Transferencia y transporte de oxigeno

TRANSFERENCIA Y TRANSPORTE DE OXIGENO

La presion parcial de oxigeno en el aire seco es la fraccion de oxigeno inspirado (FiO;) por la presion
barométrica. A nivel el mar es igual a 0.21 X 760 = 160 mm Hg. Con el incremento de la altura la
presion barométrica cae y la FiO, permanece constante.

En las vias aéreas superiores, se adiciona vapor de agua al aire inspirado. La presion del vapor de agua
es igual a 47 mm Hg a temperatura corporal normal por tanto la presion endotraqueal de oxigeno es
igual, PO, = 0.21 X (760 — 47) = 150 mm Hg. Un aumento muy rapido de la respiracion nunca puede
aumentar la PO, alveolar por encima de 149 mm Hg respirando aire atmosférico normal.

El aire alveolar no tiene la misma composicion que el aire atmosférico normal. Por varios motivos: a)
En cada respiracion solo se sustituye una parte del aire alveolar. b) Constantemente se absorbe oxigeno
del aire alveolar. ¢) Se difunde constantemente CO, desde los capilares pulmonares hacia los alvéolos.
Por tanto cuando el aire se desplaza desde la traquea al alvéolo la PO, desciende 1.2 mm Hg por cada 1
mm Hg de incremento en la PCO,. Si la PO; en la trdquea es de 150 mm Hg y la PCO; alveolar es de
40 mm Hg, la presion alveolar de oxigeno es de 102 mm Hg.

El dioxido de carbono inhalado es insignificante, y puede ser considerado cero, mientras el aire
inspirado viaja hacia los alvéolos la presion de CO, se incrementa. La PCO; a nivel alveolar resulta
igual a la PCO; arterial = 40 mm Hg.

Coeficiente respiratorio (RQ): En condiciones normales 250 ml de oxigeno se adicionan a la
circulacion pulmonar por minuto mientras que se remueven 200 ml de diéxido de carbono. Su relacion
constituye el coeficiente respiratorio

RQ:@:mOml —08

Vo,  250ml

El gradiente de difusion inicial para el oxigeno es igual a la presion alveolar de oxigeno (PAO;) menos
la presion de oxigeno de la sangre mezclada (PVO,), este gradiente tan importante asegura que la
presion de oxigeno al final del capilar pulmonar sea practicamente igual a la presion alveolar de
oxigeno.

PaO, = P,0, - PVO,

Pa0, =102-40 = 62mmHg

A nivel de los capilares pulmonares (a su paso por el alvéolo), la PO, aumenta esencialmente a igual
valor que el aire alveolar, llegando aproximadamente a 102 mm Hg. Esto es un promedio integral en el
tiempo (la fraccion de presion inicial s6lo dura una fraccion del tiempo de transito) y no simplemente
una diferencia de gradiente de presion. La PO; al final del capilar puede considerarse casi igual a la PO,
alveolar. Por tal razon la PO, al final del capilar es 102 mm Hg.

Normalmente una pequeia fraccion del gasto cardiaco (entre el 1 y el 2 %), no pasa a través de los
capilares pulmonares y se mezcla con la sangre aereada en la auricula izquierda, reduciendo la PO, de
la sangre antes de que penetre en el arbol arterial, + 8 mm Hg. Esto se conoce como mezcla venosa
(venous admixture).
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Figura # 1: Cambios en la presion parcial de O, y PCO; a su paso desde la atmoésfera hasta la sangre
arterial.

Indices de oxigenacion: La presion arterial de oxigeno resulta insuficiente para indicar una adecuada
transferencia de oxigeno, para ello se hace necesario recurrir a los indices de oxigenacion.

Relacion arterio-alveolar de O,
Puede calcularse de forma directa al dividir Pa O, / PA O,
O también utilizando la formula siguiente:

PO, _, _P,0,~Pa0,
PAOZ PAOZ

Valor normal: 0.74 a 0.82, puede ser menor en los ancianos y aumenta hasta 0.9 en jovenes atletas.

0,

Relacion

1,
A mayor valor, mejor oxigenacion arterial, valores por debajo de 180 se consideran propios del
ARDS.
Estos indices aumentan de valor si se interpretan junto con la diferencia alvéolo-arterial de oxigeno.

Pa0O, ideal

De pie PaO, = 104.2 — 0.27 por la edad en afos.

Paciente acostado = 103.5 — 0.42 por la edad en afios.

De forma practica la P,O; ideal se considera igual a la F;0, multiplicada por 6.

Causas de disminucion de la presion arterial de oxigeno (PaO,):
* Disbalance ventilacion perfusion. V/Q (con mucho es la causa fundamental).
e Shunt intrapulmonares v/Q.

