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RESUMEN

Las dos caracteristicas que definen al paciente en situacion critica son la gravedad de la
afectacion de sus sistemas organicos y la necesidad muy aumentada e intensiva de recursos, lo
que condiciona su permanencia en las llamadas Unidades de Cuidados Criticos. En la actuali-
dad existen escalas objetivas capaces de puntuar tanto las necesidades de recursos asistenciales
como evaluar la gravedad del paciente, permitiendo un seguimiento de la evolucion, de la
respuesta al tratamiento y de las probabilidades de supervivencia.

En la fisiopatologia del estado critico destaca la incapacidad celular de mantener un
metabolismo aerdbico por fracaso de los sistemas respiratorios mitocondriales, lo que se tradu-
ce en una derivacion del metabolismo de los sustratos energéticos, y muy especialmente de la
glucosa, a Lactico. Este fracaso estd condicionado bien por fallo mitocondrial primario, en las
menos de las ocasiones, bien por déficit en la oferta de oxigeno, en la mayor parte de las cir-
cunstancias. Asi pues, la determinacion sanguinea de lactico y de la saturacién venosa de oxi-
geno, como resultante de la suficiencia circulatoria y, por ende, de la oferta tisular de oxigeno,
son fundamentales no solo para establecer el diagndstico, sino para seguir la evolucion.

El tratamiento debe de contemplar, ademas del etioldgico de la enfermedad que ha in-
ducido la situacion critica, el restablecimiento del metabolismo aerobio mediante las técnicas
denominadas de resucitacion. Estas deben estar basadas en lo que se entiende por terapia pre-
coz por objetivos, que consiste en la consecucion de objetivos hemodinamicos y de perfusion
tisular, ventilatorios y metabolicos, y procurando su consecucion en las primeras seis horas de
establecida la necesidad de resucitacion.

Palabras clave: Lactico, saturacion venosa de oxigeno, terapia precoz por objetivos, resucita-
cion, metabolismo anaerobio, perfusion tisular, mitocondria, Unidades de Cuidados Criticos.

SUMMARY

Critical care patients are defined by two main characteristics: the severity of injury of
their organ systems and their increased need of resources in the so-called Intensive Care Units.
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Nowadays there are objective scales capable of punctuating both the need for medical
resources and the severity of the patient illness, allowing a follow up of clinical evolution,
response to treatment and odds of survival.

In the physiopathology of critical illness it is important to highlight the cellular inability
to maintain an aerobic metabolism due to the mitochondrial respiratory system failure, which
translates into a derivation of energy sources metabolism, especially glucose, to lactic acid.
This failure is conditioned by primary mitochondrial failure or, more frequently, by lack of
oxygen supply. Because of this, measurement of lactic acid and venous oxygen saturation, as
result of circulatory sufficiency and thus, of oxygen tissue supply, are fundamental not just to
establish diagnosis but to monitor clinical evolution.

Treatment must contemplate both the etiology of disease resulting in critical illness and
the reestablishment of aerobic metabolism by so called resuscitation techniques. These tech-
niques must be based on Early Goal-Directed Therapy, which consists in the consecution of
hemodynamic, tissue perfusion, ventilator and metabolic goals, procuring their completion in
the first six hours after the established need for resuscitation.

Keywords: Lactic acid, venous oxygen saturation, early goal-directed therapy, resuscitation,
anaerobic metabolism, tissue perfusion, mitochondria, Intensive Care Units.

TRATAMIENTO DEL ENFERMO EN SITUACION CRITICA
DEFINICION

Se entiende por paciente en situacion critica aquel que debido a la gravedad de
su estado precisa de tratamientos intensivos. Asi, son dos los elementos que definen al
paciente critico: La situacion de gravedad, por una parte, y la necesidad de cuidados
intensivos, por la otra.

