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El monitoreo hemodindmico de un paciente en estado critico es una herramienta indispensable tanto dentro como fuera de la terapia intensiva; ac-
tualmente se cuenta con dispositivos invasivos, minimamente invasivos y no invasivos; sin embargo, ningtn dispositivo ha demostrado tenerimpacto
positivo en la evolucién del paciente; la gasometria arterial y venosa proporcionan informacién del estado microcirculatorio y metabélico real del
paciente pudiendo ser una herramienta de monitoreo hemodinamico. El objetivo de esta revision fue realizar una revision no sistematica de la litera-
tura del monitoreo hemodinamico realizado mediante las variables obtenidas en la gasometria arterial y venosa. Se estudiaron las bases de datos de
PubMed, OvidSPy ScienceDirect con seleccion de articulos del 2000 al 2019. Se encontrd que hay variables obtenidas en la gasometria arterial y venosa
como la saturacion venosa central de oxigeno (SvcOz2), la diferencia de presidn venoarterial de diéxido de carbono (Apv-aC02), la diferencia de presion
venoarterial de diéxido de carbono/diferencia del contenido arteriovenoso de oxigeno (Apv-aCO2/ACa-vO2) que estan relacionadas con la oxigenacion
celular, con el gasto cardiaco (GC), con el flujo venoarterial microcirculatorio y con el metabolismo anaerobio que permiten realizar una valoracion del
estado de perfusidn tisular. En conclusion, las variables obtenidas por gasometria arterial y venosa permiten realizar un monitoreo hemodinamico no
invasivo, accesible y asequible que pueden guiar la toma de decisiones médicas en el paciente en estado critico.
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Hemodynamic monitoring of a critically ill patientis an indispensable tool both inside and outside intensive care; we currently have invasive, minimally
invasive and non-invasive devices; however, no device has been shown to have a positive impact on the patient's evolution; arterial and venous blood
gases provide information on the patient's actual microcirculatory and metabolic status and may be a hemodynamic monitoring tool. We aimed to
carry out a non-systematic review of the literature of hemodynamic monitoring carried out through the variables obtained in arterial and venous blood
gases. A non-systematic review of the literature was performed in the PubMed, OvidSP and ScienceDirect databases with selection of articles from 2000
to 2019. It was found that there are variables obtained in arterial and venous blood gases such as central venous oxygen saturation (SvcO2), venous-
to-arterial carbon dioxide pressure (Apv-aCO2), venous-to-arterial carbon dioxide pressure/arteriovenous oxygen content difference (Apv-aCO2/ACa-
v02) that are related to cellular oxygenation, cardiac output (CO), microcirculatory veno-arterial flow and anaerobic metabolism and allow to assess
tissue perfusion status. In conclusion, the variables obtained by arterial and venous blood gases allow for non-invasive, accessible and affordable
hemodynamic monitoring that can guide medical decision-making in critically ill patients.
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INTRODUCCION

Cualquier tipo de monitoreo (invasivo,
minimamente invasivo 0 no invasivo) fa-
cilita la toma de decisiones del clinico, ra-
z6n por la cual tiene un lugar de privilegio
cuando se habla del paciente criticamente
enfermo. No obstante, la evidencia atin no
cuenta con los datos suficientes que argu-
menten que alguno mejore los resultados
(1). Lo importante siempre serd monere...
avisar o advertir, para tomar una decisién
antes de que un hecho suceda. La mayoria
de las variables involucradas en el moni-
toreo hemodinamico aluden a la macro-
circulacion, pues suena logico pensar que
la correccidn de las variables macrohemo-
dindmicas deberfa mejorar la microcircu-
laciéon (coherencia hemodinamica), pero
lo anterior frecuentemente no sucede (2).
Diferentes técnicas, métodos y dispositivos
estan disponibles para evaluar la alteracion
microcirculatoria, desde lo clinico hasta
lo invasivo (3); lo cierto es que a través del
tiempo, el monitoreo gasométrico sigue
vigente, yendo mas alla del lactato, déficit
de base (DB) o saturacién venosa central de
oxigeno (Svc0z2), pues hoy sabemos que la
diferencia de presién venoarterial de didxi-
do de carbono (Apv-aCO2) o ladiferenciade
presidn venoarterial de diéxido de carbono/
diferencia del contenido arteriovenoso de
oxigeno (Apv-aCO2/ACa-v0O2) se relacionan
con gasto cardiaco (GC), flujo sanguineo
microcirculatorio y metabolismo anaero-
bio, quiza el verdadero objetivo (4,5).

