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Prologo @

1 analisis de los gases en sangre se convierte en el pilar del monitoreo de los pacien-

tes que cursan con situaciones clinicas en las que es necesario determinar su estado

acido base, indices de oxigenacién, difusién y perfusion tisular. En el presente libro,
es posible apreciar la manera con la que el autor realiza una descripcién clara de los aspec-
tos fisioldgicos y técnicos que rodean la toma, procesamiento, andlisis e interpretacion de
esta prueba que, para los que hacemos cuidado respiratorio, se convierte en la piedra an-
gular bajo la cual se toman decisiones terapéuticas que impactan en la evolucién, manejo,
resultados clinicos y pronéstico de los pacientes.

Durante el desarrollo de los diferentes capitulos, se presentan los aspectos fisiologicos
mas relevantes que regulan el estado acido base, la descripcién detallada de los factores
que modifican el pH y los diferentes modelos fisiolégicos que permiten su interpretacion.
El autor elabora una interesante presentacién de variables metabdlicas y respiratorias fun-
damentales a la hora de realizar la interpretacion acido base y de los procesos de difusion.
De igual manera, menciona como la comprensién al detalle de algunas variables puede
definir de una forma mas clara el diagnéstico del trastorno presentado en un reporte de
gases y, por lo tanto, tener la garantia de realizar un acercamiento certero a la condicién
clinica del paciente que permita orientar el manejo.

Es gratificante evidenciar en el texto aspectos de la fase preanalitica de los gases en
sangre, ya que pocas revisiones dejan un espacio para describir los factores que modifican
los resultados obtenidos, como pueden ser el tiempo de exposicién, la temperatura, la con-
taminacién por el aire y la concentraciéon del anticoagulante que hacen parte del control de
calidad que debe ejercerse a la hora de tomar y procesar una muestra, puesto que modifi-
can resultados sobre los cuales se toman decisiones de titulacion de soporte ventilatorio,
aporte hidrico, electrolitico, medicamentos de tipo inotrépico y vasopresor, titulacién de
terapia de oxigeno e indicaciéon de terapia de suplencia renal, entre otras.

Finalmente, el abordaje claro y descriptivo desde el punto de vista fisioldgico de la
perfusion tisular es uno de los puntos mas fuertes, en los cuales vale la pena detenerse; los



ejemplos dan un aporte pedagdgico que permite afianzar el aprendizaje de este proceso,
que se considera el objetivo final del intercambio de gases y en donde es necesario garan-
tizar el aporte de oxigeno y de la perfusidn necesaria para que este tejido pueda satisfacer
las demandas metabdlicas cambiantes del organismo, manteniendo el equilibrio entre la
oferta y la demanda, sin olvidar que, ademads, es la garantia para conservar intacta su fun-
cién y estructura celular.

Los gases en sangre presentan un resultado sobre el que se modifican soportes y se
toman decisiones que cambian la evolucién y desenlaces de los pacientes. Vale la pena
revisar la fisiologia pulmonar que determina cada uno de sus factores y entender los pro-
cesos para poder aplicar un buen soporte y tomar decisiones terapéuticas acertadas que
beneficien a nuestros pacientes.

Erika Montanez Ramirez

TRC. Especialista en Garantia de la Calidad en Salud
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Introduccion @

| presente manual se origina con el &nimo de recopilar e integrar la informacién

pertinente a los procesos fisiolégicos involucrados en la ventilacién, oxigenacion,

perfusién y regulacion del estado acido base. De esta manera, se busca interpretar
las variables anteriormente mencionadas, que forman parte de los datos encontrados en
los resultados del procesamiento de los gases sanguineos.

Los tipos de muestras sanguineas que pueden ser valoradas son:

a)  Sangre arterial, en la que se puede evaluar la ventilacion, oxigenacién y estado
acido base y la perfusion tisular a través del lactato, el cual se proyecté6 como
objetivo de reanimacion.

b)  Los gases venosos mixtos que se obtienen a través del catéter Swan — Ganz o
los catéteres centrales que nos ofrece una mezcla sanguinea inicial pero no es
sangre venosa mixta; podemos valorar los procesos anteriores ademas de la
perfusioén. Se comentan en el desarrollo tedrico las diferencias al usar las for-
mulas disefiadas para analizar la oxigenacion.

c)  Sangre venosa periférica, que refleja las condiciones locales y el estado acido
base tinicamente.

d)  Sangre capilar, que nos ofrece informacién sobre el proceso ventilatorio y del
estado acido base, pero no es adecuada para valorar la oxigenacién (1).

Inicialmente, se trata de realizar el diagndstico del proceso ventilatorio a la luz del
pardmetro gasométrico que la evalta, la presion parcial de diéxido de carbono (PCO,)
que se encuentra disuelto en el plasma, y su papel en el estimulo del centro ventilatorio
y la mecanica ventilatoria. Es pertinente tener claros estos aspectos, sobre todo para los
profesionales encargados del manejo del proceso ventilatorio.

Posteriormente, se abordara el tema de la oxigenacién y la perfusién. Se hard un enfo-
que en las variables y férmulas que las evaltian, para entenderlas fisiologicamente y darles
una interpretacion diagndstica y con fines terapéuticos.
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En ultima instancia, se enfatiza en el estado 4cido base, basado en modelos fisiolégi-
cos que buscan explicarla segtin su desarrollo histérico, centrdndose en el andlisis etiold-
gico y diagnéstico del proceso metabdlico, en especial, de la acidosis metabdlica, la cual es
la causante de la mayor morbimortalidad hospitalaria.

Lo que se describe a continuacién no forma parte del desarrollo conceptual del ma-
nual, pero es importante manifestar que los errores preanaliticos en la manipulacion de las
muestras sanguineas pueden llevar a no reflejar el medio interno del individuo. Por tanto,
resultan datos ficticios no asociados a lo clinico, a diagndsticos erréneos y a intervenciones
no acertadas. De esta manera, pueden ocurrir eventos adversos que causen mayor morbi-
mortalidad y estancia hospitalaria.

Con respecto al volumen sanguineo extraido, en el neonato es 0,6 ml, en el pedidtrico
1 mlyen el adulto de 2 a 3 ml. En lo practico, con solo 0,6 ml se pueden procesar las mues-
tras, pero hay un riesgo de pérdidas del dato por errores en la manipulacién de la muestra
o del proceso de la maquina de gases, lo que implicaria nueva extraccién y, al extraer una
mayor cantidad, se alterarian los valores de hematocrito.

El empleo de heparina sédica como anticoagulante en muestras para gases sangui-
neos y electrolitos es de uso comun en nuestro medio, aunque no es aconsejable, ya que
es fuente de errores preanaliticos de diferente proporcién (1). Si considera hacer uso de
la heparina sédica 5000 Ul/ml, se debe heparinizar la jeringa y luego expulsar el residuo
completamente. El exceso de volumen de anticoagulante acidifica metabdlicamente, evi-
denciado por el indicador de acidez o alcalinidad pH es 7,1 en comparacién con el pH de
7,3 de la heparina con 100 Ul/ml, otros efectos que se presentan son disminucién de la
PCO,, la Hb y el hematocrito. Se aconseja el uso de jeringas para gases con heparinato de
litio 1.000 Ul/ml, que trae obturador de la jeringa, para evitar errores preanaliticos si se
usa adecuadamente (1).

Si no se extrae el aire presente en la muestra sanguinea o se reenfunda el capuchoén
de la jeringa, los gases en la sangre seguirdn en reaccién, modificando los valores reales
en el paciente de la siguiente manera: se requiere un tiempo mayor a dos minutos para que
el valor de la Presién parcial de oxigeno disuelto en el plasma (PaO,) sean iguales con el
medio ambiente, los cuadros de hipoxemia se pueden normalizar y la hiperoxemia puede
disminuir su valor. La PaCO, disminuye por su gradiente con el medio ambiente o con la
burbuja de aire.

Se debe mantener o transportar la muestra en agua y hielo estanco a una temperatura
de 4 °C, y no mas que una hora para no enlentecer la actividad de los eritrocitos. También
se recomienda no refrigerar para impedir que continte la actividad metabdlica en el eri-
trocito (2). Tiempos mayores de 20 minutos ocasionan descensos en la PaO, y acidosis
respiratoria. Al procesar la muestra de gases, se deben introducir los datos solicitados
como la fraccién inspirada de oxigeno (FIO,), ya que estos son necesarios para los calculos
que realiza la maquina. Al procesar las muestras, no se debe corregir por temperatura, se
debe hacer a 37 °C, ya que esto modifica atin mds calculos de los gases y de las variables
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dependientes, como son: el bicarbonato estdndar (HCO, ) y la base exceso de fluido
extracelular (BE,_,), distancidndose de lo real. La fiebre es inversamente proporcional a las
presiones parciales de la PaO, y PaCO,; la hipotermia produce el efecto contrario (1).

La maquina de gases analiza a través de electrodos el de Sanz para el pH el de Severin-
ghaus para el CO, y el de O, con el electrodo de Clark. Las demds variables que aparecen
en los resultados de gases son calculados (2).

INTRODUCCION



Capitulo @

Ventilacion




Fisiologia de la ventilacion

| proceso ventilatorio se produce de manera espontanea por la actividad del sistema
nervioso central (SNC), la cual funciona gracias a la interaccién de los componentes
del control de la respiracién.

Influencia de los

centros superiores

Ciclo

inspiratorio
espiratorio

Reflejo de: Reflejos de:

Pulmonares Quimiorreceptores centrales

Vias respiratorias Quimiorreceptores periféricos
Sistema cardiovascular
Misculos
Articulaciones
Piel y
Musculos de la respiracién:

Diafragma

Musculos intercostales <

Musculos accesorios
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El control respiratorio inicia por los sensores, que son receptores encargados de reci-
bir la informacién quimica y transformarla en sefiales eléctricas (quimio receptores cen-
trales y periféricos) o fisicas. Se localizan en la via aérea y pulmones, esta informacién es
trasmitida por nervios aferentes a los generadores centrales del patrén respiratorio, antes
llamados centros del control respiratorio (localizado en el bulbo, protuberancia y otros
sitios encefalicos), los cuales por via neuronal motora descargan sobre los musculos respi-
ratorios inspiratorios y espiratorios, segin sea el caso.

En el liquido céfalo raquideo (LCR) existen neuronas quimiosensibles que captan los
cambios en la [H*], que estimulan la ventilacién cuando aumentan y la inhiben cuando
disminuyen.

