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PRÓLOGO
[image: img3.jpg]

La ventilación mecánica, sustentada en fisiología y tecnología, permite un soporte respiratorio preciso, prudente y centrado en el paciente. Esta obra nace para convertir ciencia en decisiones clínicas seguras, reproducibles y medibles a la cabecera, integrando fundamentos, monitorización significativa y criterios operativos: desde la titulación de la PEEP y la interpretación de curvas hasta la prevención sistemática de la lesión pulmonar inducida por el ventilador, en una didáctica clara y rigurosa que reduce variabilidad y fortalece el juicio clínico. 

Dirigida a estudiantes de pregrado y posgrado, así como a intensivistas, anestesiólogos, neumólogos, terapeutas respiratorios, enfermería especializada e investigadores, no exige erudición previa, pero sí disciplina analítica y responsabilidad en el uso de la evidencia. Propone un itinerario progresivo: de intercambio gaseoso, mecánica pulmonar y equilibrio ácido-básico a escenarios complejos (asincronías, auto-PEEP, presión esofágica, reclutamiento, poder mecánico e interacción del pulmón con otros órganos), sin perder el anclaje clínico. 

El enfoque es clínico-fisiológico y operativo: converge literatura seminal y contemporánea, con experiencia asistencial, algoritmos nítidos y tablas comparativas; prioriza el daño mínimo evitable, la personalización del soporte y la monitorización que cambia decisiones. Sustenta, además, un compromiso indeclinable con el rigor científico y la ética del cuidado: observar antes de programar, medir antes de intervenir y aprender de cada respuesta del paciente. 

Nada de ello sería posible sin el liderazgo editorial lúcido, exigente y visionario del Dr. Guillermo Ortiz, erudito clínico, maestro meticuloso y humanista de altas calidades, y sin la excelencia plural de los coautores, liderados por la Dra. María Cristina Florián, cuya solvencia clínica, pulcritud metodológica y claridad pedagógica se expresan en capítulos coherentes, profundos y clínicamente perspicaces. A ellos, y a los equipos asistenciales, pacientes y familias que inspiran estas páginas, nuestra gratitud respetuosa y admirada. 

De este modo, estas páginas propiciarán excelencia en la enseñanza, precisión en la decisión clínica y humanismo en el cuidado, consolidando así una práctica de impecabilidad técnica y rectitud ética, orientada por la prudencia clínica, la seguridad del paciente y la dignidad en cada acto. 

 

LEOPOLDO FERRER, MD, MSC
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La ventilación mecánica ha sido, durante décadas, una piedra angular en el manejo de pacientes críticos con insuficiencia respiratoria. Sin embargo, su uso efectivo y seguro requiere mucho más que el dominio técnico de un ventilador: exige una comprensión profunda y aplicada de la fisiología pulmonar. Este libro, Fisiología pulmonar aplicada en la ventilación mecánica nace con el objetivo de integrar ambos mundos: la teoría fisiológica y la práctica clínica, para ofrecer al lector una herramienta clara, actualizada y orientada a la toma de decisiones fundamentadas en el conocimiento fisiopatológico.

A lo largo de 22 capítulos, este texto recorre los principios esenciales de la fisiología respiratoria, conectándolos con situaciones clínicas concretas en las que se aplica la ventilación mecánica y los enlaza con elementos de monitoreo. Desde la mecánica ventilatoria y el intercambio gaseoso hasta la interacción cardiopulmonar, la distensibilidad pulmonar, la presión transpulmonar y la mecánica del esfuerzo respiratorio, cada capítulo se ha diseñado para reforzar el pensamiento crítico del lector en el contexto clínico real.

En una época donde la tecnología ha avanzado rápidamente, con ventiladores cada vez más sofisticados y múltiples modos ventilatorios, se corre el riesgo de centrarse excesivamente en los parámetros del equipo, sin considerar suficientemente el estado fisiológico del paciente. Este libro busca contrarrestar esa tendencia, recordando que el verdadero arte de la ventilación mecánica radica en adaptar el soporte ventilatorio a las necesidades fisiológicas cambiantes del individuo; es decir, pasar de los modos ventilatorios a las estrategias.