La clinica del estado de choque resul-
ta sensible, pero poco especifica para va-
lorar flujo sanguineo microcirculatorio y
practicamente indiferente al metabolismo
anaerobio. La gasometria proporciona in-
formacion mas cercana al estado microcir-
culatorio y metabélico real del paciente,
haciendo evidente la disoxiay laincoheren-
cia hemodinamica (6,7).

OBJETIVO

Realizar una revision no sistematica de la li-
teratura sobre el monitoreo hemodinamico
mediante las variables obtenidas en la ga-
sometria arterial y venosa.

METODO

Se realizd una revisién no sistematica de la
literatura de articulos publicados entre 2000
y 2020 en las bases de datos de PubMed,
OvidSP y ScienceDirect; se utilizaron los tér-
minos de basqueda en espanol e inglés: mo-
nitoreo hemodinamico, microcirculacion,
saturacion venosa central de oxigeno, dife-
rencia venoarterial de diéxido de carbono,
diferencia venoarterial de diéxido de carbono
entre el delta del contenido arteriovenoso de
oxigeno. La seleccién de articulos se hizo de
acuerdo con el tituloy resumen, se incluyeron
estudios observaciones, revisiones y articulos
originales, eliminando aquellos que no apor-
tan informacién relevante para el objetivo o
estaban fuera de las fechas de bisqueda. Los
resultados de esta revision son conformes a la
perspectiva y relevancia para los autores y se
incluyeron si al menos cuatro autores estaban
deacuerdo (Figura1).

DESARROLLO

Saturacion venosa central de oxigeno
(SvcO2)

Un catéter venoso central (CVC) y una linea
arterial (LA) son parte del equipo que nece-

FIGURA1. Flujograma de la bisqueday selec-
cion de referencias.

Revisién no sistematica
de la literatura:
PubMed, OvidSP,
ScienceDirect

Resultados de bisqueda:
1525

Seleccion de acuerdo a
tituloy resumen:
150
|

Referencias

Referencias incluidas=40
Estudios originales: 11
Estudios observacionales: 7
Estudios de revision: 21
Estudios experimentales: 1

excluidas=110

FUENTE: Autores.

sita un paciente en una unidad de cuidado
intensivo (UCI), y la toma de muestra de
cada via puede darnos informacién tras-
cendente (8). Si se quiere saber el estado
macrocirculatorio, el monitor resulta sufi-
ciente, pero si se necesita conocer la micro-
circulacion, una gasometria venosa central
y una arterial son una excelente opcién.

En condiciones de salud, la SvcO2 es
inferior a la saturacién venosa mixta de oxi-
geno (SvmOz2) aproximadamente en 3 %.
La razdn es la menor extraccion de oxigeno
(EO2) del cuerpo inferior respecto al cuerpo
superior. Sin embargo, esta relacién SvcO2y
SvmO2z se invierte durante el estado de cho-
que. En los pacientes con choque séptico la
SvcO2 es mayor que la SymO2 hastaenun 8
%. Esto ocurre por el incremento de la EO2
del cuerpo inferior (tracto gastrointestinal)
(9). Algunos estudios han demostrado que
la SvcO2 puede ser un excelente subrogado
de los valores de la SymOz2. En situaciones
patolégicas, la SvcO2 aumenta o disminuye
y 70 % es su valor normal o de referencia
(10).