La [H*] se origina de la siguiente reaccién quimica que ocurre a nivel sanguineo o
citoplasmatico:
ac
CO, + H,0 « H,CO, « H* + HCO;
En donde:

H,CO, (4cido carbénico), ac (anhidrasa carbénica), HCO, (i6n bicarbonato)

Disuelto

Figura 2.

Esquema de toma de CO, y liberacién de O

2

Fuente: adaptado de West (4).
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Esta ecuacion cumple la ley de accién de masas, en la cual la anhidrasa carbénica (ac)
es una enzima que acelera la transformacién del CO, + H,O en 4cido carbénico. Este, a su
vez, es un 4cido inestable y rapidamente se disocia en H* y HCO, .

La barrera hematoencefalica es permeable a la PCO, y al atravesarla produce la ante-
rior reaccién, liberando los H* que estimulan los receptores. El incremento de la PaCO,
>10 mm Hg eleva la PCO, en la sangre venosa, fluido extracelular, LCR y tejido cerebral,
lo que ocasiona la caida en el pH (5); estos receptores no se estimulan con la hipoxia.

Sangre arterial
AmoriXguacion
proteica

Quimiorreceptor

central €O,

LCR

Escasa proteina
pH mas acido

Figura 3.

Representacién de la organizacion del control sistémico respiratorio.

Fuente: adaptado de Levitsky (3).

Los quimiorreceptores periféricos localizados en los cuerpos carotideos y adrticos se
ven estimulados por cambios en la sangre arterial de PO, PCO,y pH; los adrticos no res-
ponden a la caida del pH arterial, los carotideos si. En el cayado adrtico se encuentran los
quimiorreceptores y los barorreceptores que en conjunto responden a la disminucién del
flujo sanguineo respondiendo con el incremento del trabajo cardiopulmonar frente a la
hipoxemia y la acidosis respiratoria.
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La accién de los musculos inspiratorios al recibir el potencial de accién presinaptica
es de una contraccién muscular que ocasiona la expansién de la caja toracica y del parén-
quima pulmonar (ley de Boyle), lo que aumenta el volumen de la caja tordcica y, por ende,
intrapulmonar, con descenso de la presion transpulmonar.

De esta manera, disminuye la presién intralveolar, lo que produce un gradiente con la
presién atmosférica o presion de la boca (presién cero), asi, el flujo aéreo ingresa a la via
aérea hasta que la presién del alveolo se iguala con la atmosférica.

El proceso espiratorio es pasivo y se produce con la activacién de las neuronas inspirato-
rias y a nivel mecanico por el efecto del retroceso elastico de la caja toracica y del parénquima
pulmonar, la relajacién de los musculos espiratorios y el efecto de la tensién superficial que
incrementa la presién intralveolar, lo que produce un gradiente inverso al anterior y asi se da
el fenémeno espiratorio, que se suspendera cuando se pierda el gradiente.

Presion atmosférica =0 Presion atmosférica =0
Tendencia de la caja

toracica hacia afuera ‘

Presion intrapleural
-5 cmH0

R

Presion transpulmonar =

Presién Alveolar P. Alveolar — P. pleural

-1 cmH;0

Tendencia del pulmé
hacia adentro

1 Presién intrapleural
v
-8cmH 20

Fin de la espiracidn Durante la inspiraciéon

Figura 4.

Representaciéon de la interaccién del pulmoén y la pared torécica.

Fuente: adaptado de Levistky (3).

La PCO, a nivel central y la presencia de acidosis respiratoria incrementa el estimu-
lo a los generadores del patrén respiratorio, lo que causa un aumento en la respuesta y
profundidad ventilatoria y genera la hiperventilacion a los pocos minutos del incremento
de la PCO, Existen factores que afectan estas respuestas, como son cambios hormonales,
circadianos, estados de animo o enfermedades y sustancias que provoquen depresién en
el sistema nervioso central.
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Si tenemos en cuenta la curva de respuesta PCO, / ventilacién, encontramos que
existe un umbral apneico que seria un punto cero de la ventilacién que intersecta con una
PCO, conocida; una PCO, por debajo de este umbral ocasiona apneas y el aumento de la
PCO, a un punto de maxima estimulacién ocasiona fatiga respiratoria y narcosis de dioxi-
do de carbono, que también ocasionara apneas (6).

La ventilacién se puede definir como el transcurrir del aire por la via aérea de conduc-
cién rumbo al alveolo para mantener un aire fresco disponible para el intercambio gaseoso
y la salida del aire del alveolo para depurar el CO, al medio ambiente.

No todo el aire que ingresa a la via aérea llega al alveolo, por lo tanto se queda en la
via aérea de conduccién (denominado espacio muerto anatémico). De este modo, tenemos
que:

V.=V -V,
VA = VT -V D
V.. : volumen corriente o tidal; cantidad de aire que entra y sale en cada respiracién
normal.
V. volumen del espacio muerto.
V,: volumen alveolar.
Si relacionamos la ventilacidn alveolar con el diéxido de carbono, tenemos:

Que la P,CO, es directamente proporcional a la VCO, es la produccién de diéxido de
carbono e inverso a la A ventilacién alveolar.

VCO2

PACO,0 —
VA

La PaCO, es una medida de la eficacia de la ventilacién y un indicador de la efectividad de
la eliminacién o excrecién pulmonar de didxido de carbono. También es un indicador de la
cantidad de 4cido carbdnico presente en el plasma, el cual dependera de la presién parcial
de diéxido de carbono (PaCO,).

Diagnosticos de alteraciones ventilatorias
|

Teniendo en cuenta lo anterior, podemos concluir que en la hipercapnia o hipercarbia
(incremento en la PCO,) se presenta en situaciones de disminucién de la ventilacion al-
veolar, llegando asi al diagndstico gasométrico de hipoventilacién alveolar (ver figura 5).

En situacién contraria, la disminucién de la PCO, o hipocapnia o hipocarbia nos lleva
al diagnéstico de hiperventilacién alveolar (ver figura 5).

Debido a la solubilidad del CO, se puede afirmar que: PACO, =PaCO,

Los efectos de la ventilacién alveolar sobre la PaO, son los siguientes: en situaciones
de hiperventilacién la PaO, aumenta y en hipoventilacién la disminuye (ver figura 6).
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Si la PaCO, se encuentra en valores normales el diagndstico es la normoventilacién.

150
100 |
~
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QE
a e
50
o . . . . . . . . . )
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Ventilacion alveolar (L/min)

al

2 a 6 8 10 12
Ventilacién Alveolar (L/min)

PACO,
mmHg
853 g 8 88
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Ventilacion y su relacion con la altitud y la aclimatizacion
|

La atmoésfera terrestre se encuentra a una altura de 42 kilémetros, medida desde la
superficie terrestre y ejerce presiéon a nivel del mar de 760 mmHg; esto es lo que se conoce
como presién barométrica (7). La presion barométrica tiene una relacién inversamente
proporcional con la altura, lo que impacta en la presiéon de oxigeno en la via aérea y por
ende en la PaO, La hipoxemia estimula los quimiorreceptores periféricos, que estimula
el centro ventilatorio y por ende tiene un efecto inversamente proporcional en la PaCO,,
buscando de esta manera incrementar la PaO,,.

Se presentan tres fases en la respuesta frente a la hipoxia aguda cuando enfrenta las
alturas, como son:

1. Hiperventilacién que ocurre a los diez minutos produciendo una disminucién leve
en la PaCO,

2.  Disminucién de la respuesta en la mecanica ventilatoria que sucede por 15 minutos
aproximadamente y ocasiona un incremento en la PaCO,

3. Aclimatizacién. Esta fase se caracteriza por una hiperventilacién sostenida que causa
hipocapnia, en la busqueda a solucionar la hipoxemia. Causa alteraciones a nivel re-
nal que se manifiestan en el incremento del HCO,(7) y a la vez explican las diferen-
cias en los valores de los gases entre el nivel del mar y con la altura (ver tabla 1, 2, 3).

En altitudes moderadas de 2000 a 3000 m sobre el nivel del mar, como es el caso de
Bogota, aquellos que residen en altitudes mds bajas pueden experimentar el mal de mon-
tafla, que cursa con edema pulmonar por aumento de la permeabilidad vascular e impacta
en la oxigenacion. Otros sintomas son cefalea, vision borrosa, disnea, debilidad, nduseas,
sordera, insomnio, todo esto ocasionado por hipoxia, hipocapnia y alcalosis (3).

A medida que un sujeto no aclimatado asciende rapidamente, de manera aguda puede
presentar trastornos en el sistema nervioso central, lo que afecta la oxigenacién y causa
hipoxia, alteraciones de la conciencia, cognitivas y sensoriales (3).

Tabla 1.

Valores normales de gases arteriales a nivel del mar con los FIO,

de 0,21

PH i TBETAS
T £ . 0. N
Pa0, i 80100 mmEg
Sa0 194 %

Fuente: adaptado de Patifio (8).
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La caida de las presiones inspiradas de oxigeno ocasionan caida en la presién alveolar
de oxigeno, lo que afecta el gradiente de oxigenacién y genera hipoxemia. A su vez, se
produce una alteracién en el aporte de oxigeno tisular, lo que se conoce como la cascada
del oxigeno (ver figura 7).
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Los valores en Bogota planteados como normales son los siguientes:
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Kellum (10) retoma un estudio realizado en el 2013 acerca de los valores normales de
gasometria arterial en Bogota. Se llevé a cabo en 374 adultos sanos, de los cuales el 55 %
eran mujeres en edades comprendidas entre 18 y 83 afios, residentes en Bogota por mas
de 10 afios. Al comparar hombres y mujeres, se encontrd que en las mujeres mayores de
50 afios la PaO, es mas baja. Por otro lado, la PaCO, fue significativamente mas baja en
mujeres menores de 40 afios. Lo anterior se atribuye a cambios en la ventilacién alveolar,

que disminuye con la edad debido a cambios hormonales.

Para diagnosticar la hipoventilacién alveolar, el PaCO, debe ser mayor de 35 mmHg
(hipercapnia); para diagnosticar hiperventilacién alveolar el PaCO, debe ser menor de
30 mmHg (7)(hipocapnia); no obstante, segtin los ultimos datos, para Bogota seria menor
de 28 mmHg(10).
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Es importante resaltar la hipercapnia permisiva que lleva a una acidosis permisiva, pH
mayor de 7,25; esto forma parte de las estrategias de proteccién pulmonar o ventilacién
mecanica protectora, para evitar el dafio inducido por la ventilacién mecanica.