La pandemia por Covid-19 ha puesto de manifiesto la importancia de dominar los principios de la fisiología pulmonar para enfrentar enfermedades respiratorias complejas. Clínicos de todo el mundo se vieron enfrentados a patrones fisiopatológicos inusuales que desafiaban los enfoques tradicionales. Esta experiencia ha reafirmado que una sólida base fisiológica no es opcional, sino esencial. Si no entendemos el pulmón que estamos ventilando, es muy difícil plantear una estrategia ventilatoria que se ajuste a cada uno de nuestros pacientes.

Este libro está dirigido principalmente a médicos intensivistas, neumólogos, anestesiólogos, terapeutas respiratorios y residentes en formación, pero también puede ser de gran valor para profesionales de enfermería en unidades de cuidados intensivos y otros especialistas interesados en la ventilación mecánica. El contenido está basado en la literatura científica actual, las guías clínicas vigentes y la experiencia acumulada en el manejo de pacientes críticos.

Cada capítulo se ha escrito con un enfoque simple, tratando de conectar el entendimiento de la fisiología particular de cada paciente, la propuesta terapéutica y el monitoreo, con la inclusión de esquemas, tablas y ejemplos clínicos que facilitan la comprensión y promueven la aplicación práctica del conocimiento. Además, se han incorporado reflexiones críticas sobre los desafíos actuales y las controversias existentes en torno al manejo ventilatorio, con la intención de estimular el pensamiento analítico y fomentar el aprendizaje continuo.

Esperamos que este libro sea no solo una guía de referencia, sino también una invitación a pensar fisiológicamente antes de ventilar, y a ventilar siempre con una base fisiológica.

 

GUILLERMO ORTIZ RUIZ

MARÍA CRISTINA FLORIÁN
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INTRODUCCIÓN

 

La principal función del sistema respiratorio, y en particular del pulmón, es garantizar un intercambio eficiente de gases que permita cumplir con los requerimientos metabólicos del organismo. Este proceso asegura que el oxígeno (O₂) sea suministrado adecuadamente a los tejidos, y que el dióxido de carbono (CO₂) producido durante el metabolismo celular sea eliminado de manera eficiente (1, 2).

La oxigenación tisular es un proceso fisiológico esencial en el que el organismo asegura la adecuada disponibilidad de O₂ para el metabolismo celular. En condiciones normales, el aporte de oxígeno a los tejidos se equilibra con el consumo energético de las células, garantizando así el mantenimiento de las funciones vitales. Este delicado equilibrio depende, en gran medida, de la integración entre el sistema respiratorio, el sistema cardiovascular y las propiedades fisicoquímicas de la sangre, particularmente la afinidad de la hemoglobina por el oxígeno y el intercambio gaseoso a nivel alveolocapilar.

En el campo de la fisiología pulmonar aplicada, es muy importante comprender las alteraciones en la oxigenación que pueden presentarse tanto por déficit (hipoxemia), como por exceso (hiperoxemia). La hipoxemia, entendida como la disminución anormal de la presión parcial de oxígeno en la sangre arterial (PaO₂), constituye un signo clínico frecuente que puede obedecer a múltiples causas: desde alteraciones en la ventilación-perfusión (V/Q), hasta trastornos de la difusión alveolar, pasando por la disminución del contenido de oxígeno ambiental (como ocurre en grandes altitudes) o la presencia de cortocircuito intrapulmonar (3). Su relevancia clínica radica en que la disponibilidad inadecuada de oxígeno en los tejidos puede conducir a disfunción orgánica y daño celular irreversible.

En el extremo opuesto se encuentra la hiperoxemia, definida como un aumento excesivo de la PaO₂ en sangre arterial. Esta situación, a menudo secundaria a la administración indiscriminada de oxígeno suplementario, puede parecer inocua en el escenario clínico. Sin embargo, la exposición prolongada a concentraciones elevadas de O₂ conlleva riesgos importantes, como el incremento en la producción de especies reactivas de oxígeno (ROS) desde las mitocondrias y otras fuentes celulares (4). Estas ROS pueden inducir disfunción celular y muerte a través de mecanismos como la oxidación de lípidos, proteínas y ADN, alterando vías de señalización y desencadenando procesos inflamatorios y apoptóticos (5). 

La comprensión de los mecanismos que subyacen a la hipoxemia y la hiperoxemia constituye un elemento fundamental en el manejo de pacientes con disfunción pulmonar. 