Si nos centramos en los cuidados necesarios para su correcto tratamiento, estos
estan caracterizados por los recursos materiales, humanos y administrativos requeri-
dos, que sobrepasan a los disponibles en las Unidades Convencionales de Hospitali-
zacion, lo que condiciona que estos pacientes deban de ser atendidos en Unidades
especialmente disefiadas, dotadas y administradas a tal fin; son las denominadas Uni-
dades de Cuidados Intensivos, Unidades de Cuidados Criticos, Unidades de Pacientes
Criticos, Unidades de Vigilancia Intensiva, Unidades de Reanimacion. Unidades de
Reanimacion Postquirtirgica o Unidades de Coronarias, seglin sean la caracteristicas
del paciente y del hospital.

Para ayudarnos a saber si un paciente debe estar o no ingresado en estas Uni-
dades disponemos de escalas capaces de puntuar y jerarquizar numéricamente los
cuidados requeridos en cada uno. Conociendo el nivel que cada Unidad puede ofertar
y sabiendo el que precisa cada caso, podemos facilmente determinar la idoneidad de
la permanencia del paciente en estas Unidades y establecer, en su momento, el alta a
otra de menos intensidad terapeutica. De entre todas las escalas disponibles, la mas
utilizada es la “Simplified Therapeutic Intervention Scoring System (TISS-28)” (1).
Esta emplea 28 elementos de valoracion agrupados en seis apartados, dando una pun-
tuacion de 1 a 5 en cada elemento valorado.
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La utilizacion de escalas de recursos para determinar donde debe de estar in-
gresado cada paciente, supone que cada hospital deberia establecer la oferta de recur-
sos segun escalas de valoracion objetiva de sus diferentes Unidades, tanto de las Bési-
cas, como Intermedias e Intensivas, ya que puede haber diferencias notables entre
hospitales atendiendo al nivel de recursos disponibles en cada uno y a su administra-
cion.

Aparte de esta definicion de paciente critico por la necesidad de recursos, es
evidente que pueden y deben también clasificarse atendiendo a la afectacion de sus
sistemas vitales. Seglin sean estas alteraciones asi sera la gravedad del paciente y asi
las necesidades de tratamiento intensivo. Existen escalas objetivas de puntuacion de
gravedad que combinando signos y sintomas, datos de laboratorio, elementos de tra-
tamiento para mantener las constantes vitales, junto con el diagndstico principal, esta-
blecen no solo la probabilidad de supervivencia, sino la respuesta al tratamiento y la
evolucion diaria de la gravedad. De entre todas son tres las mas empleadas: El “Acute
Physiology And Chonic Health Evaluation I (APACHE II)” (2), el SAPS 3 (3) y
“Secuential Organ Faillure Assesman (SOFA)” (4).

Las tres evaluan las funciones de los seis sistemas organicos mas importantes
como son: respiratorio, cardiovascular, renal, digestivo, sistema nervioso central y
hematologico. El APACHE II utiliza los datos con peor puntuacion de las primeras
24 horas del ingreso del paciente; esta puntuacion es la que constituye el Grado de
Gravedad. Este Grado de Gravedad, junto a la categoria diagnostica establece la pro-
babilidad de mortalidad. Esta escala APACHE II no sirve para ver la evolucion del
paciente ni su respuesta al tratamiento, puesto que Unicamente recoge datos de las
primeras 24 horas; ademas, la probabilidad de mortalidad depende no s6lo del Grado
de Gravedad, sino de la categoria diagnostica. El APACHE II, por ser una de las esca-
las mas antiguas y de difusion mas universal, quizas sea, a fecha de hoy, de las mas
empleada y demandada.