La SvcO2 es una variable dependiente
de larelacién VO2/DO2z (consumo de oxige-
no/disponibilidad de oxigeno): baja cuando
el transporte de oxigeno es bajo (elevada
V02/D02) y aumenta cuando la utilizacién
de oxigeno es baja (baja VO2/D02). Cuando
la DO2 disminuye, la respuesta compensa-
toria sera el incremento de la EO2, pero sin
intervencién correcta no hay mecanismo
de compensacion suficiente, siendo el pun-
to de llegada la dependencia del VO2 con
respecto al DO2, hasta ese punto (disoxia
celular) la SvcO2 disminuye paralelamente
a la disminucién de la DOz, a partir de ahi
el inicio del metabolismo anaerobio puede
generar cambios desproporcionados por hi-
poxia tisular, secundaria al retraso de inter-
venciones oportunas y correctas. Entonces
la SvcO2 traduce el estado de oxigenacion
celular de forma confiable. En el contexto
de SvcOz2 baja, el incremento de la DOz (en
zona dependiente) conlleva aumento del
VO2y a pesar de una buena intervencién se
mantiene la SvcO2 baja, la cual incrementa-
ra hasta que el VO2 deje de ser dependien-
te del DO2 (zona independiente). La ScvO2
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bajano essinénimo de incremento del DO2
(liquidos, inotrépicos, vasopresor, betablo-
queadores, transfusion, oxigeno), pues esta
intervencién puede tener consecuencias no
deseadasy tal vez la respuesta se encuentra
en la disminucién del VO2 (control del do-
lor, sedacion, ventilacion mecanica, control
de la fiebre, tratar la agitacion, control del
temblor o escalofrios), entonces, perso-
nalizar la intervencion quiza sea la mejor
opcién. La SvcO2 elevada puede indicar
mejoria, pero también VO2 inadecuado.
Por lo tanto, la SvcO2 elevada no excluye la
necesidad de intervenciones terapéuticas y
en cualquier caso (baja, normal o elevada)
lo mejor es complementarla con Apv-aCO2
y Apv-aCO2/ACa-vOz2. El lactato es una op-
cién, pero no la mejor, pues no necesaria-
mente refleja hipoxia tisular o metabolis-
mo anaerobio, no debe interpretarse como
variable Gnica o aislada, considerando que
existen mecanismos no hipoxicos que in-
crementan su valor (11,12).

La EO2 representa la cantidad (%) de
oxigeno que consume (extrae) la célula de
la sangre arterial. El oxigeno no extraido
regresa a través de la circulacién venosa
(SvcO2) a las cavidades derechas del co-
razén para reoxigenarse en la circulacion
pulmonar. La EO2 en condiciones no pa-
toldgicas, se considera normal en 20 a 30
%. Un incremento en la EO2 (SvcOz2 baja)
refleja metabolismo celular aumentado
(hipoxia); por el contrario, la disminucion
en la EO2 (SvcOz alta) refleja metabolismo
celular disminuido (hiperoxia) (13,14). La
definicion de hipodinamico o hiperdinami-
co va mas alla de la condicién clinica, pues
deberia incluir indice cardiaco < 2,5 L/min/
m2, Svc02 < 70 % o EO2 > 30 % (hipodina-
micos); en contra parte, indice cardiaco >
4,0 L/min/m2, SvcO2 > 80 % o0 EO2 < 20 %
(hiperdinamicos) (15,16) (Figura 2).

Cuando analizamos un valor determina-
do de SvcO2 estamos evaluando la interac-
cion de todas sus determinantes: 1) ingreso, 2)
transporte, 3) disponibilidad y 4) consumo de
oxigeno (13) (Figura 3). Paraevaluarel aportey

FIGURA 2. Dependencia de la saturacion venosa central de oxigenoy la relacién entre el consu-
moy la disponibilidad de oxigeno.

PERFUSION PERFUSION
ALTERADA NORMAL O ALTERADA

I I
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HIPODINAMICO HIPERDINAMICO

!

METABOLISMO UTILIZACION

TRANSPORTE METABOLISMO
CELULAR DE O, DE O, CELULAR
DEFICIENTE DEFICIENTE
HIPOXIA HIPEROXIA

EO2: extraccién de oxigeno, SvcO2: saturacion venosa central de oxigeno, VO2/DOz2: consumo
de oxigeno/disponibilidad de oxigeno.

FUENTE: Autores.

FIGURA 3. Determinantes de la saturacién venosa central de oxigeno.