FISIOLOGÍA DEL TRANSPORTE DE OXÍGENO

 

El transporte de O₂, desde el ambiente hasta las células, es un proceso esencial para el mantenimiento del metabolismo aeróbico, particularmente relevante en pacientes en condición crítica o alteración en la función cardiopulmonar (6). Este proceso comprende varias etapas interdependientes: la ventilación pulmonar garantiza la llegada del O₂ a los alvéolos, donde ocurre el intercambio gaseoso o difusión a través de la membrana alveolocapilar. Luego, el oxígeno es transportado en sangre, principalmente unido a la hemoglobina, para ser distribuido a los tejidos según sus demandas metabólicas. En este contexto, el monitoreo continuo de parámetros como la oxigenación arterial, la perfusión tisular y el consumo de O₂ es fundamental para la optimización terapéutica y control de cuadros de hipoxemia, garantizando así un soporte vital adecuado en pacientes críticamente enfermos. Este proceso comprende varias etapas interdependientes, que incluyen la ventilación pulmonar, el intercambio gaseoso en los alvéolos, el transporte en sangre y, finalmente, la difusión hacia los tejidos (2).

GAS ALVEOLAR

 

La presión alveolar de oxígeno (PAO₂) es un parámetro clave en la fisiología respiratoria y se calcula mediante la ecuación del gas alveolar. Su valor depende de varios factores, como la fracción inspirada de oxígeno (FiO₂), la presión barométrica (PB), la presión de vapor de agua (PH₂O) y la presión arterial de dióxido de carbono (PaCO₂) (7). La ecuación para determinar la PAO₂ es:

 

PAO₂ = FiO₂ x (PB - PH₂O) - (PaCO₂/R)

 

Donde R representa el coeficiente respiratorio, por lo general cercano a 0,8 en condiciones normales. La PAO₂ es determinante en la difusión de oxígeno hacia la sangre arterial y está influenciada por la hipoventilación, los cambios en la FiO₂ y las variaciones en la relación V/Q. Un déficit en la PAO₂ puede resultar en hipoxemia, comprometiendo el transporte de oxígeno a los tejidos (Figura 1) y afectando la función celular.
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Figura 1. Proceso de transporte de oxígeno alveolar. Elaboración propia de los autores.

INTERCAMBIO ALVEOLAR DE GASES

 

El intercambio de gases ocurre a través de la membrana alveolocapilar, donde el O₂ se difunde desde los alvéolos a la sangre capilar pulmonar y el dióxido de carbono (CO₂) en la dirección opuesta. Esta fase metabólica está determinada por la diferencia de presiones parciales de los gases (gradiente de presión), facilitando el paso del O₂ hacia la sangre y la eliminación del CO₂ hacia los alvéolos para su posterior expulsión. La eficacia de este intercambio depende de la relación V/Q, la integridad de la membrana alveolocapilar y la adecuada perfusión sanguínea. Alteraciones en cualquiera de estos factores pueden comprometer la oxigenación y conducir a hipoxemia o retención de CO₂, afectando la función celular y metabólica del organismo (2). 

DIFUSIÓN 

 

La difusión de oxígeno desde los alvéolos hasta la sangre es un proceso fundamental en la oxigenación y perfusión de los tejidos. Una vez en los alvéolos, el oxígeno se disuelve en el plasma sanguíneo, ejerciendo una presión parcial denominada PaO₂. Este proceso está regido por la ley de Henry, que establece que la cantidad de oxígeno disuelto en la sangre es directamente proporcional a su presión parcial en los alvéolos (PAO₂). Sin embargo, debido a factores como la resistencia a la difusión y la V/Q desigual, siempre existe una diferencia entre PAO₂ y PaO₂, conocida como el gradiente alveoloarterial (A-a). Un aumento en este gradiente puede derivar en alteración en el intercambio gaseoso, como sucede en enfermedades del parénquima pulmonar (7).

DETERMINANTES DE LA ENTREGA, CONSUMO Y EXTRACCIÓN DE OXÍGENO

 

	
Entrega de oxígeno (DO₂):



 

DO₂ = CI × Hb x SaO₂ × C x 10

 

	Consumo de oxígeno (VO₂):



 

VO₂ = CI × (CaO₂ - CvO₂) × 10

 

(Sin considerar el oxígeno disuelto)

 

VO₂ = CI × Hb × (SaO₂ - SvO₂) × C

 

	Índice de extracción de oxígeno (O₂ER):



 

O₂ER = {VO₂/DO₂ = [(CaO₂ - CvO₂)/(CaO₂)]}

 

(Sin considerar el oxígeno disuelto)

 

O₂ER = [(SaO₂ - SvO₂)/(SaO₂)]

 

Donde, CO: gasto cardíaco; Hb: concentración de hemoglobina; SaO₂: saturación arterial de oxígeno; SvO₂: saturación venosa mixta de oxígeno; C: valor constante que representa la cantidad de oxígeno unido a 1 g de Hb (generalmente 1,34 o 1,39).