El SAPS 3 solventa el problema de la categoria diagndstica para establecer la
probabilidad de supervivencia ya que la calcula directamente. En su contra esta el
necesitar una multitud de datos que hacen engorroso su cumplimentacion. En cuanto
a la escala SOFA, decir que su uso esta cada vez esta mas extendido por ser de muy
facil cumplimentacion, presentando la ventaja de servir para seguir la evolucion diaria
del paciente y su respuesta al tratamiento, ademas de establecer las probabilidades de
supervivencia; en la actualidad es la mas empleada. Ademas de estas escalas existen
otras menos usadas que también evaluan la disfuncion organica estableciendo proba-
bilidades de supervivencia, como son la “Puntuacion de Disfuncion Multiorgénica de
Marshall” (5) y la “Logistic Organ Dysfunction System (LODS)”(6).

Existen otras escalas que no evaluando la probabilidad de supervivencia si son
capaces de determinar situaciones clinicas particulares con gran impacto en la evolu-
cion del paciente, como son las referidas a la infeccion. Dentro de estas son obligadas
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las que determinan el diagnostico de “Sindrome de Repuesta Inflamatoria Sistémica
(SIRS)” y la SEPSIS/SHOCH SEPTICO (7).

FISIOPATOLOGIA Y DIAGNOSTICO

La causa final que desencadena la situacion critica de cualquier proceso pato-
logico es la hipoxia celular. Esta supone la instauracion de un estado de ineficiencia
energética al bloquearse la produccion de energia por parte de la mitocondria a través
del ciclo de Krebs y de los demas sistemas energéticos aerobicos mitocondriales,
como la cadena de intercambio de electrones. En situacion de aerobiosis los sustratos
energéticos y muy especialmente la glucosa, pasan a Acetil-CoA que es utilizado por
la mitocondria incorporandole a lo que se conoce como sistema metabolico de respi-
racion mitocondrial aerdbica. En ausencia de oxémia adecuada la célula es obligada a
cambiar su produccion de energia, puesto que los sistemas mitocondriales quedan
bloqueados por la ausencia de oxigeno suficiente, hacia el metabolismo anaerobio;
esto supone dejar de producir 36 moléculas de ATP, que son las que origina el meta-
bolismo aerdbico, por unicamente 3 moléculas de ATP, que son las que se producen
en el paso de la glucosa a Lactico (glucdlisis anaerdbica). En situacion de anaerobio-
sis la glucosa pasa a pirtivico, puesto que este paso es extramitocondrial y no requiere
oxigeno, pero el piravico no puede pasar a Acetil-CoA ya que esto si requiere oxi-
geno y si es una reaccion mitocondrial; el tinico camino metabdlico que le queda al
Pirtvico es pasar a Lactico. Y en este paso Uinicamente se producen 3 moléculas de
ATP, insuficientes para la supervivencia celular.

Una de las caracteristicas de la situacion anaerobica es, por consiguiente, el in-
cremento en la produccion de Lactico, al ser la tinica via metabolica que tiene la glu-
cosa. Existen causas de elevacion del Lactico que no se acompanan de anaerobiosis,
son todas aquellas asociadas a un déficit en la eliminacion del mismo, como la insufi-
ciencia hepatica y otros muy pocos trastornos metabdlicos, o bien el exceso de gluco-
sa sanguinea, como en los comas hiperglucémicos. En estas circunstancias la deter-
minacion de PirGivico y el analisis de la relacion Lactico/Piravico podrian ayudarnos
al diagnostico. Salvo estas situaciones tan determinadas, los estados de hiperlactaci-
demia deben ser considerados siempre como de hipoxia celular y pérdida del metabo-
lismo aerdbico Cuando esta situacion se produce se induce un estado de disfuncién
organica, en primer lugar, seguido de fracaso multiorganico y muerte celular. Asi, la
determinacion de Lactico se convierte en un monitor de primer orden en el estableci-
miento de la situacion de gravedad vital de cualquier paciente (8).