METABOLICO 1
- = RESPIRATORIO - (Voy) X

(Sa0y) HEMODINAMICO TRANSPORTE
(GC) {Hb]

GC: gasto cardiaco, Hb: hemoglobina, SaO2: saturacion arterial de oxigeno, SvcO2: saturacién
venosa central de oxigeno, VO2: consumo de oxigeno.

FUENTE: Autores.

FIGURA 4. Tipos de hipoxia.

A\Pv-aCO,
-p HIPOXIA HIPOXICA — <6 mmHg
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Normal o Elevado
. \Pv-aCo.
- " S 2
. - HIPOXIA HIPOXICA = > 6 mmHg
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Bajo
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Apv-aCO2: delta de presién venoarterial de diéxido de carbono, mmHg: milimetros de
mercurio.

FUENTE: Autores.
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el consumo de oxigeno de los tejidos se deben
conocer las siguientes formulas (17):

D02 =GCx Ca02

VO2=CGC x (CaO2-Cv02)

EO2 =(CaO2 - CvO2) / CaO2z o0 (SaO2z - Svc02) /
Sa020V02 /D02

EO2=(1-SvcO2)

Ca02 =(Hb x 1,34 x Sa02) + (PaO2 x 0,003)
CvO2 = (Hb x 1,34 x Sv02) + (PvO2 x 0,003)

Donde: CaO2 es el contenido arterial de
oxigeno y CvOz2 es el contenido venoso de
oxigeno.

Diferencia de presion venoarterial de
dioxido de carbono (Ap(v-a)CO2)

El didxido de carbono (CO2) ofrece informa-
cion valiosa sobre la macroy la microhemo-
dinamia, incluso mejor que las variables de
oxigeno (02). El CO2 se modifica mas rapi-
do que los niveles de lactato (18). EI COz es
el producto metabdlico del ciclo de Krebs.
En el contexto de metabolismo aerobio, el
incremento de CO2 en los tejidos refleja
mayor metabolismo oxidativo o mayor con-
sumo de carbohidratos en la dieta (19). Por
otra parte, este incremento de CO2 puede
ser consecuencia de aumento del metabo-
lismo anaerobio (20).

El Ap(v-a)CO2 se obtiene con una gaso-
metria venosa central y una arterial. Es la
diferencia entre la pCO2 venosa y la pCO2
arterial. Su valor normal va de 2 a 6 mmHg
(21). Los cambios en la Ap(v-a)CO2 estan
condicionados por el grado de flujo sangui-
neo (perfusién) y no por el grado de hipoxia
tisular. El aumento de la Ap(v-a)CO2z esta
asociado a reduccién del flujo sanguineo
en los tejidos (hipoxia isquémica) en con-
textos controlados, siempre que se garan-
tice entrega adecuada de oxigeno tisular
(22). Cuando se aplica la ecuacién de Fick
al metabolismo del COz2, se observa que su
eliminacién depende de la diferencia entre
el contenido de CO2 de la sangre venosa
(CvCO2) y el contenido de COz en la sangre
arterial (CaCOz), multiplicada por el gasto
cardiaco o (CvCO2 - CaCO2) x GC. Entonces,

el principal determinante de los cambios
enlaAp(v-a)COz es el GCy es inversamente
proporcional a la misma (23). Se debe con-
siderar que aun con bajo GC, un paciente
puede responder con hiperventilacién y
tendra un Ap(v-a)CO2 normal o bajo (24).
Entonces, la Ap(v-a)CO2 depende del GC,
la diferencia del CvCO2 y CaCO2 , VCO2, la
ventilacién alveolar, en menor medida de
las alteraciones del flujo sanguineo micro-
circulatorio. Por lo anterior, se entiende que
la Ap(v-a)CO2 subroga a |a cabecera del pa-
ciente el GCy el flujo sanguineo microcircu-
latorio. Estudios han demostrado que du-
rante la hipoxia hipdxica (flujo sanguineo
normaly presién arterial de O2 disminuida)
el Ap(v-a)CO2 es < 6 mmHg; por el contra-
rio, durante la hipoxia isquémica (flujo san-
guineo disminuido y presidn arterial de O2
normal) el Ap(v-a)CO2 es > 6 mmHg (25)
(Figura 4).