TRANSPORTE DE GASES EN SANGRE

 

El transporte de O₂ en sangre es un proceso esencial para el metabolismo aeróbico y la homeostasis del organismo. Involucra una serie de etapas interconectadas, que incluyen la ventilación pulmonar, el intercambio gaseoso en los alvéolos, el transporte a través del sistema circulatorio y la difusión del oxígeno hacia los tejidos. A través de estos mecanismos, el oxígeno es captado desde el aire inspirado, transferido a la sangre y distribuido a las células, donde es utilizado para la producción de energía. Al mismo tiempo, el CO₂, producto del metabolismo celular, es transportado de regreso a los pulmones para ser eliminado. El equilibrio entre estos procesos es crucial para garantizar una adecuada oxigenación de los tejidos y la eliminación eficiente del CO₂, evitando alteraciones en la función celular y el equilibrio ácido-básico.

La cantidad de O₂ transportado en la sangre depende de su unión a la hemoglobina, la cual es determinada por la presión parcial de oxígeno (PaO₂). En los capilares pulmonares, donde la PaO₂ es alta, el O₂ disuelto en el plasma se une a la hemoglobina, facilitando la captación de más oxígeno desde los alvéolos. Cada molécula de hemoglobina está formada por cuatro cadenas de proteínas, cada una con un grupo hemo capaz de fijar una molécula de O₂. En su estado desoxigenado, la hemoglobina adopta una conformación “tensa” con baja afinidad por el O₂, pero al unirse la primera molécula, la estructura cambia a un estado “relajado”, aumentando progresivamente su afinidad por el oxígeno.

La relación entre la PaO₂ y la saturación de oxígeno en la hemoglobina (SaO₂) sigue una curva sigmoidea, conocida como la curva de disociación de la oxihemoglobina (OHDC). Factores como el pH, la PaCO₂, la temperatura y los niveles de 2,3-difosfoglicerato (DPG) pueden desplazar esta curva hacia la derecha o la izquierda, alterando la afinidad de la hemoglobina por el O₂. Un parámetro importante en esta curva es el P50, que representa la PaO₂ a la cual la hemoglobina está saturada al 50% (normalmente 27 mm Hg en adultos).

Aunque una pequeña fracción del O₂ se transporta disuelto en el plasma, la mayor parte es transportada unida a la hemoglobina. Por ejemplo, con una concentración de hemoglobina de 15 g/dL y una saturación del 100%, aproximadamente 20 mL/dL de O₂ están ligados a la hemoglobina, mientras que solo 0,3 mL/dL están disueltos en el plasma. La cantidad total de O₂ en la sangre se puede calcular mediante la ecuación:

 

CaO₂ = (Hb x K x SaO₂) + (α x PaO₂)

 

donde K es la constante de Hüfner (1,39 mL O₂/g Hb) y α es el coeficiente de solubilidad del oxígeno en plasma (0,00314 mL/dL/mm Hg a 37 °C).

La OHDC describe la relación entre la PaO₂ y la SaO₂ (Figura 2 y Tabla 1). Esta curva tiene una forma sigmoidea debido a la propiedad cooperativa de la hemoglobina, donde la unión de una molécula de O₂ facilita la unión de las siguientes. La posición de esta curva puede desplazarse a la izquierda o a la derecha en respuesta a diferentes condiciones fisiológicas y patológicas (6, 7).
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Figura 2. Representación gráfica de la curva de disociación oxígeno-hemoglobina. La línea azul clara punteada indica el P50 (~27 mm Hg), que es el valor de PO2 donde la hemoglobina está saturada al 50%. También se marcó el PaO2 normal de 40 mm Hg con una línea azul, donde la saturación esperada es alrededor del 75%. Adaptada de: Arora S. Indian J Crit Care Med. 2019;23(Suppl 3):S172-S177 (8).