La hipercapnia produce vasodilatacién a nivel de los vasos sistémicos, lo que causa
un dafio cerebral secundario (edema cerebral) en los pacientes con lesién cerebral agu-
da. Asi, se aumenta la presién intracraneana y se disminuye la perfusién cerebral, que
también puede ser causada por la hipocapnia (efecto de vasoconstriccién) (11). En los
vasos pulmonares, la hipercapnia produce vasoconstriccion como posible causa activa de
hipertensiéon pulmonar (12).

La hipercapnia también se puede producir por el uso de oxigenoterapia con FIO,
con altas concentraciones en los pacientes pulmonares crénicos al suprimirse el estimulo
hipoxémico (13), lo que podria ocasionar una falla respiratoria y muerte. Las manifesta-
ciones clinicas de hipercapnia pueden ser: desorientacién, obnubilacién, taquicardia, e
hipertension arterial. Adicionalmente, en situaciones de retencién de diéxido de carbono
severas, puede cursar con hipotensiéon y bradicardia (14).
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Capitulo @

Oxigenacion




Fisiologia de la oxigenacién

a oxigenacién es una de las funciones basicas del pulmoén, que consiste en lograr el
paso del oxigeno del alveolo a la sangre. Para el cumplimiento de tal fin, se requiere

la participacién adecuada de la ventilacidn, la difusién, el flujo sanguineo pulmonar
y una adecuada relacién ventilacion/perfusion. El oxigeno disuelto en el plasma es una
reaccion de tipo fisico que se conoce como la presion parcial de oxigeno en plasma, PaO,
(ley de Henry), y que es indispensable para lograr la combinacién del oxigeno con la he-
moglobina, el principal transportador de oxigeno.

El oxigeno disuelto = a Po,

a es la constante de proporcionalidad o constante de solubilidad, y se define como
la cantidad en cm?® de gas disuelto en 1 ml de liquido / 760 mmHg = una atmosfera (1).

a para el oxigeno = 0,023 cnt por ml sangre por atmosfera de O, T° 38 °C
es decir: (oxigeno disuelto) = a Po,/ 760
= (0,023) PO, /760 cm® por ml
= 00031cm®por ml (1).

Para entender cémo se produce el proceso de oxigenacién, debemos recordar que el
aire o gas atmosférico es la suma de las presiones parciales de los gases que la conforman
o presién total o presién barométrica PB, la presidon que ejerce un gas solo o en una mezcla
siempre es la misma (ley de Dalton):

PB = PCO, + PO, + PN,

Debemos partir de la concentracién fraccional en el aire de cada uno de los gases, que
es: oxigeno 21 %, nitrégeno 79%, CO, 0,03 % (los anteriores datos son aproximados) (2).

Para conocer la presién parcial de cada gas en el aire debemos conocer la presién
barométrica, que debe convertirse en decimales para poder realizar las operaciones mate-
maticas pertinentes, por ejemplo, a nivel del mar:

PO, =760 * 0,21 = 159,6 mmHg
PN, = 760 * 0,79 = 600,4 mmHg
PCO, =760 * 0,03 = 22,8 mmHg (para efectos practicos se considera de 0)

No incluimos los gases raros por su muy baja concentracioén en el aire (2).
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Entonces tenemos:
PB = 159,6 + 600,4 + 0 = 760 mmHg
A nivel de Bogotd, tenemos

PO, =560 * 0,21 = 117,6 mmHg

PN, =560 * 0,79 = 442,4 mmHg

PCO,=0

PB = 117,6 + 442,4 = 560 mmHg

Lo anterior es la aplicacién de la ley de Dalton, en donde podemos observar como
varia el resultado al tener menos capas de aire sobre la superficie terrestre, lo que genera
menos presidn parcial de los gases. Los datos obtenidos en el desarrollo de las férmulas
se van a emplear en todos los cdlculos de oxigenacién. En el analisis de la oxigenacién se
puede conocer la presién de los gases en las vias aéreas hasta la trdquea de la siguiente

manera:
PIO, = (PB - Pv H,0) FiO, /100

Por ejemplo:
A nivel del mar PIO, = (760 - 47 mmHg) 0,21
= (713) 0,21
= 149,73 mmHg
A nivel de Bogotd ~ PIO, = (560 - 47 mmHg) 0,21
= (513) 0,21
= 107,73 mmHg
De lo anterior, se puede manifestar que el aumento de la presién barométrica in-
crementa la presion inspirada de O, (PIO,). A medida que ingresa a la via aérea, el aire
se mezcla con el gas que estd en la via aérea de conduccién; aquel gas estd saturado del
vapor de H,O procedente de la superficie de los tejidos. El vapor de agua es un gas que
ejerce presion parcial, esta en funcién de la temperatura, pero es independiente de la

presion barométrica y de la presién parcial de otros gases. A una temperatura de 37 °C,
la presién parcial es de 47 mmHg (1).

Si queremos conocer la presién parcial del oxigeno, debemos restar el vapor de H,O
porque ocupa espacio en la via aérea. La FIO, es la fraccion inspirada del oxigeno que no
varia con cambios de la altitud, pero si lo hace cuando se suministra concentraciones ins-
piradas de oxigeno mayor a 0,21, también conocido como oxigenoterapia. Al emplearse
este dato en la férmula, se debe anotar en decimal.

Por ejemplo: PIO, = (560 - 47 mmHg) 0,5

= (513) 0,5
= 256,5 mmHg
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Por tanto, entregar mayor cantidad de moléculas de oxigeno ocasiona el incremento
de la presion inspirada del mismo. Para conocer la presién parcial de oxigeno en el aire
alveolar de oxigeno empleamos:

PAO, = (PB - Pv H O) FiO, - PaCO, /R
2 2 2 2

Para conocer la PAO, debemos restar a la presién parcial de los demds gases que con-
forman el gas alveolar la presién del vapor de H,O y también la del PaCO,, ya que cuando
se aumenta la presiéon del CO, disminuye la del O, por lo cual no se debe analizar por
separado. El cociente respiratorio R se define como la relacién entre el volumen de CO,
eliminado y el volumen de O, consumido por minuto VCOZ/ \702, es decir 200 ml / 240 ml
el R = 0,83. Generalmente, el consumo de oxigeno es mayor que la produccién de CO, en
reposo. Cuando la excreciéon de CO, es mayor que el consumo de O,, como en el ejercicio
intenso, el cociente es mayor de 1 (3).

La PAO, es menor que la PIO,, pero la PAO, se puede incrementar en situaciones
como:

1. Aumento de la FIO,.

2. Aumento de la presiéon atmosférica.
3. Hiperventilacion.
4

Administrando presién positiva al final de la espiraciéon (PEEP), prolongando
el tiempo inspiratorio o aplicando pausa inspiratoria cuando se usa ventilacién
mecdnica.

5.  Realizando maniobras de reclutamiento alveolar (2).

Lo que se busca es crear un gradiente para la difusién de los gases, manteniendo los
alveolos abiertos en la inspiracién y espiracion.

Por ejemplo:

PAO, = (PB - Pv H,0) FiO, - PaCO, /R
Reemplazando: PAO, = (760 - 47) 0,21-35/0,8

PAO, = (713) 0,21 - 43,8

PAO, = 149,7 - 43,8

PAO

2

106 mmHg
A nivel de Bogota: PAO, = (560 - 47) 0,21- 30 ,0,8

2

PAO, = (513) 0,21 - 37,5

2

PAO, = 107,7 - 37.5

2

PAO, = 70,2 mmHg

2

BASES FISIOLOGICAS PARA LA INTERPRETACION DE GASES SANGUINEOS



Los valores normales de la PAO, a nivel del mar son de 100 mmHg y a nivel de Bogotd
son de 72 mmHg (2, 3). Si no ocurren alteraciones en las variables de la ley de Fick, se
lograra el gradiente entre la PAO, y la presién parcial de oxigeno venosa (P,0,). “En ge-
neral, la cantidad de oxigeno incorporado a la sangre es la misma que la que ingresa en el
aire alveolar por el aire inspirado, y se espira tanto anhidrido carbénico como el que cede
la sangre al aire alveolar” (1). Por lo anterior, la captacion de oxigeno de la sangre venosa
la convertird en arterial y en situaciones de reposo el tiempo que un eritrocito pasa por los
capilares pulmonares funcionales es de 0,75 y en ejercicio 0,25, lograindose oxigenar (4).

Analisis de la oxigenacion
|
A continuacidn, se presentan los indices que valoran la oxigenacién como son: PaO,),
la diferencia alveolo arterial de oxigeno (D (A-a) 0,, el indice arterio — alveolar de oxi-
geno (I (a/A) O,) y elindice de oxigenacién (PaO,/ FIO,). Los indices basados en con-
tenidos (CcO, CaO, CvO,) que dan origen al cortocircuito intrapulmonar o shunt (mez-
cla de oxigeno de sangre arterializada con la desoxigenada), la diferencia arteriovenosa
mixta de oxigeno D(a — v)O,y la rata o taza de extraccién de oxigeno por parte de los
tejidos (RexTO,).

Presion parcial de oxigeno disuelto en el plasma

La medicién de la PaO, clasifica la severidad de la hipoxemia (ver tabla 4 y 5). La hi-
poxemia se define como la disminucién de la presién parcial de oxigeno en sangre arterial
(Pa0,), es decir, una disminucién del oxigeno disuelto en el plasma. En una muestra san-
guinea no es fisicamente posible que la PaO, sea mayor que la PAO,, si esto ocurriera seria
un error e implica mal manejo o andlisis de la muestra o un error en el dato de la FIO, que
se programa en la maquina de gases (2).

Causas de hipoxemia:

1.  Hipoxemia por disminucién en la presién inspirada de oxigeno: hipoxemia de
grandes alturas o por disminucién de la FIO,.

2.  Hipoxemia por hipoventilacién.

3. Hipoxemia por trastornos de la difusion.
4. Hipoxemia por desequilibrio en la R V/Q.
5 Hipoxemia por incremento del shunt.

Cualquiera de estas causas de hipoxemia puede originar hipoxia (5).

El nivel normal de la PaO, disminuye con la edad en personas sanas, existe una ecua-
cién predictiva para la estimacién de la PaO, segtin una edad especifica aplicable después
de los 60 anos (6).

PaO, = 109 - 0,43 * edad en afios
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PaO, = 109 - 0,43 * 70 afios
PaO, = 108,57 * 70
PaO, = 7,6 mmHg

Teniendo en cuenta la PaO, de 60mmHg -7,6 mmHg = 52,4 mmHg seria un valor
esperable para esta edad.