La importancia del Lactico en las situaciones de Shock ya era conocida en el
siglo XIX, mucho tiempo antes que se descubrieran las cadenas metabolicas mito-
condriales y la respiracion celular aerdbica (9). Existen muy documentadas referen-
cias respecto a la importancia del Lactico y de la relacién Piravico/Léctico en los
estados de Shock e insuficiencia circulatoria aguda con anterioridad a la década de los
70 del pasado siglo, pero no es sino a partir de esta fecha cuando se estudia con mas
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detalle la relacion entre Lactico y morbi-mortalidad. A partir de la publicacion en
2004 de las Guias para el Tratamiento de la Sepsis, incluidas en la “Campana para
Sobrevivir a la Sepsis”, existe un acuerdo casi universal en considerar al Lactico no
s6lo como marcador de gravedad, sino como guia de la eficaz resucitacion (10). El
valor del Lactico para determinar la gravedad del paciente no se limita so6lo a los esta-
dos de sepsis, aunque ha sido en los que mas se ha estudiado, sino a cualquier situa-
cion que derive en hipoxia celular, que es la via final comun de cualquier estado de
gravedad critica (11).

En la actualidad, para todos, la presencia de valores de lactico iguales o supe-
riores a 2 moml/l indica, salvo circunstancias muy determinadas, anaerobiosis e hipo-
xia celular, y la necesidad de instaurar en el menor tiempo posible un tratamiento que
mejore la perfusion tisular y el aporte de oxigeno a las células (12).

Ademas del valor absoluto del Lactico, es su tendencia y la respuesta al trata-
miento lo que también determina el devenir vital del paciente. El aclaramiento sérico
(disminucion en el tiempo de sus valores) en respuesta a las maniobras enérgicas de
resucitacion en las primeras seis horas, tiene mayor valor pronéstico que el valor ab-
soluto antes de iniciada la resucitacion. Lo que se acompafia de mejor valor pronosti-
co es la presencia de Lactico inferior a 2 mom/l a las seis horas de resucitacion.
Cuando estos valores de Lactico permanecen elevados o, peor atin, se elevan tras la
resucitacion, el pronostico del paciente es ominoso (13, 14).

Ya hemos expuesto la importancia fundamental de que la célula no pierda el
metabolismo aerdbico y sea capaz, mediante la respiracion celular mitocondrial, de
sintetizar las moléculas energéticas de ATP imprescindibles para la vida. Para que
esto sea posible hay que garantizar el aporte adecuado de oxigeno a las células. Y esto
no puede hacerse de otra manera que asegurando el Aporte Arterial de Oxigeno, tam-
bién llamado Aporte de Oxigeno (DO2) (Fig. 1).

El DO2 esta condicionado por dos factores: La cantidad de oxigeno que lleva
la sangre arterial, denominado Contenido Arterial de Oxigeno (CaO2) y el flujo de
sangre que pasa por los tejidos, que no es sino el Gasto Cardiaco (GC). Y el producto
de estos dos sera el determinante del DO2. Si este DO2 es insuficiente para las nece-
sidades energéticas celulares los tejidos entraran en hipoxia y pasaran a metabolismo
anaerobio.

Existe un acoplamiento entre las necesidades de oxigeno, también llamado
Consumo de Oxigeno (VO2) y su aporte (DO2), de tal manera que cuando aumenta
el consumo también se incrementa el aporte mediante el aumento del Gasto Cardiaco,
bien por la elevacion de la Frecuencia Cardiaca, bien por el aumento del Volumen
Sistolico, o bien por los dos. Este acoplamiento es imprescindible para que la oferta
tisular de oxigeno sea suficiente. Si el sistema cardiovascular es incapaz de incremen-
tar el aporte de oxigeno (DO2) por insuficiencia cardiaca o por no poder mantener
una adecuada presion hidrostatica sanguinea tisular y se pierde el acoplamiento entre
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aporte (DO2) y consumo (VO2), los tejidos entraran en hipoxia y se desencadenara
una situacion de anaerobiosis facilmente detectable por el incremento de Lactico (15).

