt,T O, y V O, se a razonabl e so lamente e n
pacientes con hipoxi a celular establecida pero jus-
tamente ello hace dificil deslindar cuales de estos
han alcanzad o un a etap a demasiad o avanzad a
para responder al tratamiento.

En 199 6 revisand o 1 2 estudio s contro lados y
randomizados Ronc o e t a 1 concluyeron qu e cas i
todos aquellos con resultados positivos *****° enro-
laban paciente s homogéneos , sometido s a cirugi a
de alto riesgo o padeciendo traum a miltiple. M4 s
recientemente* un estudio conjunto de 13 centros y
433 pacientes la mayoria sometidos a cirugi a elec-
tiva por cancer no mostr6 diferencias en la morta-
lidad entre placebo y dopexamina contrastando con
la reducciéon de 17 a 4 % observada por Wilson et
al*” con la misma droga.

La saturacién de O, de la sangre venosa mixta
(SvmO, ) est 4relacionadaconel Qt y VO, pues
VO, =Ca-v0, x Qt. Por lo tanto Qt = VO,/Ca-v O,.
De est a manera , un a caid a aislada del TO, oun
aumento aislado de VO, implican menor Svm O, lo
que signific a mayor E O, (E O, = Ca-v/Ca O, o VO,/
TO,). S e asum e qu e mantener Svm O, normal en
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pacientes criticos, provocando en el Qt incremento
apropiado a la demanda, previene la hipoxi a tisu-
ral global y su cascada de secuelas. Sin embargo la
SvmO, e s habitualment e normal o ati n supranor-
mal en el shock sépticolo que hallevado a expli-
carla po r dan o mitocondria 1 extens o qu e preve n-
dria el incremento en EO, necesario para satisfacer
la demanda incrementada de O,.

Un estudi o recient e* sobr e paciente s admit i-
dos por sepsis severa o shock séptico, cuyos grupos
control (130 pacientes) y tratamient o (13 3 pacie n-
tes), eran similares al comienzo demostré que sim-
plemente manteniend o un a Svm O, n o inferior a
70 % durante las 6 horas subsiguientes al ingreso
en el drea de emergencia resultaba en una mort a-
lidad hospita laria d e 30. 5 % , significativament e
menor que la de 46.5 % del grupo control que reci-
bi6 tratamiento habitual. E1 grup o sometido a tra-
tamiento precoz recibié mayor cantidad de fluidos
e inotrépicos que el control. Los autores considera-
ron que el resultado exitoso fue de origen multifac-
torial e hipotetizaron que la prevencion de hipoxia
tisural en el sindrom e d e respuest a inflamatori a
sistémica impediria la instalacion de la cascada de
eventos que resultan algo después en el fallo mul-
tiparenquimatoso. E s interesant e considera r qu e
aunque el VO, no se incremente junto con el tras-
porte, elevar este dltimo sélo por 6 horas iniciales
resulté util.

RESUMEN

Si bie n diverso s proceso s auto-ajustable s so n
normalmente suficiente s par a adapta r el ingres o
y trasporte de O, a las necesidades del organismo,
en 196 7 s e propus o qu e esto s ajuste s fisiolégico s
podian se r insuficiente s a 1 observa r disminuc i6n
del VO, en el shock séptico. S e han descritodos
zonas en la relacién entre VO, y TO,: independiente
del TO, a niveles decrecientes del mismo mientras
por debajo de un nivel minimo o “critico” la relacién
es negativa y linear o sea dependiente. En 1980 se
observ6 en DRA una relacién linear anormal entre
VO, y TO,, aparente desde niveles normales de TO,.
Esta dependencia anormal , observad a también en
sepsis, fu e interpretad a com o hipoxi a oculta . S e
aconsejo elevar el TO, en estos pacientes para pre-
venir la hipoxia tisular a al que se atribuy6 la ini-
ciacién de la cascada de eventos resultante en DOM
y muerte. Numerosos estudios en pacientes criticos
heterogéneos mostraron variables resultados sobre
la mortalidad, finalmente se propuso que la depen-
dencia anormal er a un artefact o matematic o cau-
sado por el empleo de variables compartidas en las
determinaciones de VO, y TO,. La medida indepen-
diente de ambas variables confirm6 que en sepsis y
DRA no existia dependencia anormal.

Independientemente se demostré gran descenso
de la mortalida d e n paciente s quirirgico s co m-
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plejos en los que se provocaron “valore s supranor-
males” para T O, durante o inmediatament e luego
de la cirugia . E n trabajo s recientes , realizado s
en paciente s criticos , s e h a observad o apreciabl e
reduccion en la mortalidad manteniendo, inmedi a-
tamente a su ingreso una saturaciéon venosa mixta
normal.

Con los datos actuales se justifica provocar valo-
res supranormale s de T O, durante, o en el posto-
peratorio inmediat o d e cirugi a d e alt o riesg o o
trauma. Asimismo , e n paciente s qu e s e admite n
precozmente en emergencia est 4 indicad o normali-
zar inmediatamente determinados indices vincula-

dos a la oxigenacidn tisural, a través de incremen-
tar el TO,.
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