El Ap(v-a)CO2 refleja variaciones con-
fiables del GC en los estados de choque no
inflamatorios: hipovolémico, obstructivo
y cardiaco, pues la principal alteracién del
flujo sanguineo es macrocirculatorio; caso
contrario es el choque séptico, donde el
principal problema es el flujo sanguineo
microcirculatorio, dependiente de hetero-
geneidad y densidad capilar (26,27).

Diferencia de presion venoarterial de
diéxido de carbono/delta del conteni-
do arteriovenoso de oxigeno (Ap(v-a)
C0O2/AC(a-v)02)

La relacién entre produccién de CO2 (VCO2)
y consumo de Oz (VO2) se representa por
el cociente respiratorio (CR = VCO2/VO2)
el cual oscila entre 0,6 y 1, dependiendo de
las condiciones metabdlicas y energéticas
del individuo. En condiciones aerdbicas y
de reposo, la VCO2 no excede el VO2, por
lo tanto, el CR sera <1, pero en condiciones
anaerdbicas la VCO2 excede el VO2 resul-
tando CR >1 (28,29). El Ap(v-a)CO2/AC(a-v)
02 es atil como subrogado del CR = VCO2/
VOz2, pues, segln la ecuacién de Fick, el GC
se esta presente en numerador y denomi-
nador y es eliminado por esta razdn, retira

el componente de flujo sanguineo, queda
la diferencia de contenido venoarterial de
CO2 (ACv-aC0z2) y la diferencia de conteni-
do arteriovenoso de O2 (ACa-vO2) como los
principales determinantes, con resultado
de un CR sin necesidad de calorimetria in-
directa. Por ser menos invasivo y con buena
correlacién, el Ap(v-a)CO2 ha sustituido al
ACv-aCO2, obteniendo el Ap(v-a)COz/A-
C(a-v)O2 a través de una gasometria venosa
central y una arterial, identificando a los
pacientes que se encuentran en anaerobio-
sis (30,31) (Figura5).

El Ap(v-a)CO2/AC(a-v)O2 > 1 se asocia
con anormalidades microcirculatorias que
disminuyen EO2 y sumado a la caida del GC
da como resultado menor DO2, ademas,
el incremento del CO2 anaerobio favorece
la disoxia celular (Figura 6). Si ocurre re-
version del estado de choque de manera
oportuna, el Ap(v-a)CO2/AC(a-v)O2 puede
regresar a valores < 1. La evidencia sugiere
que la mejora de la distribucion del flujo
sanguineo microcirculatorio puede revertir
el metabolismo anaerébico (32).

La elevacién del lactato no siempre re-
fleja hipoxia tisular o metabolismo anae-
robio, por lo tanto, deberia combinarse con
el Ap(v-a)CO2/AC(a-v)O2 para obtener in-
formacién mas precisa en cualquier etapa
de la evaluacion del paciente. Un Ap(v-a)
C0O2/AC(a-v)02 > 1 acompanado de lactato
>2 mmol/L sin duda sugiere hipoxia tisular
y metabolismo anaerobio y debe alentar
al médico a optimizar la macro y la micro-
circulacion. Por el contrario, niveles de lac-
tato > 2 mmol/L acompafados de Ap(v-a)
CO2/AC(a-v)O2 <1 obligan a reevaluar el
origen del lactato y no interpretarlo auto-
maticamente como hipoxia tisular o me-
tabolismo anaerobio (33-35). En 2016, en
la UCI donde trabajan los autores de este
articulo, en pacientes con choque séptico
se encontré que el Ap(v-a)CO2/AC(a-v)O2
>1,4, medido a las 24 horas de ingreso, in-
crementa el riesgo de muerte a 30 dias en
5,49 (IC 95 % [1,07-28,09]), p= 0,04,y es un
predictor independiente de mortalidad.
Por otro lado, el 93 % de los pacientes que
no sobrevivieron tuvieron valores de lactato
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>2mmol/Lysoloel 43% de los sobrevivien-
tes tenian lactato > 2 mmol/L, con un valor
de p=0,003 (36). En 2019 se compararon los
pacientes con choque séptico normodina-
mico e hiperdinamico y se encontr6 mayor
metabolismo anaerobio en los pacientes
hiperdindmicos con respecto a los normo-
dindmicos con Ap(v-a)CO2/AC(a-v)O2 de
2,43 vs. 1,65, respectivamente; pero los pa-
cientes hiperdinamicos tuvieron menos
alteraciones en el flujo sanguineo microcir-
culatorio con Ap(v-a)CO2 de 4,77 vs. 6,17 en
los normodindmicos, aunque esto podria
estar condicionado por el GC elevado y no
necesariamente por diferencias en la mi-
crocirculacién (37).

