SOCIEDAD DE MEDICINA INTENSIVA Y UNIDADES CORONARIAS DE CASTILLA-LA MANCHA /\F /
2
=5
e /4
— 7
[ \
- , ‘,
4 oA "

A / ks
Faee 3!
e '

_ [/
Transporte y consumo de oxigeno:
perspectiva macrocirculatoria

Gonzalo Leoz Abellanas

F.E.A. Medicina Intensiva 2 4
Talavera de la Reina ,

N




FILOSOFIA

¢Cual es el organo diana de
la Medicina Intensiva?

¢Cual es el sindrome
principal manejado por la
Medicina Intensiva?



INTRODUCCION: ENDOTELIO y SRIS

1- AGRESION: Sepsis; Trauma; Quemado; Cirugia; SCA; PAG; etc.
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2- VASODILATACION Endothelium

3- 1" PERMEABILIDAD VASCULAR
N Engl ) Med 2006;355:1699-713.



INTRODUCCION: SRIS Y ENDOTELIO

4- ESTADO PROCOAGULANTE

Sepsis increases
PAI-1 levels

- Tiss 'efactor—> FactorVa ———~ -
TFPI Activated \ Thrombin-a Plasmin
protein C ; \‘ [
T Fibrinogen Fibrin
Thrombin-a ‘
Thrombomodulin 3 -
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5- HIPOPERFUSION TISULAR

|

6- DISFUNCION MULTIORGANICA: hTA, SDRA, LRA, SCA...
N Engl ) Med 2006;355:1699-713.
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CASO CLINICO

« &4 66 A. Precipitacion de 3-4 metros.

 TA 125/65 mmHg; FC 125 lpm; FR 30 rpm; SaO2 98% (F102
28%); T* 36 °C; BMT 150 mg/dL).

* GCS =15. Sudoroso. Intranquilo.
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CASO CLINICO

« BQ:Cr0,9mg/dL; U - Na+ 143 mEqg/L; K+ 4 mEq/L; ClI- 105
mEqg/L; Br 1 mg/d{; Tn-1 2,4 ng/dL.

* HG: Leuc 13.400 (82% N); Hb 9 g/dL; Hto 28%; Plaq 240.000.

e Coagulacion: AP 85%; TTPA 36”; Fib 200 mg/dL.

* GA: pH 7,36; PaCO2 25; Pa02 90; EB(b) -7 mmaol/L; Lac 5 mmol/L; Hb 7 g/
dL; Hto 22%

i
smme  Shock hemorragico
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RESPIRACION MITOCONDRIAL
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GLUCOLISIS
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ENTREGA DE O, (DO,)

Entrega de O, = Gasto cardiaco x Contenido arterial de
o
(DO,) (GC)
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(Maldane effect O; dsplaces CO2 from Mb)
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Oxyhaemoglobin (% Saturation)
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Ca0, = (1,34 x [Hb] x Sa0,) + (0,003 x Pa0,)

Disuelto

0,003 mL O, / mmHg Pao0, |




ENTREGA DE O, (DO,)

Ca0, = (1,34 x [Hb] x Sa0,)

TABLE 2.3. RELATIVE INFLUENCE OF ANEMIA AND HYPOXEMIA
ON ARTERIAL OXYGENATION

Parameter Normal Hypoxemia Anemia
Pao, 90 mm Hg 45 mm Hg 90 mm Hg
Saoz 98% 80% 98% |
Hb 150 g/L 150 g/L 79 g/L
Cao, 200 mL/L 163 mL/L 101 mL/L
7» change in Cao, 18.6% 49.5%

Pao, = arterial oxygen pressure, 540, = arterial oxygen saturation, Hb =
hemoglobin, Cao, = arterial oxygen concentration,

Monitorizar Sa0, y Hb



CONSUMO DE O, (VO,)

Ca0O, = (1,34 x [Hb] x Sa0,) + (0,003 x Pa0,)

VO, = GC x (Ca0, - CvO,)

[120-160 mL/min/m?]

CvO, = (1,34 x [Hb] x« SvO,) + (0,003 x PvO,)

Saturacion venosa mixta

¢Cudl es el requerimiento metabdlico de O, (MR,,)? TEJ | DOS



ACOPLAMIENTO DO, - VO
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DEUDA DE O

4 Si VO, 2 MR,, - Metabolismo aerobio.
[ Si VO, < MR, - Disoxia (anaerobiosis).

VO, (mL/min/m?)

Deuda 02 = j VO2.dt

t (min)

A pie de cama, la mejor forma de saber si existe deuda de 02 es medir el lactato

Lactato 2 4 mmol/L = Disoxia



DEUDA DE O

Aparecera deuda de O, en 3 escenarios:
1. { DO, superando la EO, maxima.
2. I MR, (situacion hipercatabdlica).
3. ¢ EO, (edema intersticial).

Blood flow Capillary Microcirculation Declinacion de albumina marcada con 125l en
diversos procesos clinicos
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APLICACION PRACTICA

CATETER DE ARTERIA PULMONAR
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APLICACION PRACTICA
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¢HEMODERIVADOS PARA 1 Ca0,?
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SIMPLIFICACION PRACTICA (S,0,)

V0, = GCx (Ca0, — Cv0,)

_ VO,
~ (Ca0, — Cv0,) Ecuacion de Fick

GC

GC x Cv0, = GC x Ca0, — VO, Dao,
GC x Cv0, = DO, — VO,
GCxCv0, DO, VO,
DO, DO, DO,

"% _1-Eo
Ca0, 2
Cx0, = 5x0,)
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UTILIDAD DELA S, O
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CONCLUSIONES

* E| SRIS es la via final comun de la mayoria de |a
patologia critica.

* Sino tratamos correctamente un SRIS ocurrird
hipoxia tisular y shock, con DMO y muerte.

* El shock se produce cuando VO, < MR,

* En el paciente critico el VO, suele ser
dependiente del DO,.

* La monitorizacion de S, O, y lactato permitiran
un manejo precoz de la deuda de O,.

* Eltratamiento de la deuda de O, incluira la
optimizacion del CaO, y el DO,, la reduccion de la
MR, Y la facilitacion de la EO.,,
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