Los sujetos que experimentan hipoxemia de instauracién lenta presentan clinicamen-
te signos inespecificos. Dependen de la condicién previa del individuo, de la causa de la
hipoxemia, es decir, si es aguda o crénica. En la aguda, un sintoma importante es la disnea
(dificultad consciente para respirar), esto ocurre en hipoxemia grave, alteraciones en el es-
tado de conciencia (alteracion en la capacidad de raciocinio o toma de decisiones, estupor
y coma). En la crénica: alteraciones en la capacidad de concentracién y puede ser apatico.
Se puede presentar la cianosis (coloracién azulosa de la piel ocasionada por la presencia de
5 gr de hemoglobina reducida, signo tardio de mala oxigenacion) (7).

En la hipoxemia, se estimula los centros ventilatorios y se produce hiperventilacién y
segun la severidad de la hipoxemia se presenta diversos grados de dificultad respiratoria,
(taquipnea o polipnea), incoordinacién toracoabdominal, taquicardia, hipertension arte-
rial, agitacién y presencia de pulso paraddjico, en casos severos puede suceder hipotension
y bradicardia (7).

Se puede emplear en la valoracién del individuo la pulsooximetria, para conocer la sa-
turacién de oxigeno, ya que esta guarda relacién con la PaO,, como se evidencia en la curva
de la disociacién de la oxihemoglobina, es decir, los procesos de saturacién por debajo del
90 % se relacionan con hipoxemia.

Para el diagndstico de la insuficiencia respiratoria, se usa los gases arteriales para
medir la presién del oxigeno disuelto en el plasma (PaO,). La hipoxia se define como la
disminucién en el aporte de oxigeno a nivel tisular, lo que restringe la produccion de ener-
gia a nivel mitocondrial necesaria para cumplir con la funcién celular. Si bien la hipoxemia
conlleva hipoxia, hay hipoxia sin hipoxemia. Otros mecanismos de produccion son: dis-
minucién en la capacidad de transporte (cuadros anémicos, intoxicaciéon por monéxido de
carbono (CO), alteraciones de la hemoglobina (metahemoglobinemia), disminucién en el
aporte de oxigeno a los tejidos (estados de shock, insuficiencia cardiaca), intoxicacién por
cianuro (intoxicacién del sistema enzimatico de éxido-reduccién) (7).
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La hiperoxemia se produce por PaO, > 100 mmHg, lo cual ocasiona toxicidad por
oxigeno. El oxigeno disuelto obedece a la ley de Henry, segtn la cual la cantidad disuelta
es proporcional a la presién parcial. Por cada mmHg de PO, existe disueltos 0,003ml O,
/100 ml de sangre (4, 8).

Esta cantidad no satisface las necesidades de oxigeno tisular, por lo que se requiere
un mejor transportador.

Se debe entender el papel del oxigeno a nivel de la microcirculacién. La disminu-
cién de la presiéon de oxigeno intersticial producto del aumento del metabolismo o en los
casos de la obstruccidn vascular ocasiona que se libere el vasodilatador 6xido nitrico de
los vasos para restaurar el flujo sanguineo y, por ende, busca mejorar la presion de oxige-
no tisular, mediante el proceso de vasodilatacién de la arteriola de cualquier érgano. En
los casos de aumento de las presiones de oxigeno intersticial, como puede suceder en la
hiperoxemia, ocasionaria vasoconstriccién de la arteriola, lo que provoca, a su vez, una
disminucién del riego sanguineo a la microcirculacién (9).
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Se ha precisado que la hiperoxia (sucede cuando se inhala oxigeno a muy altas con-
centraciones o por tiempo prolongado, en situaciones de alteracién hemodindmica severa
o emergencias médicas) aumenta la morbimortalidad, puede inhibir la vasoconstriccién
pulmonar hipdxica, puede causar reabsorciéon shunt de derecha a izquierda, aumenta la
produccién de especies reactivas de oxigeno, disminucién en la produccién de éxido nitri-
co, altera la funcién mitocondrial: disminuye el consumo de oxigeno y disminucién en la
sintesis de ATP (10).

A nivel académico y clinico, se usan pardmetros que evaltian la oxigenacién, como
son:

Diferencia alveolo - arterial de O2

D (A-a) O, = PAO, - PaO, VN 5 - 10 mmHg a nivel del mar
Siguiendo los ejercicios anteriores, usamos los datos en la ecuacién anterior:
D (A-a) O, = PAO, - PaO,
D (A-a) O,= 70,2- 60
D (A-a) O,= 10,2 mmHg

En Bogot3, el gradiente es menor de 3,14; sin embargo, en la practica clinica, es co-
mun los valores hasta 10 mmHg y aumenta con la edad (en al adulto mayor es 38 mmHg).

Esta diferencia ocurre por:

a)  Lapoca solubilidad del oxigeno, que hace lenta la difusién a través de la mem-
brana alveolo capilar y relacionado con el shunt anatémico.

b)  Un aumento del gradiente indica aumento del shunt.

c)  El flujo de zonas dispersas de Relaciéon V/Q baja (cortocircuito derecha - iz-
quierda).

d)  La hiperventilacién aumenta la PAO, (si la PB, FIO,, el consumo de oxigeno
y el gasto cardiaco estan constantes) lo que produce, ademas, barridos de la
PaCO,

e) Aumento de la FIO, La D (A-a) O, es confiable con FIO, de 0,21 y 1,0, que es

normal en este Ultimo un valor inferior a 300 mmHg (2, 5).

Cociente o indice a/A de 02 = PaO2 / PAO2

Se explica de la siguiente manera:
a/APO,=1-(A-aP0O,) /PAO,
PaO,/ PAO,
60/72 = 0,83
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La PAO, se encuentra tanto en el numerador como el denominador de la ecuacién, de
esta manera, se elimina la influencia de la FIO, sobre la PAO,. El valor normal es de 0,74
a 0,77 al respirar aire ambiental y de 0,80 a 0,82 al respirar FIO, 1,0 (11).

Transporte de oxigeno en la sangre por la hemoglobina (Sa0O2)

El oxigeno disuelto presenta una reaccion quimica expresada de la siguiente manera
oxihemoglobina:

0,+Hb —— HbO,

Cuando no lo realiza, se denomina hemoglobina reducida Hb (1).

Un mol de O, es 32 gr se combina con 16.700 gr de Hb = peso equivalente de la he-
moglobina. Un mol de O, a temperatura y presiones ocupa 22.400 cm’.

Es decir:

22.400 por mol de oxigeno / 16.700 gr por equivalente de Hb = 1.34 cm®de oxigeno
por gramo de Hb (1).

Entonces: 1 gr de Hb se combina con 1,34 cm?®de oxigeno.

% saturacién de Hb = O, unido a la Hb / capacidad de transporte de O, de Hb
x 100 %

La capacidad de O, es la cantidad maxima de O, que puede combinarse con la Hb y
significa que todos los lugares de unién disponibles estdn ocupados por O,.1 gr de Hb
pura puede combinarse con 1,34 ml de O,. Finalmente, por cada 100 ml hay en promedio
15 gr de Hb en los eritrocitos.

El valor de Hb se debe buscar en el altimo cuadro hematico del paciente y no se debe
utilizar la Hb que aparece en los resultados de los gases porque puede estar afectado por la
dilucién de heparina. Los resultados de algunas mediciones son de 1,34 o0 1,36 o0 1,39 ml
de O, debido a que existen normalmente en el organismo formas de carboxiHb y metaHb
que no se combinan con el O,. La saturacién de oxigeno de la sangre arterial con PO, de
100 mmHg (a nivel del mar) es 97,5 %.

En sangre venosa mixta, la PO, de 40 mmHg es de 75 % (3, 4, 8).

Curva de disociacion de la oxihemoglobina y su relacion con la oxi-
genacion

La relacién entre la PaO, y la SaO, no es lineal, esto se puede apreciar en la curva de
disociacion de la oxihemoglobina, es de forma sigmoidea. Inicialmente, es una pendiente
en donde con una PaO, de 27 mmHg se logra el 50 % de la saturacién (P50) y con una PaO,
de 60 mmHg se obtiene SaO, del 90 %. Por encima de este valor, se encuentra la meseta de
la curva, y con 150mmHg se obtiene SaO, del 100 %.
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El punto P50 se puede programar en los resultados de los gases arteriales y nos indi-
caria desviacion de la curva a la derecha (P50 alto) cuando el pH esta disminuido, aumento
de la T°, aumento de la PCO, y aumento del 2,3 DPG causando disminucién de la afinidad
y aumento de la liberacién. La curva se desvia a la izquierda con (P50 bajo) y se presenta
a la inversa de las anteriores variables, de modo que se aumentando la afinidad y se dismi-
nuyen la liberacién (2) (ver figura 8).

90 100 110

PaO2 mmHg

Figura 8.
Curva de la disociacion de la oxihemoglobina para sangre arte-
rial y venosa.

Fuente: adaptado de Levistky (4).

Los contenidos de oxigeno es la expresién de la forma como se transporta el oxigeno
unido a la hemoglobina y disuelto en el plasma a nivel capilar, arterial y venoso. Los vola-
menes % (vol%), se definen como el nimero de centimetros ctibicos de oxigeno disueltos
en 100 ml de sangre (1) (ver figura 9). Para recordar:

® 1,34 es la cantidad de O, en cm® que se combina con 1 gr de Hb.

@ Hb es la cantidad de hemoglobina que se busca en el tltimo cuadro hematico.
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® SAQ, es la saturacién de oxigeno en el alveolo = es una constante = 0,99.
® 0,0031 es la cantidad de O, disuelto en cm®en 1 ml de sangre.
® PAO, esla presion alveolar de oxigeno.

En el desarrollo de las férmulas de contenidos arterial y venoso (ya sea venoso mixto,
si la sangre es obtenida con catéter alojado en la arteria pulmonar, conocido como catéter
de Swan-Ganz o venoso central si la sangre venosa se obtiene mediante catéter alojado en
el atrio de la auricula derecha, conocido como catéter central) se debe reemplazar en la

férmula por los resultados de la SaO, 0 S,O,, respectivamente encontrados en los resulta-

dos de la tira de gases En el casode las presiones de oxigeno disuelto, la mdquina realiza
mediciones directas y se usara la PaO, 0 PvO,, segtin el caso.

Los resultados de los calculos se aproximaran o se dejaran para el manejo un solo
decimal. El calculo de los contenidos sirve para calcular el corto circuito intrapulmonar o
shunt Q_/Q,y para determinar la extraccién de oxigeno tisular.