Tabla 1. Factores que afectan la curva de disociación de oxígeno




	
Factor 


	
Desplazamiento a la izquierda (↓ P50) 


	
Desplazamiento a la derecha (↑ P50)





	
pH 


	
↑ pH (alcalosis) 


	
↓ pH (acidosis)





	
PaCO2


	
↓ PaCO2 (hipocapnia)


	
↑ PaCO2 (hipercapnia)





	
2,3-DPG 


	
↓ 2,3-DPG 


	
↑ 2,3-DPG





	
Temperatura


	
↓ Temperatura (hipotermia)


	
↑ Temperatura (fiebre, hipertermia)





	
Tipo de hemoglobina 


	
Hemoglobina fetal 


	
Hemoglobina adulta





	
Condiciones patológicas 


	
Intoxicación por monóxido de carbono, metahemoglobinemia 


	
Anemia, hipoxia crónica, aumento del metabolismo








2,3-DPG: 2,3-difosfoglicerato PaCO2: presión arterial de dióxido de carbono; pH: potencial de hidrógeno. Adaptada de: Thom CS, et al. Cold Spring Harb Perspect Med. 2013;3(3):a011858 (9).

DESPLAZAMIENTO A LA IZQUIERDA (↓ P50)

 

Un desplazamiento a la izquierda significa un aumento en la afinidad de la hemoglobina por el oxígeno, lo que favorece su unión en los pulmones, pero dificulta su liberación en los tejidos. Esto ocurre en las siguientes condiciones:


	Aumento del pH (alcalosis): una menor concentración de iones hidrógeno (H⁺) favorece la unión del oxígeno a la hemoglobina.

	Disminución de la PaCO₂ (hipocapnia): una menor cantidad de dióxido de carbono disminuye la formación de iones de hidrógeno, lo que estabiliza la hemoglobina en su forma oxigenada.

	Disminución del 2,3-DPG: este es un metabolito de la glucólisis que disminuye la afinidad de la hemoglobina por el O₂. Su reducción aumenta la unión del O₂.

	Disminución de la temperatura: la hipotermia reduce la actividad metabólica y aumenta la afinidad de la hemoglobina por el O₂.

	Hemoglobina fetal: tiene una mayor afinidad por el O₂, en comparación con la hemoglobina adulta, lo que facilita la transferencia de O₂ de la madre al feto.

	Intoxicación por monóxido de carbono (CO): el CO compite con el O₂ por los sitios de unión en la hemoglobina, desplazando la curva a la izquierda y reduciendo la liberación de oxígeno en los tejidos.

	Metahemoglobinemia: la hemoglobina alterada en esta condición tiene una menor capacidad para liberar O₂ a los tejidos.



DESPLAZAMIENTO A LA DERECHA (↑P50)

 

Un desplazamiento a la derecha indica una disminución en la afinidad de la hemoglobina por el oxígeno, lo que facilita su liberación en los tejidos. Esto ocurre en las siguientes condiciones:


	Disminución del pH (acidosis): un aumento en la concentración de H+ estabiliza la hemoglobina en su forma desoxigenada, favoreciendo la liberación de O₂.

	Aumento de la PaCO₂ (hipercapnia): el aumento del CO₂ genera más iones H+, promoviendo la liberación de O₂ en los tejidos (efecto Bohr).

	Aumento del 2,3-DPG: la hipoxia crónica y la anemia aumentan la producción de 2,3-DPG, lo que reduce la afinidad de la hemoglobina por el O₂ y facilita su liberación en los tejidos.

	Aumento de la temperatura: la fiebre y el ejercicio aumentan la actividad metabólica, lo que favorece la entrega de O₂ en los tejidos.

	Hemoglobina adulta: comparada con la hemoglobina fetal, la hemoglobina adulta tiene menor afinidad por el O₂ y facilita su liberación en los tejidos.

	Anemia e hipoxia crónica: estas condiciones estimulan la producción de 2,3-DPG y promueven un desplazamiento a la derecha para facilitar la entrega de O₂.



 

Comprender los factores que afectan la OHDC es fundamental en la práctica clínica, especialmente en el manejo de pacientes en estado crítico. Por ejemplo, en pacientes con hipoxia crónica, la adaptación fisiológica implica un aumento del 2,3-DPG para mejorar la oxigenación tisular. En contraste, en pacientes con intoxicación por monóxido de carbono, la oxihemoglobina se estabiliza en su forma unida, lo que impide la liberación de oxígeno en los tejidos, llevando a hipoxia tisular severa (8, 10).