Uno de los parametros que mas relevancia ha adquirido en la valoracion de la
suficiencia circulatoria y de la situacion de equilibrio entre aporte de oxigeno (DO2) y
consumo (VO2) es la Saturacion Venosa Central de Oxigeno, medida a través de la
sangre de la vena cava superior (Saturacion Venosa en Cava -ScvO2-) o de la de la
arteria pulmonar (Saturacion Venosa Mixta —SvO2-). La sangre de la vena cava y,
sobre todo, de la arteria pulmonar se la considera como venosa mixta o final, puesto
que es el resultado de practicamente todos los drenajes venosos corporales (16). El
contenido de oxigeno de esta sangre venosa mixta sera el resultado de restar al conte-
nido arterial el consumido por los tejidos. Asi, si el consumo de oxigeno por los teji-
dos aumenta y no se incrementa el aporte, la cantidad de oxigeno en la sangre venosa
mixta serd inferior y la Saturacion de Oxigeno de la Hemoglobina en esta sangre
(ScvO2 y/o SvO2) disminuira por debajo de sus valores normales. Por consiguiente,
sabiendo el valor de la ScvO2 y/o SvO2 sabremos si el acoplamiento entre aporte de
oxigeno a los tejidos y su consumo se mantiene (17, 18).

El valor normal de la ScvO2 es 70% y el de la SvO2 de 65%, por corresponder
esta ultima a la hemoglobina de la arteria pulmonar que contiene sangre mas desatu-
rada que la de la vena cava. Cuando estos valores disminuyen existe un evidente défi-
cit en el aporte oxigeno a los tejidos y un muy grave riesgo de hipoxia y anaerobiosis.
En esta circunstancia es imprescindible incrementar el aporte de oxigeno (DO2). Si,
por el contrario, encontramos cifras muy elevadas de ScvO2 y/o SvO2, estariamos
ante una situacion de bloqueo celular en la utilizacion de oxigeno que no podria ser
resuelta con el incremento de DO2, ya que el fracaso primario estaria en la propia
célula y no en aporte de oxigeno (19).

Tal como hemos sefialado, la ScvO2 y/o SvO2 monitoriza la suficiencia circu-
latoria al ser la resultante de la relacion entre aporte de oxigeno (DO2) y consumo
(VO2). Ademas, si tenemos en cuenta que el aporte de oxigeno (DO2) depende fun-
damentalmente de tres factores como son: cantidad de hemoglobina (Hb), saturacién
arterial de oxigeno de la Hb (Sa02) y Gasto Cardiaco (GC), sabemos en cuél de estos
tres elementos tenemos que actuar cuando la ScvO2 y/o SvO2 sea inferior al 65% vy,
por consiguiente, estemos ante una situacion de desequilibrio entre aporte y consumo
de oxigeno con riesgo de hipoxia celular. Otra forma posible de actuar en la ScvO2
y/o SvO2 seria disminuyendo el consumo de oxigeno (VO2), con lo que ésta aumen-
taria. Esta manera de abordar el problema so6lo seria imaginable en circunstancias de
hipermetabolismo. Aunque tedricamente esto pudiera ser posible, en la practica no
suele acompafiarse de resultados positivos

Tanta es la relevancia actual del control de la Saturacion Venosa que, desde su
incorporacion en el algoritmo terapéutico de la denominada “Terapia Precoz por Ob-
jetivos” en el afio 2001 (20), se ha convertido en imprescindible para el manejo de
cualquier situacion de Shock.
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TRATAMIENTO

Este debe de estar dirigido tanto a la causa etioldgica de la enfermedad como al
restablecimiento de la perfusion tisular, actuacion que se conoce como “maniobras de
resucitacion”. En este apartado expondremos con detalle estas maniobras soslayando
el resto de tratamientos por su inabarcable extension.