Contenido capilar de oxigeno

Corresponde al flujo de sangre que aumenta la concentracién de oxigeno una vez a
cruzado por los capilares pulmonares funcionales. Por esta razén, en la férmula se usa la
saturacion alveolar de oxigeno (SAQ,) y la presion alveolar de oxigeno (PAO,).

Cc’0, = (1.34* Hb* SAO,) + (0,003* PAO,) VN 20 - 25 vol %
Cc'0, = (1,34* 15* 0,99) + (0,003* 70,2)

Cc’0, = (19,9) + (0,2)

Cc’0, = 20,1 vol %

Contenido arterial de oxigeno

Es el flujo sanguineo que ha cruzado por la unidad alveolo-capilar recibiendo oxigeno
y liberando CO,. Posteriormente, se mezcla con sangre procedente de unidades alveolares
disfuncionales, proceso en el que se generan cortocircuitos intrapulmonares e hipoxemia.

Ca0, = (1,34*Hb*Sa0,) + (0,003*Pa0,) VN 18 - 20 vol %
Ca0, = (1,34*15*0,95) + (0,003*60)

Ca0, = (19,0) + (0,2)

Ca0, = 19,2 vol %

En el ejemplo se uso arbitrariamente SaO, 95 %, pero en los calculos se emplea en
forma decimal. Por su parte, la PaO, en su rango normal de 60 mmHg; de igual manera, se
realizara en los calculos venosos.
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El CaO, es muy importante, ya que forma parte de la formula de disponibilidad o
aporte de oxigeno a los tejidos y depende del gasto cardiaco (contractilidad y flujo sangui-
neo circulante) ademas de la cantidad de hemoglobina y oxigeno unido a la hemoglobina,
asi como del oxigeno disuelto en el plasma el cual se ofrece a las células segiin la demanda
metabdlica.

DO, = Gc x Ca0,x10

Contenido venoso mixto de oxigeno

Es el flujo sanguineo procedente de los tejidos y que esta dispuesto al intercambio
gaseoso:

CvO, = (1,34*Hb*Sv0,) + (0,003*PvO,) VN 15 -18 vol %
CvO,= (1,34*15*0,75) + (0,003* 35)

CvO,
CvO,

(15,1) + (0,1)

15,2 vol %

Al calcular los contenidos, se puede conocer aproximadamente la cantidad de sangre
mezclada, el cual guarda una relacién con la PaO, / FIO,.

Corto circuito intrapulmonar o shunt intrapulmonar

Se refiere a sangre que entra en el sistema arterial sin pasar por dreas ventiladas del
pulmoén produciéndose hipoxemia.

Se puede establecer:

Cortocircuito fisiolégico = Cortocircuito anatémico + cortocircuito intrapulmonar

@® Cortocircuito intrapulmonar: se compone de cortocircuitos absolutos y estados tipo
cortocircuito.

@ Cortocircuito anatomico: es sangre venosa sistémica que drena en el ventriculo iz-
quierdo sin haber pasado por los vasos pulmonares. Corresponde del 2 al 5 % del
gasto cardiaco y estd conformado por las venas bronquiales, venas pleurales y las de
tebesio, también existen cortocircuitos anatémico-patolégicos que comunican las
cavidades derecha e izquierda.

@ Cortocircuitos intrapulmonares absolutos o verdaderos: consisten en la sangre ve-
nosa mixta que pasan por alveolos hipoventilados o colapsados.

@ Estados tipo cortocircuito: se presentan por alteraciones Relacién V/Q bajas que
cursan con PaCO, alta y PaO, baja. Ecuacién del cortocircuito: incluye 2 grupos.
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Unidades V/Q normal + Cortocircuito anatémico + absoluto + estados tipo corto-
circuito

QT = Flujo sanguineo pulmonar total por minuto o gasto cardiaco.

QS = cantidad de flujo sanguineo que no se oxigeno o flujo del cortocircuito (4).

0S

Q_T = Cc’0, - Ca0,/ Cc’0, - C¥0,* 100
=20,1-19,2/20,1-15,2*100
=0,9/4,9 * 100
=18,3 %

El dato corresponde al % del gasto cardiaco con corto circuito; si la obtencién de la
sangre fue a través de catéter de Swan Ganz, el dato es exacto y es una aproximacién cuan-

do es con catéter central.

QS _ cc02-ca02
0T Cc 02-CvO2

100

Figura 9.
Representacion del flujo de shunt.

Fuente: adaptado de West (8).
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El cortocircuito intrapulmonar se incrementa en situaciones como:
a)  Obstruccién de vias aéreas de pequefio calibre.
b)  Ocupacién alveolar por liquidos.
c¢)  Atelectasias.
d)  Flujo capilar excesivo que busca compensar vasos obstruidos.

“A medida que el cortocircuito intrapulmonar aumenta desde el 10 % al 50 %, un
aumento de la FiO, genera menos incremento en la PaO,. Cuando el shunt es del 50 % la
PaO, es independiente de los cambios de la FIO, de esta manera, permite disminuir la FIO,
para evitar toxicidad” (11).

indice Pa0O2 /FIO2

Es un indicador de oxigenacién y es una medida indirecta de la fraccién de cortocircui-
to. Sus limitaciones se refieren a la incapacidad para calcular con exactitud la FIO, cuando
se proporciona oxigeno suplementario con sistemas de bajo flujo (11).

Hacia 1994 en la Conferencia del Consenso Americano-Europeo, se buscé definir
el sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) y el empleo del indice PaO, / FIO,
que valoraba la hipoxemiay formaba parte de las variables clinicas de la escala de Mu-
rray, que las conformaban la radiografia del térax que valoraban los infiltrados y su pre-
sencia en cuadrantes, la aplicaciéon de PEEP y la distensibilidad. En ese caso, el SDRA de
leve a moderado estaba en puntajes de 0,1 a 2,5 y el SDRA grave era mayor que 2,5 (12).

Indice: Valor
PaO, / FIO, > 300 0
PaO,/ FIO, 225 -299 1

PaO,/ FIO, 175 - 224 2
PaO,/ FIO, 100 - 174 3
PaO,/ FIO, < 100 4

PaO,/ FIO, < 300 lesién pulmonar aguda (LPA)

Pa0,/ FIO, < 200 SDRA (13).

La hipoxia hipobdrica es un fenémeno que ocurre cuando disminuye la presién ba-
rométrica asociada al aumento de la altura y que disminuye la PIO,, esto no se tuvo en
cuenta para definir lesiéon/SDRA. Por lo tanto, se usé ajustes de la PaO, / FIO, estudios
en primera instancia publicados por West JB (14).

P/F ajustada = P/F x (PB/ 760), esta férmula validada fue usada en el estudio Alveoli,
en el que se sugirié emplearla en ciudades por encima de los 1000 m sobre el nivel del mar
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(14).El inconveniente generado era que modificaba los criterios para clasificar LPA/SDRA,
pero no servia para aplicar en el paciente (14).

En el 2011, en el Congreso de la Sociedad Europea de Medicina Intensiva realizado en
Berlin, se ofrecié una nueva definicién de SDRA, ya que “la anterior tenia problemas de
caracterizacién a los pacientes” (12).

Nueva definicion de Berlin (15)

PaO, /FIO, determinado con 5 cmH,O de PEEP
PaO, /FIO, < 200 — 300 SDRA leve, 100 - 200 Moderado, < 100 severo

Se han documentado las siguientes correlaciones (11):

QS
PaO, /FIO, E

< 200 > 20%
>200 < 20%
Segun Vélez et al. (3): “Estos criterios han sido ampliamente aceptados a nivel del mar,
no se han validado para la altura de Bogota”. Al revisar la literatura, se halla que todo suje-
to que se encuentra con insuficiencia respiratoria tratado con apoyo ventilatorio o tubo en

t con apoyo de CPAP se debe valorar la PaO, / FIO, en 300 a nivel del mar y a 200 a nivel
de La Paz, que seria lesién pulmonar aguda y < de 100 SDRA (16).

El transporte de oxigeno tiene dos componentes:

1. Latasade aporte de oxigeno a la microcirculacién (DO,), el cual es el ritmo de trans-
porte desde el corazén hasta los capilares sistémicos:

DO, = GC * Ca0,* 10 (ml/min)
VN adultos sanos en reposo es de 900 - 1100 ml/min o 500 - 600 (ml/min)/m?
El gasto cardiaco
GC = volumen sistélico * frecuencia cardiaca
El volumen sistélico depende de:
a)  Lafuerza de contraccién.

b)  El volumen de fin de didstole, que varia con el retorno venoso el cual depende
de la bomba del musculo esquelético y la bomba respiratoria.

Frecuencia cardiaca:

Esta determinado por la velocidad despolarizacién en la célula autorritmica que esta
bajo los efectos del sistema nervioso parasimpatico y simpatico (17). Es decir, el aporte

CAPITULO 2. OXIGENACION _



de oxigeno no depende exclusivamente del funcionamiento pulmonar, sino que implica
el funcionamiento cardiocirculatorio, haciendo énfasis en la microcirculacién. El CaO,:
implica el transporte de oxigeno por parte de la Hb y su adecuada relacién. Se multiplica
por 10 para convertir el CaO, de ml/dl hasta ml /L

2. Latasa de captacion de oxigeno hacia los tejidos (VO,).

Es el transporte desde los capilares sistémicos hacia los tejidos y es una medida glo-
bal del consumo de oxigeno (los tejidos no almacenan oxigeno)

VO, = GC * D(a-v) O, *10 (ml/min)
o
VO, = GC * (Ca0,- CvO,) *10 (ml/min)
VN en adultos sanos en reposo es de 200 a 300 ml/min o 110 - 160 (ml/min)/m?
La férmula se puede reescribir si se utiliza Swan Ganz (Catéter en la arteria pulmonar)
VO, = GC * 1,34*Hb*(Sa0, - Sv0O,) *10 (ml/min) (11).

De acuerdo con Hinojosa (18): “El objetivo primario del sistema cardiorrespirato-
rio es mantener continuamente una disponibilidad de oxigeno adecuado para satisfacer
las demandas metabodlicas tisulares”. La demanda metabdlica puede variar muchisimo no
existe un valor de GC o de DO, que asegure la suficiencia circulatoria.

Normalmente el DO,y la demanda metabdlica varian simultdnea y proporcionalmen-
te. Puede suceder que la demanda exceda los limites del DO, o el aporte disminuya, es
donde se destaca la capacidad del sistema cardiovascular para sostener el VO, (18).
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Generalidades de la perfusion tisular

La perfusion es un proceso fisioldgico continuo y regulado de distribucién del flujo
sanguineo en el que se tiene en cuenta la unidad de tiempo y el peso de los tejidos para
garantizar aporte de sustratos, oxigeno y eliminacién de productos metabdlicos de dese-
chos, mediante un control endocrino e integracién funcional sistémica multicelular (1). El
consumo de oxigeno VO, es independiente del aporte de oxigeno DO, normalmente, los
tejidos regulan la extracciéon de oxigeno dependiendo del metabolismo (2).