* Trastornos de la barrera difusiva, también conocida como membrana alveolo-capilar MAC,
resultan raros y quizas solo expliquen la hipoxemia que se presenta durante el ejercicio.
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Estos tres primeros trastornos constituyen las tres principales causas de aumento de la D(A-a)O,.
* Hipoventilacion (por concepto equivale a PaCO; elevada. Resulta muy importante considerar
toda hipoxemia, con hipoventilacion y diferencia alvéolo-arterial de oxigeno normal, de causa

neuromuscular (no respiratoria).

Diferencia alvéolo —arterial de oxigeno D(A-a)O;:
Formulas originales:

1-F,
PA02 :PIOZ _PAC02|:F1‘02 +(RIOZ)}

PO, =FO,(PB-47)-1.2(P,CO,)
Formulas abreviadas:
D(A-a) O: PAO; — PaO,,
PA O,=Pi O,— (Pa CO,/0.8)
PiO,=(Pb—-47) x FiO;
47 mm Hg es la presion de vapor de agua a 37°C
Con aire ambiental normal la Pi O, = (760 — 47) x 0.21
=150
D(A-a) O,= 150 —PaCO,/0.8- PaO,,
Con FiO; mayor de 0.21 la ecuacién es como sigue:
D(A-a) O, = (713 x Fi02)— PaC0O,/0.8 —PaO,
A: Alveolar a: arterial.

Valor normal de D(A-a) O; (paciente de pie) = 2.5 + 0.21 (edad en afios)
(Paciente acostado) = ligeramente mayor.

La presion arterial de oxigeno depende de la edad, mientras que la presion alveolar no, por tal
razon la D(A-a)O; aumenta hasta 30 en los ancianos.
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Figura # 2: Cambios de la PaO, y la D(A-a)O; con la edad.

Con el incremento de la FiO,, la diferencia A-a de oxigeno aumenta hasta alcanzar una meseta
cuando la FiO; llega a 0.6, normalmente esta diferencia puede exceder los 100 mm Hg cuando la

FiO; es igual a 1. (Figura # 3):
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La disminucion del coeficiente respiratorio (R= VCO,/VO,) ha sido descrita en los pacientes sometidos
a hemodialisis como resultado de la difusion directa de CO, desde la sangre a la solucion dialitica, esto
produce una menor liberacion de CO, por los pulmones, como resultado la ventilacion alveolar
disminuye, pero la D(A-a)O, permanece sin cambios. Debido a que la cantidad de CO, liberado por los
pulmones disminuye, el coeficiente respiratorio ( R ) se reduce y la presion alveolar de oxigeno
disminuye.

Shunt (v/Q) y mezcla venosa: resulta una palabra sobre usada en fisiologia y puede tener diferentes
significados para distintos autores, por lo cual consideramos necesario su redefinicion. En los pulmones
se considera shunt a la forma extrema de mezcla venosa. Sangre totalmente no oxigenada y no
ventilada con sangre ventilada normal. Este disbalance s6lo puede ocurrir en tres situaciones, las dos
primeras consideradas tradicionalmente como shunt:
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* Shunt anatdmico: ocurre cuando la sangre evita (bypasses) los pulmones al circular por canales
anatomicos como orificios septales o ramas de la arteria pulmonar que drenan directamente en
las venas pulmonares.

e Shunt fisiolégico: Ocurren cuando una porcién del gasto cardiaco alcanza la vasculatura
pulmonar sin ponerse en contacto con alvéolos aireados. No se trata de una condicion
anatomica anormal, sino de una redistribucion del flujo sanguineo pulmonar.

* Relacion ventilacion-perfusion baja: ocurre cuando hay mdés sangre (relativa) el capilar
pulmonar que la que puede ser oxigenada por el alvéolo. La baja relacion V/Q explica la mayor
cantidad de los casos de hipoxemia de importancia clinica.

En términos de oxigenacion, los shunt anatéomicos no difieren de los shunt fisiolégicos. Estos pueden
ser diferenciados de la baja relacion V/Q mediante la administracion de oxigeno puro (FiO, = 1). En las
dos primeras situaciones la sangre no se pone en contacto con el oxigeno alveolar, por tanto un
aumento de la FiO, no produce mejoria de la PaO, y el resto de los parametros ventilatorios.

(Como el disbalance ventilacion perfusion (V/Q) reduce la PaO,y la PCO, ?