Ya hemos sefialado como el hecho comiin a toda situacion critica es la inefi-
ciencia en la formacion de energia por parte de la célula, secuente, sino en todas si en
la mayor parte de las ocasiones, a estados de hipoperfusion tisular; es imprescindible,
por tanto, restablecer la adecuada perfusion celular.

Uno de los primeros abordajes terapéuticos para mejorar ¢ incluso evitar la hi-
poperfusion tisular en situaciones de probable compromiso, tales como las interven-
ciones quirurgicas en pacientes de alto riesgo, fue el denominado por Shoemaker
como “Terapia por Objetivos” (21). Lo que este autor proponia era el establecimiento
de unos objetivos terapéuticos hemodindmicos conducentes a la obtencion de un
aporte tisular de oxigeno supranornal, en la creencia de que esta oferta elevada de
oxigeno en estas comprometidas circunstancias evitaria situaciones de hipoxia celular.
Para ello estableci6 valores de Gasto Cardiaco (GC), Presion Arterial (PAM), niveles
de Hemoglobina (Hb) y de Saturacion Arterial (Sa02), recomendando el uso de car-
gas de volumen de liquidos intravenosos y/o vasoconstrictores y/o inotropicos y/o
transfusion de hematies, para alcanzar un aporte tisular de oxigeno (DO2) de al me-
nos 600ml/min/m2.

Si bien esta terapia propuestas por Shoemaker se acompaia de resultados posi-
tivos en el curso del postoperatorio de pacientes de alto riesgo sometidos a interven-
ciones quirurgicas agresivas (22), estos hallazgos no se han podido corroborar en
otras circunstancias. Dicho de otra manera, la elevacion del aporte de oxigeno por
encima de sus valores normales mediante el incremento del Gasto Cardiaco o del
resto de componentes que conforman el DO2, no se acompaia de resultados positi-
vos, salvo en ocasiones muy determinadas, por lo que en la actualidad no se puede
recomendar (23). El objetivo no debe situarse en la elevacion de los parametros he-
modinamicos sino en la mejora de la perfusion, monitorizada por el aclaramiento
sérico de Lactico.

Con posterioridad, en el afio 2001, Rivers publica un algoritmo terapéutico pa-
ra la resucitacion de pacientes portadores de sepsis grave o shock séptico, diagnosti-
cado por hipoperfusion, con Lactico elevado y/o hipotension arterial, en presencia de
sospecha de infeccion, que denomina “Terapia Precoz por Objetivos” (20). Los dos
pilares en los que sustenta su estrategia son: Establecer, por una parte, objetivos a
cumplir, como son la normalizacion de la volemia por el estudio de la Presion Venosa
Central (PVC), la normalizacion de la Presion Arterial Media (PAM) y de la Satura-
cidon Venosa en Cava (ScvO2), y, por la otra, alcanzar estos objetivos en las primeras
seis horas (Fig. 2).
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La aplicacion de esta “Terapia Precoz por Objetivos™ ha conseguido reducir de
forma notable la mortalidad no so6lo del shock séptico, que fue donde se empez6 a
utilizar, sino la de cualquier situacion donde la perfusion tisular esté comprometida,
detectada por los valores de Lactico elevados y acompariados de cualquier grado de
disfuncion organica, con o sin hipotension arterial persistente a pesar de la adminis-
tracion de volumen (24, 25). Esta Resucitacion Precoz por Objetivos utiliza fluidos
intravenosos, vasopresores, inotropicos y técnicas de ventilacion pulmonar mecéanica
que se reflejan en la Fig. 3. Como ya hemos sefialado repetidamente, para que la resu-
citacion sea eficaz no solo hay que conseguir los objetivos propuestos, sino hacerlo en
las primeras seis horas.