La perfusion tisular es llevar oxigeno a la cadena respiratoria mitocondrial, en donde
se requiere la presencia de oxigeno para lograr la sintesis de ATP y asi reponer el ATP
hidrolizado. Debe existir un acople entre las necesidades tisulares y el aporte suministra-
do por el pulmén, la sangre y el corazén. Se encuentra los metabolitos (lactato y SvcO,

normales).

Los estados de hipoperfusion se presentan cuando el DO, disminuye por:

a)

b)

La disminucién del oxigeno mitocondrial causado por bajo gasto se denomina
hipoperfusién tisular o hipoxia circulatoria o hipoxia isquémica.

La disminucién de oxigeno mitocondrial por caida en la Hb es la hipoxia ané-
mica.

Fisiopatoldégicamente puede ocurrir un déficit de oxigeno, que se caracteriza
por el lactato normal y SvcO, baja; o estados de deuda de oxigeno, que presen-
tan un lactato elevado con SvcO, baja. En este punto, se presenta la caida del
aporte de oxigeno a valores criticos o DO, critico, lo que produce la dependen-
cia DO, / VO,; también se inicia el proceso anaerobio (2, 3).

Cuando hay una adecuada disponibilidad del oxigeno, pero con la cadena res-
piratoria presenta alguna incapacidad para utilizar dicho oxigeno, se conoce

como estados de hipoxia histotdxica o en estados de choque severo, que pue-
den llegar a estados de dixosia tisular.

Evaluacion de la perfusion

Los gases arteriovenosos clinicamente se evaltian de la siguiente manera:

Hipoperfusion

Disminucién del valor normal de la PvO,y SvcO,, acompafiado del aumento de la ex-
traccion del oxigeno y aumento del lactato arterial o venoso.

Disoxia

Aumento del valor normal de la PvO, y SvcO, (cercanos a los valores arteriales es
como pseudonormalizacién o aumento) acompafiado de la disminucién de la extraccién
del oxigeno y aumento del lactato arterial o venoso.
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Lo que se debe recordar son los procesos intermedios de la hipoperfusién: déficit
o deudas de oxigeno (en un comienzo se puede pagar la deuda incrementando el DO,
luego es irremediable la compensacién llevando a dafio tisular por hipoxia). Clinicamente
existen unas aproximaciones que se pueden entender como “ventanas” para realizar un
acercamiento al entendimiento de la perfusién del paciente, estas son:

a)  Ventana renal: vigilancia de la diuresis, énfasis en la presencia de oliguria (me-
nor de 5 ml/Kg/h)

b)  Ventana cerebral: evaluacién del estado de conciencia, orientaciéon temporo-es-
pacial del sujeto.

c¢)  Circulacién periférica: enlentecimiento del llenado capilar (digital, rodillas),
gradiente térmico (central periférico o antebrazo - digital, esta diferencia de
temperatura central y la periférica tiene relacién con la SVO, y el lactato) y la
vasoconstriccién periférica (aspecto moteado de la piel) (2).

De este modo, no se debe buscar solamente diagnosticar la perfusién con los gases
arteriales y venosos, sino que lo anterior se debe valorar en conjunto. Existen las variables
mainstream que son aquellas que determinan el transporte de oxigeno, disponibilidad o
aporte de oxigeno (DO,) y su difusién en la microcirculacion.

Por otra parte, las variables downstream son las valoradas en la sangre de retorno
al corazén. Entre ellas tenemos la SO, el lactato arterial, relacién lactato /Piruvato, di-
ferencia venoarterial de CO, la acumulacién de CO, en el tejido, y la relacién diferencia

venoarterial de CO, y ladiferencia arteriovenosa de oxigeno:

(Cv-aCO,) /D (a-v)0, (2)

Evaluacion de la perfusion en sangre venosa
En los gases venosos mezclados podemos evaluar:
PvO2 y la SvO2

Son indicadores de perfusion, mediante el catéter central que estd localizado en la
auricula derecha (S_O,) y la saturacién venosa mixta (SVO,), ambas muestran la sangre
sistémica. La ScvO2 es mayor como un 5 % con respecto a la (SVO,). Lo anterior se ex-
plica por la perfusién del sistema digestivo y las diferencias regionales en el consumo de
oxigeno. De igual manera, se puede invertir en situaciones de hipoperfusién del bazo (2).

Una S_O, menor de 70 % o S¥O2 menor de 65 % nos alarma con respecto a un trans
porte insuficiente de oxigeno (2). La saturacién venosa SvO, nos orienta en el balance
entre la DO2 y el consumo de oxigeno VO,, que muestra la cantidad de oxigeno en sangre
después de pasar por los tejidos (2).

El ScvO, valor normal entre 35 y 45 mmHg nos orienta con respecto a la extraccién
de oxigeno. La ScvO, es mayor de 40 mmHg y tiene un valor mas cercano al encontrado
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en la arteria pulmonar (4). La hipoxemia, la anemia o la disminucién del GC afecta el
aporte del oxigeno a los tejidos. El organismo busca compensar la hipoxemia y la anemia,
incrementando la extraccién de O, por los tejidos. Ello se manifiesta clinicamente con una
disminucién de la ScvO, y la ScvO,. Una PO, de 30 mmHg indica hipoxia tisular.

Diferencia arterio venosa de oxigeno

D(a-¥v) O, = CaO, - C¥O, VN 3 -5 vol %

D(@-v) 0, =19,2-152
D(a-9) O, = 4 Vol %

Una diferencia mayor de 5 vol % indica desacople entre el aporte y consumo de O,
correlacionandose con ExtO, mayor del 30%. Existe variacién en la féormula:

D(a-7) O, = (5a0, - Sv vO,) * 1,39 *Hb. (5)

Extraccion tisular de oxigeno:

Es la relaciéon entre el consumo y el aporte de oxigeno.

EXTO, = CL%ﬂL *100 VN 20 - 30%

a0,

Segun el ejemplo desarrollado:
ExTO, = 19,2 - 15,2/ 19,2 * 100
=4/19,2 *100

ExTO, = 20,8 %

Para el ejemplo en cuestién, se obtuvo que el tejido extrae el 20,8 % de oxigeno. La
extraccion tisular mayor del 30 % indica la presencia de un desacople entre el aporte y el
consumo de oxigeno. El incremento en la extraccién de oxigeno no implica hipoperfusién,
sino disminucién relativa del aporte que puede causar acidosis metabdlica por hiperlacta-
temia, lo que provoca disoxia. Sin acidosis no hay hipoperfusién, aunque se deberia tratar
aumentando el aporte de oxigeno.

El aumento de la tasa de extraccion de oxigeno implica disminucién de la PvO, y la
SVvO,y, por ende, del CVO, e incremento de la D(a - ¥) O, (5).

Se realizé un estudio en el que se determind que era posible eliminar las variables
referentes al O, disuelto que constituyen las féormulas de los contenidos arterial y venoso,
D(a-v)O, , rata o extraccién de oxigeno (RexO,). Las evaluaciones estadisticas comparadas
con la manera tradicional no arrojaron para los autores diferencias significativas, no afectd
la evaluacién del paciente y disminuyeron las operaciones matematicas, el margen de error
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y tiempo en las actividades de la unidad de cuidados intensivos. No requiere muestreo
arterial, lo que reduce la invasién del paciente y la volemia. Se puede reemplazar el dato de
saturacién por el valor otorgado por la pulsooximetria SpO, (6).

Foérmula nueva
CcO, . 1,39xHbx1

CaO 1,39 x Hb x SaO,

2=

CvO,= 1,39 xHbx SvO,

D(a-v) O,= 1,39 x Hb x (SaO, -SvO,)

RextO,= (Sa0, S,0,) /Sa0, SaO,_SpO,

shunt intrapulmonar = [(1- SaO,) /(1- SvO,)] + (FIO,x 0,13)

Es importante recordar las limitaciones que presenta la pulsooximetria y cuando las
saturaciones por oximetria estan por debajo de 90 % se requiere valorar con gases arteria
les los contenidos y la saturacién (6).

Diferencia venoarterial de PCO,

Es la diferencia en la PvCO, (medida en sangre venosa central o mixta) y su diferencia
con la PaCO, (medida en sangre arterial), estd determinada por el gasto cardiaco y la mi-
crocirculacién) y la curva de disociacién del CO,. La Pv-aCO, refleja el incremento del CO,
venoso debido a la disminucién del gasto cardiaco (GC) (2).

Pv-aCO, = (PVCO,-PaCO,) VN 3 — 5 mmHg (no exceder los 6 mmHg)
Ejemplo:

ACO, = (35-30)

ACO, = 5 mmHg

Los valores PVCO, y PaCO, se tomaron para estos calculos como valores limite infe-
rior normal para Bogotd. La diferencia venoarterial de CO, tiene una relacién inversamen-
te proporcional con el gasto cardiaco, especialmente durante la hemorragia y el tapona-
miento cardiaco y las etapas tempranas de la reanimacién, pero no es clara esta relaciéon
durante el choque séptico (2), pero no es un marcador de la perfusion tisular (7).

Para resaltar la Pv-aCO, es considerado un marcador util para detectar los cambios en
el flujo tanto macro y microcirculatorio en estados de choque asociado a hipoxia isquémi-
ca, pero no con la hipoxia hipdxica. Si el marcador persiste elevado durante las fase tem-
prana del choque séptico, se relaciona con la disfuncién organica multiple y el incremento
en la mortalidad, incluso aunque la SvO, se encuentre normal en ese momento (2).
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Relacion diferencia venoarterial de CO2 y la diferencia arteriovenosa de
oxigeno

(Cv-aCO,) /D (a-v)O,

La relaciéon entre produccién de CO, y consumo de oxigeno es el denominado RQ o
cociente respiratorio; nos sirve para orientarnos en el punto de entrega critica de oxigeno e
indica el inicio del metabolismo anaerobio. Dicha relacién teéricamente no debe ser mayor
a 1. En condiciones anaerobias como la hipoxia, el consumo de los tejidos disminuya, por
limitacién del aporte y disminuye la produccion aerébica de CO,

Entonces la relacién (Cv-a CO,) /D (a-v)O, es mayor a 1, lo que hace pensar en la
produccion anaerdbica de CO, (2).