DIFUSIÓN DE GASES HACIA LOS TEJIDOS

 

La oxigenación tisular es un proceso esencial que garantiza el suministro adecuado de O₂ a las células para mantener sus funciones metabólicas y la producción eficiente de energía. Este equilibrio dinámico entre el aporte y el consumo de O₂ es fundamental para la generación de trifosfato de adenosina (ATP) a través del metabolismo aeróbico, lo que permite el funcionamiento óptimo de los tejidos. Paralelamente, el CO₂, producto del metabolismo celular, es eliminado mediante la circulación sanguínea y la ventilación pulmonar, evitando su acumulación y posibles efectos tóxicos. Cualquier alteración en este proceso, como la hipoxia o la insuficiencia en la eliminación de CO₂, puede comprometer la homeostasis celular y desencadenar respuestas fisiológicas para restaurar el balance energético del organismo (11).

LIBERACIÓN DE OXÍGENO EN LOS CAPILARES

 

En los tejidos, la presión parcial de oxígeno (PO₂) es baja, lo que provoca la difusión del oxígeno disuelto en la sangre capilar hacia las células. Esta disminución de PO₂ en la sangre capilar reduce la afinidad de la hemoglobina por el oxígeno, facilitando su liberación. Este fenómeno ocurre gracias al gradiente de concentración, permitiendo que el oxígeno se disocie de la hemoglobina y se difunda eficientemente hacia las células para su metabolismo (10).

ENTRADA DEL OXÍGENO A LOS TEJIDOS

 

Una vez en el interior celular, el oxígeno es fundamentalmente utilizado en la mitocondria, en particular en la cadena de transporte de electrones, donde la enzima citocromo-C oxidasa cataliza la transferencia de electrones al oxígeno molecular. En este proceso, cada molécula de oxígeno acepta cuatro protones y cuatro electrones, generando dos moléculas de agua y facilitando la producción de ATP, la principal fuente de energía celular.

El metabolismo aeróbico de una molécula de glucosa mediante la glucólisis, el ciclo de Krebs y la fosforilación oxidativa puede producir hasta 38 moléculas de ATP. Sin embargo, cuando la disponibilidad de oxígeno se reduce por debajo de 1-2 mm Hg (conocido como el punto de Pasteur), la fosforilación oxidativa se detiene, y la célula recurre al metabolismo anaeróbico, produciendo ácido láctico con una generación de solo 2 ATP por glucosa. Además de la producción de ATP, el oxígeno también es utilizado en procesos de detoxificación mediante enzimas como la citocromo P450 hidroxilasa (10).

Dado que el cuerpo humano no almacena O₂ en cantidades significativas, su suministro debe mantenerse de manera continua a través de la circulación sanguínea. La cantidad de O₂ entregada a los tejidos por minuto se conoce como DO₂ y se calcula con la ecuación:

 

DO₂ = Q × CaO₂

 

donde Q representa el gasto cardíaco y CaO₂ es el contenido arterial de oxígeno.

El VO₂ es la cantidad de oxígeno utilizado por los tejidos en un minuto, indicador clave del metabolismo celular. Este parámetro puede determinarse de manera directa mediante el análisis de gases respiratorios o de forma indirecta utilizando el principio de Fick, que calcula la diferencia entre el contenido arterial y venoso de oxígeno (11). La ecuación utilizada es:

 

VO₂ = CO × (CaO₂ - CvO₂)

 

donde CO representa el gasto cardíaco, CaO₂ es el contenido arterial de oxígeno y CvO₂ el contenido venoso de oxígeno. En condiciones normales, un adulto en reposo, respirando aire ambiental (FiO₂ 0,21 a 1 atm), tiene un VO₂ promedio de 250 mL/min, lo que refleja la cantidad de oxígeno extraída de la circulación para el metabolismo tisular (11).

A nivel celular, el VO₂ depende de la actividad metabólica y de la demanda energética de los tejidos. Este equilibrio se mantiene gracias a la autorregulación del flujo sanguíneo y a la eficiencia del metabolismo aeróbico. La ecuación utilizada para describir este fenómeno a nivel tisular es:

 

VO₂ = Q × ([O₂]{in} - [O₂]{out})

 

donde Q representa el flujo sanguíneo [O₂]_{in} el contenido de oxígeno en la sangre arterial y [O₂]_{out} el contenido en la sangre venosa.