Asi pues, en la actualidad, el manejo terapéutico de los pacientes en situacion
critica debe de emplear esquemas basados en la “Terapia Precoz por Objetivos”, que
establece un protocolo de actuacion ante cualquier situacion de disfuncion organica
acompaiiada de signos de hipoperfusion tisular. (Fig. 4).
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DETERMINANTES DEL APORTE, DEL CONSUMO DE OXiGENO
Y DE LA SATURACION VENOSA DE OXiGENO

Aporte de oxigeno (DO2)
DO2=Ca02xGCx10

Ca02=1, 34xHbxSa02+(0, 003xPa02)
Consumo de oxigeno (VO2)
VO2=(Ca02-Cv02)xGCx10

Cv02=1, 34xHbxSvO2+(0, 003xPvO2)
REO2=V02/D02=0, 25
Sv02=1-[VO2/DO2]x10

4+ 0% —

ScvO,

Ca02 = Contenido arterial de oxigeno. CvO2 = Contenido venoso de oxigeno

GC = Gasto Cardiaco. Hb = Hemoglobina

Sa02 = Saturacion arterial de oxigeno. SvO2 y/o ScvO2 = Saturacion venosa de oxigeno
Pa02 = Presion arterial de oxigeno. PvO2 = Presion venosa de oxigeno

REO2 = Relacion consumo y aporte de oxigeno

Fig. 1
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PROTOCOLO DE ACTUACION
Hipotension persistente después de carga de fluidos

Hipoperfusion persistente acompaiiada de Lactico>mmol/L

TERAPIA POR OBJETIVOS
Presion Venosa Central (PVC) 8-12mmHg
Presion Arterial Media (PAM) >65mmHg
Diuresis>0, Sml/Kg/hr (durante dos horas)
Saturacion de Oxigeno en Cava (ScvO2)=70% y/o
Saturacion Venosa Central (SvO2)=65%
En pacientes con Lactico elevado el objetivo sera su aclaramiento

Fig. 2

RESUCITACION
A-FLUIDOS

Ante la sospecha de hipovolemia administrar 30ml/Kg de cristaloides. En algunos pacientes
puede necesitarse mas. En estos casos se puede sustituir parte de cristaloides por albumina.

Es conveniente guiar la administracion por parametros dindmicos (Variacion del Pulso, Gasto
Cardiaco, Variacion de Presion, etc.). Si esto no es posible la guia serd la Presion Arterial y laj
Frecuencia Cardiaca.

B-VASOPRESORES

Afiadir Noradrenalina para obtener PAM>70mmHg y siempre que se hayan administrado
fluidos previamente a>30ml/Kg y Hb>10g/dl

C- INOTROPICOS

Anadir Dobutamina hasta 20mcg/Kg cuando no se haya conseguido mejorar la perfusion y/o
reduccion de Lactico y siempre que: 1-Hb>10g/dl y 2-Se hayan administrando fluidos a
30ml/Kg

La Dobutamina esta especialmente indicada ante la sospecha de disfuncién miocardica sugeri-
da por presiones de llenado elevadas y signos de hipoperfusion

D-VENTILACION MECANICA

Modo: Asistida Controlada-Volumen Controlado-Presion Controlada
Volumen Corriente (VT):6ml/Kg

Presion Meseta o “plateau”<30cmH,0

Concentracion de Oxigeno (FiO,) y Presion Espiratoria Final Positiva (PEEP) combinadas
para conseguir SaO,/SpO, entre 88% y 95%

Fig. 3
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Hipoperfusion tisular con o sin
hipotensién arterial y/o Lactico
igual o superior a 4mmol/LL

v

Catéter Venoso Central
Catéter Arterial
Via venosa periférica gruesa

¥

Ingreso en
UCl

h A

Cristaloides

PVC <8mmmHg

h 4

Coloides

8-12 mmHg ¢

/\ Noradrenalina
QM/ <6SmmHg | |

le
Y
<70%

>65mmHg oy

Concen. Hematies si |
Hb>10g/dl
>70% . ‘ﬁ
.o Dobutamina _
— Objetivos —¥
alcanzados ‘ >70% ‘ <70%
S l

Trata. Especifico

Fig. 4