Esta establecido que el disbalance V/Q es la causa mas importante de hipoxemia. El decrecimiento de
la oxigenacion capilar causado por porciones del pulmén con baja relacion V/Q no es compensado por
las unidades de alta V/Q esta demostrado que cuando cantidades desiguales de oxigeno se mezclan, la
PaO,; resultante, no es el promedio de la mezcla de presiones arteriales de oxigenos, y si el promedio de
la mezcla de los contenidos de oxigenos. Las presiones parciales de un gas no se promedian cuando la
sangre se mezcla.

En el organismo la PaO; depende en ultima instancia de las areas de baja relacion V/Q, y siempre
resulta menor que la predecible por la simple mezcla de presiones de oxigenos procedentes de cada
capilar pulmonar.

Por muchos afos se penso que el disbalance V/Q no producia aumento de la PaCO, (hipercapnia) y que
el paciente tenia que hipoventilar para retener CO,. Hipoventilacion y elevacion de la PaCOj; significan
la misma cosa: decrecimiento de la ventilacion alveolar relativo a la produccion de CO; el cual puede
resultar de la disminucion de la ventilacion alveolar por minuto o un aumento del espacio muerto.

La causa mas comun de incremento del espacio muerto (VD), es el disbalance V/Q. Cuando otros
factores se mantienen constantes.

Temas de Ventilacion Mecanica 5



Transferencia y transporte de oxigeno

—

a.,s 10 -

o o]

=1

L w0- PO_arerial

E 2z

E i"ﬂ“

s PCO

m & -

@ i _2| Shunt

gl so - anena arteriovenoso
R

w U

-

a

E

5 0 Espacio muerto

= | alveolar

E o 'I T T T 1

= o 05 10 15 20 25

Relacion ¥/0 [dizbalance]

Figura # 4: El aumento del disbalance V/Q puede causar tanto hipoxemia, como hipercapnia.
Clinicamente estas diferencias no se manifiestan, ;por qué esta aparente contradiccion?.

La razéon no es como inicialmente se pensé debido a la mayor difusibilidad del CO, cuando se compara
con el O,. La principal diferencia se encuentra en las curvas de disociacion del O, y CO2. Figura # 5
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Las diferencias de forma y posicion de ambas curvas, demuestran que se incrementa la ventilacion
alveolar a menor presion parcial de PaCO,, pero no aumenta la presion parcial de oxigeno PaO,.
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La importancia de este punto radica, en que la hiperventilacion de algunas regiones del pulmon pueden
ser compensada por la tendencia de las areas hipoventiladas a incrementar la PCO,. La curva de
disociacion del CO; es casi lineal y diagonal en el rango de los valores fisioldégicos de PCO,. Los
pacientes que son capaces de incrementar el volumen minuto durante la fase de disbalance V/Q suelen
presentar hipoxemia aislada con PaCO, normal o baja.

Aunque la mayoria de los pacientes con disbalance V/Q no manifiestan hipercapnia, la misma puede
presentarse cuando el disbalance es severo y cronico tales pacientes son incapaces del sostenido
aumento necesario de la ventilacion minuto (VM). Si el trabajo respiratorio necesario para mantener el
aumento de VM es muy grande, los pacientes pueden agotarse y presentar aumento de la PaCO,. Esta
situacion ocurre en pacientes con enfermedades respiratorias avanzadas. Aun en esta situacion la causa
basica de la hipercapnia es el disbalance V/Q.

El disbalance de la V/Q es la causa mas comun de hipoxemia y por el mecanismo antes explicado, de
los aumentos de PaCO,.

DISBALANCE DE LA RELACION VENTILACION PERFUSION.
v/Q = Aumento de Shunt
/'
V/Q
\ V/q = Aumento de VD

La causa mas comin de aumento del espacio muerto (VD) es el disbalance ventilacion perfusion
V/Q.

p.co, = /CO:x0863
VA
VA=VM-VD

A mayor VD, menor VA y mayor PaCO,.
El aumento de VD es la causa mayor de hipoxemia e hipercapnia, si el paciente es incapaz de un
trabajo respiratorio aumentado y sostenido para mantener una VM y por tanto una ventilacion alveolar
VA aumentadas.
Qs/Qt también conocida con el nombre de mezcla venosa pulmonar.
Existen muchas discrepancias sobre su medicion practica, se recomienda la toma de muestras

simultdneas de sangre arterial y sangre pulmonar, después de tener al paciente respirando con oxigeno
puro durante 20 minutos, para determinar presion de oxigeno y saturacion de la Hb. Los detractores de
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esta técnica, argumentan que la desnitrogenizacion con el lavado alveolar al respirar oxigeno puro,
ocasionaria célculos de shunt anormalmente altos.

Se acepta, que dada la dificultad de la toma de muestra de sangre arterial, la misma puede sustituirse
por muestras obtenidas en la auricula derecha.