Los cambios en el CO2 (efecto Haldane),
la concentracién de hemoglobina y EO2
tisular influyen en el Apv-aCO2 y el Apv-
aCO2/ACa-vO2 a pesar de una perfusién
tisular preservada o incluso aumentada.
El argumento en contra mas importante
es el relacionado con la interaccién en la
curva de disociacion del CO2. Otro dato im-
portante es el punto de corte ideal para el
Apv-aCO2/ACa-vOz2 el cual alin no esta bien
definido, aunque los rangos oscilan entre
1,4-1,68 mmHg/mL (38-40). Enla Figura 7 se
puede llevar el algoritmo para monitoreo
hemodinamico con gasometrias.

CONCLUSION

El monitoreo hemodinamico con gaso-
metrias ha sido y serd una herramienta
diagnéstica a la cabecera del paciente, que
permite ofrecer tratamientos Optimos y
oportunos. El monitoreo hemodinamico
ideal no existe, ni estatico, ni dinamico. La
interpretacién de una medicién y la toma
de decisiones siempre serd dependien-
te del operador, lo que puede resultar en
ventaja o desventaja. Un gasémetro es
asequible a cualquier hospital a diferencia
de monitores sofisticados. El Apv-aCO2 y el
Apv-aC02/ACa-vO2 son excelentes marca-
dores de flujo sanguineo microcirculatorio
y metabolismo anaerobio respectivamente.
El monitoreo hemodinamico con 2 gasome-
trias es una opcién que permite establecer

FIGURA 5. Férmula simplificada del cociente respiratorio.

2 = APv-aCO, — 1
Voz GCx&CB-VOz

K.&Pa'voz .&Pa'vc)z

CR: cociente respiratorio, GC: gasto cardiaco, VCOz2: produccion de diéxido de carbono, VO2:
consumo de oxigeno, ACa-vO2: delta de contenido arteriovenoso de oxigeno, ACv-aCO2: delta
de contenido venoarterial de diéxido de carbono, Apa-vO2: delta de presién arteriovenosa de
oxigeno, Apv-aCOz2: delta de presion venoarterial de diéxido de carbono.

FUENTE: Autores.

FIGURA 6. Eventos que condicionan la disoxia celular.
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CO2: diéxido de carbono, VCO2/VOz2: produccion de didxido de carbono/consumo de
oxigeno, Apv-aCO2/ACa-vOz2: delta de presion venoarterial de diéxido de carbono/delta del
contenido arteriovenoso de oxigeno.

FUENTE: Autores.

FIGURA 7. Algoritmo para realizar monitoreo hemodinamico con dos gasometrias.

[
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g/dL: gramos/decilitro, Hb: hemoglobina, mmHg: milimetros de mercurio, mmHg/mL: mili-
metros de mercurio/mililitro, PEEP: positive end-expiratory pressure, SaOz2: saturacion arterial
de oxigeno, VO2: consumo de oxigeno, SvcOz2: saturacidn venosa central de oxigeno, Apv-aCO2:
delta venoarterial de diéxido de carbono, Apv-aCO2/ACa-vOz2: delta de presion venoarterial de
diéxido de carbono/delta del contenido arteriovenoso de oxigeno.

FUENTE: Autores.
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una ruta diagndstica y terapéutica para asi
trabajar sobre la premisa ni mas, ni menos,
solo lo necesario.
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