Evaluacion de la perfusion en gases arteriales

El lactato

Los niveles de lactato se pueden medir en sangre arterial, venosa central o venosa
periférica porque los estudios han mostrado buena correlacién de los datos entre los dife-
rentes sitios de obtencién (8).

Es usado como indicador de hipoperfusién tisular. La elevacién de la concentracién
de lactato circulante indica una oxigenacién tisular inadecuada, pues los niveles norma-
les de lactato son < 2 mmol/L. El nivel de lactato sérico es un marcador de hipoxia tisular
global y pueden predecir la sobrevivencia en el shock. El hallazgo de niveles de lactato
sérico > 4 mmol/l] se relaciona con un empeoramiento del prondstico y alta mortalidad,
pero deben ser analizados a la luz del contexto clinico y clasificados segtn su severidad. La
hiperlactatemia indica una hipoperfusién tisular en curso, debido a una mala distribucién
del flujo de la microcirculacién incluso posterior a la reanimacién y normalizacién de la
macrocirculacién (9). Hay estudios que avalaron el uso de:

Depuracion del lactato = [lactato inicial — lactato final / lactato inicial] x100 como
objetivo de reanimacién en el choque séptico, y no es inferior al tener como objetivo para
la reanimacién a la SvO, (2)

La valoracién del lactato fisiopatolégicamente puede ser errénea, ya que no siempre
esta asociado a cuadros de hipoperfusién tisular por metabolismo anaerobio (hiperlacta-
temia tipo A) y si esta persistentemente elevado, puede corresponder a produccién persis-
tente o disminucién en la recaptacién por parte de los tejidos periféricos (2). En los casos
de hiperlactatemia tipo B, puede suceder por:

a)  Enfermedad subyacente (diabetes mellitus, falla renal o hepatica, sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica o malignidad).

b)  Drogas y toxinas.

c)  Relacionado por errores innatos del metabolismo (8).
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Capitulo

Estado acido base




El conocimiento de la existencia de los acidos y las bases nos lleva a la comprensién
de la regulacién del equilibrio del ion hidrégeno y su relacién con los demas iones del
organismo. Debe existir un equilibrio entre el aporte, la produccién y la eliminacién
del ion hidrégeno del organismo, asi como de los demds iones. Para lograr esto, se requiere
la participacién de reguladores como son los pulmones, rifiones, sangre y células (1).

Desde 1923, Johannes Brénsted y el quimico inglés, Thomas Léwry definieron el aci-
do como una sustancia (molécula o ion) capaz de donar un protén a otra sustancia y una
base es una sustancia capaz de aceptar un protén. Segtin su naturaleza quimica, los acidos
pueden ser fuertes o débiles. Los acidos fuertes son aquellos que se disocian rapidamente
y liberan grandes cantidades de H* a la solucién (ejemplo HCI); en cambio, los acidos dé-
biles presentan menos tendencia a disociar sus iones y por lo tanto liberan H* con menos
fuerza (ejemplo H,CO,). Una base fuerte es la que reacciona de una manera rapida y fuerte
con un H*, eliminandolo de la solucién (ejemplo OH), una base débil reacciona débilmen-
te comparativamente con la anterior (HCO,) (1).

La acidez de una solucién depende de la actividad de los hidrogeniones en la ella, se
representa con el simbolo aH" y esta muy relacionado con la [H*] en la solucién (2). Por
otra parte, la [H*] se mantiene en sangre en un valor aproximado a 0,00004 mEq/L o 40
neq/L. Al ser este un valor numéricamente pequefio, lo habitual es transformar esta con-
centracién en escala logaritmica.
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El pH es la forma en que se expresa la acidez en términos del logaritmo decimal ne-
gativo de la actividad de los iones hidrégeno en solucién (3).

Entonces:
pH = - logaH+

pH = log 1/ [H+]
pH = - log [H+]
Es decir, el pH es inverso a la [H*].

El pH normal en sangre es 7,35 - 7,45. El pH sanguineo no compatible con la vida son
los inferiores a 6,8 y los superiores a 7,8 (2). No obstante, es diferente en el resto de las es-
tructuras del cuerpo, donde puede llegar a ser tan acido como 4,5 y tan alcalino como 8,0.

La [H*] es baja en comparaciéon de otros iones presentes en el cuerpo. Por ejemplo, la
concentracién de sodio en el liquido extracelular es de 142 mEq/L, en comparacién con la
cifra media de la [H*] que es de 0,00004 meq/L pero pequeiios cambios afectan el pH, lo
que pone en riesgo la vida (2).

Para el abordaje de la fisiologia acido-base, se debe tener en cuenta el equilibrio entre
la ingesta y la excreciéon corporal total de acidos y bases, asi como la regulacién de la con-
centracién de los amortiguadores fisioldgicos que se encuentran en la sangre, las células,
los rifiones y los pulmones que son esenciales para el mantenimiento de las concentracio-
nes de los iones hidrégeno [H*] en el liquido extracelular e intracelular (4).

La manera de ingresar al organismo los H* es por la dieta, pero por esta via es consi-
derada neutra. Las otras vias son: metabdlica, se realiza mediante la produccién de los H*
en la cadena respiratoria que conforma los acidos volatiles y la produccién de acidos fijos;
por la via anaerobia, mediante la produccién del acido lactico, y por la via cetoacidética (4).

Amortiguacion de los H+ en los liquidos corporales o amortiguado-
res de pH

Un amortiguador es cualquier sustancia capaz de unirse de manera reversible a los
H*. Su respuesta es en fraccién de segundos en los que atrapa iones hidrogeno hasta que
se restablezca el equilibrio (no los elimina, ni los afiade).

Entre los diversos sistemas amortiguadores del cuerpo existe el del liquido extrace-
lular, el mds importante en términos cuantitativos, que es el de CO, y HCO,. Ademas,
actian en paralelo la albimina y otras proteinas plasmaticas. A nivel intracelular, las pro-
teinas (hemoglobina) y los fosfatos son importantes, ya que reaccionan en términos de
horas (4).
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Sistema de amortiguacion del bicarbonato

Consiste en una solucién de un 4cido débil H,CO,"y una sal bicarbonato NaH,CO,. El
dcido carbénico (H,CO,) se forma en el organismo mediante la reaccién:

AC
CO, + H,0 & H,CO,

Esta es una reaccion lenta que produce cantidades pequefias de H,CO,, a no ser que
se produzca en presencia de una enzima denominada anhidrasa carbénica (AC), parte de
los tejidos expresa una o varias isoformas de la enzima a nivel intracelular, extracelular o
ambas, lo que acelera la reaccién para formar bicarbonato y un ion hidrégeno mediante la
ionizacién del H,CO, de la siguiente forma:

ac
CO, + H,0 & H ,CO, & H* + HCO;
Sistema amortiguador fosfato

Es un sistema que no es abundante a nivel extracelular, pero si lo es en la amortigua-
cién de los liquidos en los tibulos renales y los liquidos intracelulares.

NaOH + H,PO, - Na,HPO, + H,O
Sistema amortiguador de las proteinas

Las proteinas son uno de los amortiguadores mas importantes debido a que su con-
centracion intracelular es mas alta con respecto a la extracelular y el Pk oscila entre 7 y 8.
La hemoglobina actia como un importante amortiguador.

H* + Hb & HHb

Regulacion respiratoria del equilibrio acido base

El sistema de control respiratorio funciona como un sistema de retroalimentacién ne-
gativa; PaCO, y el pH arterial estimulan los quimiorreceptores periféricos pero con mayor
énfasis con los descensos en la PaO,. Los quimiorreceptores centrales que se encuentran al
lado cerebral de la barrera hematoencefalica responden al incremento de la PaCO, y de la
[H*] que originan descenso en el pH del liquido cefalorraquideo, lo que provoca cambios
en la ventilacién alveolar (2).

En los casos de la acidosis metabdlica, el aumento de la [H*] estimula el centro venti-
latorio buscando la compensacién mediante la depuracién del CO,, esto lleva a aumentar
el pH sanguineo hacia la normalidad. Si a lo anterior se adiciona la hipoxia, el estimulo a
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la ventilacién es mayor. En los casos de las alcalosis metabdlicas, el mecanismo es inverso
(2). El control respiratorio no puede normalizar del todo la [H*]. La eficacia del mecanis-
mo respiratorio es del 50-75 %, lo que puede corresponder a una ganancia por retroali
mentacién de 1 a 3, esto representa que en los casos que aumente el H* por adicién de un
acido y el pH cae de 7,4 a 7, el aparato respiratorio puede hacer que el pH ascienda hasta
un valor de 7,2 - 7,3. La potencia amortiguadora del aparato respiratorio es una o dos ve-
ces mayor que los demas amortiguadores quimicos, pero menor que la de los rifiones (1).

El control renal del equilibrio acido-base

El rifién se encarga de eliminar el exceso de acido o de base, produciendo una orina
acida o alcalina. Es una respuesta lenta en comparacién con las anteriores; inicia su accién
a las 24 horas de instaurada la alteracién 4cido-base con un pico maximo de accién a las
72 horas, pero es el mas potente de los reguladores acido base (1).

En la parte inicial de la nefrona, en especial el tabulo proximal, los riflones reabsor-
ben la carga filtrada de HCO, cerca del 80 % al 90 % (4) . El primer objetivo del rifién es
reabsorber el HCO, que se filtré en los corpusculos renales, pues es un proceso esencial
de conservacién. La concentracién plasmdtica de HCO," es de 24 mmol/L, con una tasa
de filtracién glomerular de 180 L/dia, esto produce 4320 mmol/dia. Para que el HCO,  se
reabsorba, se requiere inicialmente la secrecién tubular de H* en el tibulo proximal, con
una secrecién adicional del H* en la rama gruesa ascendente del asa de Henle, ya que alli
se resorbe la segunda fraccién mds grande de HCO," (10 al 15 %). El HCQ restante se
reabsorbe en el tubulo contorneado distal y el sistema del conducto colector al secretar H*
por parte de las células intercaladas tipo A.

El tibulo proximal presenta un equilibrio glomérulo tubular excelente, porque se
puede comportar de diferentes maneras: estd en la capacidad de reabsorber una cantidad
mayor de HCO, en casos de aumento de la tasa de filtracién glomerular o aumentos de
la concentracién plasmaitica a través del incremento de la secreciéon de H* en el tibulo
proximal. El otro mecanismo que se dispara en las situaciones de alcalosis metabdlica es
disminuir la [H*] libres en la luz del tdbulo, ademds de la secrecion de HCO," a la luz in-
traluminal por la accién de las células intercaladas tipo B, las cuales estdn en el conducto
colector cortical (4).