FACTORES QUE AFECTAN EL CONSUMO DE OXÍGENO

 

El VO₂ varía en respuesta a múltiples factores fisiológicos y patológicos, dependiendo de la demanda energética celular. Algunos de los principales factores que lo modifican incluyen (11):

 

Aumento del consumo de oxígeno

 


	Ejercicio físico: incrementa la demanda de ATP y el uso de oxígeno por las mitocondrias.

	Fiebre y sepsis: aceleran el metabolismo celular, aumentando la utilización de oxígeno.

	Estrés y trauma: situaciones como cirugías o lesiones graves incrementan el metabolismo basal.

	Escalofríos y temblores: generan mayor actividad muscular, lo que eleva el consumo de oxígeno.



 

Disminución del consumo de oxígeno

 


	Hipotermia terapéutica: se utiliza en el manejo tras un paro cardíaco, para reducir la demanda metabólica del cerebro y mejorar los desenlaces neurológicos.

	Sedación y anestesia: disminuyen la actividad neuronal y muscular, reduciendo la necesidad de oxígeno.

	Choque hipovolémico: la perfusión tisular disminuida puede reducir la extracción de oxígeno.

	Insuficiencia orgánica: en estados críticos, el fallo celular puede impedir el adecuado aprovechamiento del oxígeno disponible.



IMPORTANCIA CLÍNICA DEL CONSUMO DE OXÍGENO

 

El VO₂ es una variable clave en la evaluación del estado metabólico de los pacientes críticos (4, 6, 8). Situaciones como choque séptico, hipoxia tisular o insuficiencia cardíaca pueden comprometer el balance entre el aporte y el consumo de oxígeno, llevando a disfunción orgánica (12). La monitorización de VO₂ y del O₂ER permite evaluar la adecuación de la perfusión tisular y guiar estrategias terapéuticas como la optimización del gasto cardíaco, la administración de O₂ suplementario y la regulación de la temperatura corporal.

Cuando la DO₂ se reduce moderadamente, el cuerpo es capaz de compensar mediante un aumento en la extracción de oxígeno (ER), manteniendo estable el VO₂. Sin embargo, si la DO₂ cae por debajo de un punto crítico, el VO₂ se vuelve proporcional al suministro, lo que lleva a un estado de dependencia del suministro de O₂. En esta condición, la hipoxia celular resulta en un metabolismo predominantemente anaeróbico, con acumulación de ácido láctico y el desarrollo de acidosis láctica, lo que puede comprometer la función celular y la homeostasis del organismo (13).
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INTRODUCCIÓN

 

El equilibrio ácido-básico es fundamental para mantener la vida (1). La función normal de la mayoría de los procesos fisiológicos en el cuerpo ocurre en el contexto de un adecuado balance ácido-base. El valor intracelular e intersticial del pH depende del valor arterial del pH, el cual en rangos normales está entre 7,35 y 7,45, cuando el pH se desvía de ese valor, enzimas y proteínas pueden alterar su estructura y función, llevando a alteraciones tisulares que pueden poner en riesgo la vida (2).

Las alteraciones pueden presentarse en cualquier ámbito, pero en la unidad de cuidados intensivos (UCI) son más frecuentes y requieren un abordaje preciso para mejorar los desenlaces. Los tres métodos principales para interpretar las alteraciones ácido-básicas son la aproximación fisiológica, la aproximación a través de la base exceso y la aproximación fisicoquímica, también llamada método de Stewart (1).

MODELO DE APROXIMACIÓN FISIOLÓGICA

 

La aproximación fisiológica usa el sistema buffer bicarbonato-ácido carbónico, que caracteriza a los ácidos como donadores de iones hidrógeno y a las bases como una sustancia que acepta iones hidrógenos. En este sistema, un cambio primario en la presión parcial de dióxido de carbono (pCO2) causa una respuesta secundaria-adaptativa en la concentración de bicarbonato (HCO3) y viceversa (1). 

La concentración de iones de hidrógeno






















	Paso 1: Evaluar la base exceso en relación al pH y la pCO2.

	Paso 2: Determinar la respuesta secundaria. 

	Paso 3: Determinar si hay una alteración metabólica mixta. 
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