Para estos célculos se necesita determinar el contenido (c) de oxigeno en sangre del capilar pulmonar,
arterial y venosa mixta (arteria pulmonar), esta tltima puede sustituirse por sangre venosa central.

El contenido de oxigeno (c) expresa la cantidad del mismo existente en 100 ml de sangre, tanto unido a
la hemoglobina como disuelto en el plasma.

La presion capilar de oxigeno (PcO;) es considerada igual a la presion alveolar de oxigeno (PAO;).

La saturacion capilar de oxigeno se considera de 100% cuando el paciente respira con una FiO, de 1.

CcO, - CaO,

s/ Qt =
Os/Q CcO, - CvO,

CcO, = (1.34x Hb x ScHbO, ) + (0.0031x PcO,)
Ca0, = (1.34x Hbx SaHbO, ) + (0.0031x PaO,)
CvO, = (1.34x Hbx SvHbO, ) +(0.0031x PvO,)

El valor normal del Qs/Qt se considera entre el 3 y el 8%.
Capacidad de transporte de oxigeno: el 98% del oxigeno se transporta unido a la hemoglobina. Aparte
de la Hb oxigenada y reducida, existen otras hemoglobinas como la carboxihemoglobina y la
metahemoglobina. La hemoglobina total se define como:

Hbt = cHbO, + cHb R + cHb CO + cHb Met.
Las dishemoglobinas no pueden transportar oxigeno.
La fraccion de hemoglobina oxigenada, algunas veces se denomina fraccion de saturacion, expresa la
fraccion de hemoglobina con relacién a todas las hemoglobinas presentes (Hb total) incluyendo las
dishemoglobinas.

Hb O, = ¢ HbO,/cHbt ¢ = concentracion del compuesto

Saturacion de oxigeno: Representa el porciento de hemoglobina oxigenada con relacion a la cantidad
de hemoglobina capaz de transportar oxigeno

s O,= c¢cHbO,/cHbO,+cHbR por 100.

La relacion entre fraccion de hemoglobina oxigenada y la saturacion puede expresarse como
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Hb O, =s O, x (1 —Hb CO x Hb Met)

Por tanto si no hay dishemoglobinas presentes, la hemoglobina oxigenada es igual a la hemoglobina
saturada. (en este caso la saturacion se calcula como una fraccidon y no como un porcentaje)

Contenido de oxigeno: las propiedad de transportar oxigeno por la sangre se expresa por el contenido
de oxigeno (ct O,):
CaO,=Hbtx Hb O, + Pa O, x a..

o = coeficiente de solubilidad del oxigeno.
El contenido de oxigeno, también llamado concentracion de oxigeno total en sangre, es la suma del
oxigeno unido a la hemoglobina mas el oxigeno fisicamente disuelto.

Los principales factores que determinan el contenido de oxigeno incluyen el gasto cardiaco, el
contenido de hemoglobina y el consumo de oxigeno. Cuando el gasto cardiaco y la hemoglobina se
reducen, la cantidad de oxigeno liberada en los capilares disminuye, y si el consumo de oxigeno se
mantiene estable la concentracion de oxigeno en la sangre de retorno también disminuye. Esta situacion
también se presenta cuando la cantidad de oxigeno liberada en los tejidos se mantiene fija y el consumo
total se incrementa (convulsiones, fiebre, hipertiroidismo etc).

Liberacion tisular de oxigeno: Esta determinada por la diferencia en la presion parcial de oxigeno entre
los capilares y la c€lula. La liberacion también estd determinada por la afinidad entre el oxigeno y la
hemoglobina. Graficamente, la relacion entre PO, (tisular) y la sO; (saturacion de la hemoglobina a
nivel tisular) se representa por la curva de disociacion de oxigeno. La presion de oxigeno
correspondiente a una saturacion de oxigeno del 50% es llamada p50. La posicion de la curva se
expresa por la p50. La posicion normal se corresponde con una p50 de 26.85 mm Hg. Si la p50
aumenta la curva se desvia hacia la derecha, lo cual indica mayor facilidad de la hemoglobina a la
cesion de oxigeno. Si la pS0 disminuye, la curva se desvia a la izquierda, lo cual indica impedimento a
la cesion de oxigeno. Los factores que aumentan la afinidad de oxigeno por la hemoglobina (desvio de
la curva a la izquierda) comprenden: Aumento del pH, disminuciéon de pCO,, disminucion de la
temperatura, y otros.

Los factores que disminuyen la afinidad del oxigeno por la Hb, (desvio de la curva a la derecha),
comprenden disminucion del pH, aumento de la PCO,, y aumento de la temperatura.
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