La excrecién aumentada de acidos se realiza secretando hacia la luz intraluminal un
H* que se combina con un amortiguador diferente al HCO,, en este caso, el fosfato diva-
lente (base) que se filtrd pero no se resorbid, alcanzando el tibulo colector. Alli, se produ-
ce fosfato monovalente (forma dcida) y luego se excreta a la orina. El HCO,  que se produjo
intracelularmente pasa a la sangre y es HCO, nuevo (4) (ver figura 10).

CAPITULO 4. ESTADO ACIDO BASE



Luz tubular €o;

HPO
filtrado H*

Espacio intersticial
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Excretado

Figura 10.

Amortiguacién de H+ secretados por el fosfato filtrado.

Fuente: Eaton y Pooler (4).

La excrecién de H* acompaiiados de fosfato suele ser de unos 40 mmol/dia, esta can-
tidad no alcanza para equilibrar la produccién normal de H* de 50 a 100 mmol/dia, para
excretar el resto de H* se utiliza el amonio. El amonio se produce a partir de la glutamina,
que se sintetiza originalmente en el higado a partir de NH,* y HCO,. Cuando llega a las
células del tabulo proximal, es captada por las células tanto desde la luz (glutamina fil-
trada) como desde el intersticio renal, en donde se convierte de nuevo en las dos ultimas
sustancias. EIl NH,* se secreta mediante el antiportador de Na-H hacia la luz del tdbulo
proximal rumbo hacia la nefrona distal, en donde el NH,* se excreta eliminado un H* del
cuerpo, en lo que concierne al HCO," se desplaza al intersticio y luego a la sangre. Este
HCO, es nuevo y aumentard la concentracién plasmatica (4) (ver figura 11).
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Figura 11.

Produccién de amonio a partir de glutamina.

Fuente: adaptado de Eaton y Pooler (4).

En la regulacién homeostatica de los procesos que determinan las compensaciones re-
nales en los trastornos acidos-base intervienen el metabolismo de la glutamina. La excre-
cién de NH,* se incrementa durante la acidosis y disminuye durante la alcalosis. Por otra
parte, la secrecion de los H* varia; aumenta debido al incremento de la PaCO, sanguinea
en la acidosis respiratoria y disminuye en la alcalosis respiratoria (4).

Modelos fisiologicos que evaluan el estado acido-base
.

En el entendimiento del estado acido-base a través de la historia ha sido muy claro
la variable que evalta el componente respiratorio, pero no ha sucedido lo mismo con
el componente metabdlico, por lo tanto, se han desarrollado cuatro formas de evaluar el
componente metabdlico en los trastornos del estado acido base (EAB), de los cuales lo
mds complejo de diagnosticar es la acidosis metabolica a saber:

Ecuacion de Henderson-Hasselbalch (H - H)

La relacién pH con el HCO,  se basa en la ley de accién de masas.
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Henderson, en 1908, y Hasselbach, en 1916, tuvieron en cuenta la definicién
de Bronsted y Lowry y desarrollaron la siguiente ecuacién matematica, que hasta
nuestros dias es la forma como entendemos y explicamos las alteraciones del estado
acido-base:

[HCO,] [HCO,]_ Hepato-Renal
PH = pK, + log,, H,CO, a PCO, - pulmonar

pK es el valor amortiguador o capacidad de amortiguacién

PaCO, es un gas y, a la vez, un 4cido volatil porque forma parte del H,CO, y es inver-
samente proporcional al pH. Se regula por el pulmén.

HCO,_ plasmitico es la base conjugada del 4cido carbénico y es directamente propor-
cional al pH. Se regula por el higado y rinén (2).

El HCO,- desde la ecuacién H-H se proyecté como una variable que evaluaba el com-
ponente metabdlico. A comienzo de 1950 se presento la epidemia de polio. Algunos mé-
dicos daneses detectaron errores diagndsticos en el componente metabdlico al usar la
[HCO,] plasmatica (contenido de CO, total), de modo que se realizaron investigaciones
para buscar un método de utilidad clinica que permitiera calcular la [HCO, ] plasmatica
usando la ecuacién H-H (5). Podemos conocer la [HCO,] mediante las siguientes ecua-

ciones:
[CO, total] ,= [CO,] ot [HCO,] .
[HCO,] .- [CO, total] - [CO,] .
Sustituyendo: [HCO,] = [CO, total] ,- o PCO,

Donde a es la constante de solubilidad
Sustituyendo en la ecuacién H-H (3):

[CO, total] i PCO,
a PCO,

pH = pK_ + log

A finales de 1950, se presento el “Debate de transatlintico”, que se centraba en el
componente no respiratorio (metabdlico) de la fisiologia 4cido-base y en el rol del HCO,.
Muchos investigadores se enfocaron en [HCO,] plasmatico como determinante principal
del estado 4cido-base (EAB) y en la ecuaciéon de H-H. El debate fue un enfrentamiento
entre las escuelas de Copenhague, representantes de Siggaard-Andersen que promulgaba
la base exceso (BE) y la escuela de Boston, representantes de Schwartz y Relman, que
defendian el HCO,- (5).

Los europeos consideraban el HCO,. como no adecuado porque el HCO,- es el princi-
pal transportador de CO, (6) (ver figura 12). Por ello, enfatizaban en el modelo in vitro de
la BE. La escuela de Boston desarroll6 el bicarbonato estandar.
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SANGRE ARTERIAL SANGRE VENOSA

90% [60%|

Figura 12.

Transporte de CO, en sangre arterial y venosa.

Fuente: adaptado de West (6).

Bicarbonato estandar o real

Se define como la concentracién de bicarbonato en el plasma de la sangre equilibrada
a una PaCO, de 40 mmHg y con una hemoglobina saturada de oxigeno completamente a
una temperatura de 38 °C. El procedimiento de llevar la muestra sanguinea a PaCO, de
40 mmHg antes de determinar la [HCO, ] plasmatico, se hace para evitar el error introdu-
cido por el poder de combinacién del CO,.

Base exceso

Se origin6 como consecuencia de la inhabilidad de la ecuacién H-H para cuantificar el
componente metabolico y separarlo del respiratorio. En 1948, Singer y Hastings propusie-
ron el término base buffer (BB), definido como:

BB = HCO, + (A)

Siendo (A") el buffer de los acidos débiles no volatiles. Cambios en la BB corresponden
a cambios en el componente metabdlico, y los métodos para ser calculadas se perfecciona-
ron por otros investigadores (7).

A finales de 1950, Siggaard-Andersen, en Copenhague, introduce el concepto de base
exceso (BE), que se define como la cantidad de 4cido o base que debe ser adicionado a una
muestra de sangre completa in vitro para restaurar el pH de la muestra a 7,40 y con
una PaCO, de 40 mmHg, y de esta manera la BE seria de 0 mmol/l. Siggaard-Andersen de-
sarrollé un nomograma para determinar la BE con ajustes clinicos, este nomograma es una
transcripcién matematica de la ecuacién de Van Slyke, la cual permitié realizar calculos en

CAPITULO 4. ESTADO ACIDO BASE m



las maquinas de gases sanguineos (5). Esta es la férmula que se encuentra en el software
de la maquina de gases (8).

BE = (HCO , - 24, 4+ [2,3 *Hb + 7,7) * [pH - 7, 4])*(1- 0,023 * Hb)

Schwartz y Relman argumentaron que la BE derivada del plasma sanguineo in vitroera
inexacta, debido a que el plasma in vivoes una continuidad del fluido intersticial, el cual
tiene una baja capacidad buffer (5).

Base exceso estandar o Base exceso de fluido extracelular (BE,_)

Desarrollada por Ole Siggaard-Andersen. Al no ser exacta in vivg este autor propuso
modificaciones en la BE, para las que analizo el promedio del contenido de Hb y lo redujo
a 1/3 de la [Hb] sanguinea tipica, a valores de 5 gr/dl. Este valor de la Hb es un estimado
empirico que nos mejora la exactitud de la BE e involucra el fluido extracelular en el ba-
lance acido base, lo que nos aproxima al mecanismo metabdlico.

Existen muchas ecuaciones, pero la versién mas comun es la siguiente:
SBE = 0, 9287*(HCO, - 24, 4+ 14, 83*[[pH - 7, 4]) (7)

Por tanto, se concluy6 que en la tira de resultados de gases, se encuentran varios datos
relacionados con el bicarbonato y la base exceso, pero debemos interpretar el HCO,-

3 estandar

(modelo estadounidense) y la base exceso ... (modelo europeo), porque son las varia-

F
bles in vitromas evolucionadas para interpretar el componente metabdlico.

HCO, VN 24 + 2 mEq /L a nivel del mar
18 = 2 mEq /L anivel de Bogota

BE ., VNO *= 2 mEq /L a nivel del mar y presumiblemente en Bogota.

Brecha anionica o anion gap (AG)

Basado en el principio de electroneutralidad de las soluciones y representado en los
diagramas de Gamble. El calculo del intervalo aniénico o brecha aniénica permite orientar
la causa de la acidosis metabdlica de un paciente. Para ello, se resta la suma de las concen-
traciones plasmaticas del Cl'y el HCO," en meq/1 de su concentracién plasmdtica de Na*:

intervalo aniénico = [Na*] - [Cl'] + [HCO,]

En condiciones normales, el intervalo aniénico es de 12 + 4 meq/l. La suma de los
cationes plasmaticos debe ser igual a la suma de los aniones plasmaticos, de forma que el
intervalo anidnico existe s6lo porque no se miden todos los cationes y aniones del plasma
cuando se realiza una bioquimica sanguinea estandar. El intervalo aniénico normal es re-
sultado de un mayor nimero de aniones sin medir, que de cationes sin medir en la sangre
normal.
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Intervalo aniénico = [Na*] - [Cl] + [HCO,] = [aniones sin medir] — [cationes sin
medir]

Un aumento del intervalo aniénico suele indicar un aumento en el niumero de anio-
nes no medidos diferentes al Cl-y el HCO, o una reduccién del nimero de cationes no
medidos K*, Ca** y Mg* o ambos. Es muy probable que esto suceda cuando se pierden
aniones medidos y son sustituidos por aniones no medidos. Cuando ocurre una pérdida
de bases, diarrea o acidosis tubular renal, la [Cl-] aumenta por principio de electroneu-
tralidad. Mantener brecha aniénica normal es lo que se conoce como acidosis metabdlica
hiperclorémica (9).

Cuando hay una disminucién de bicarbonato proporcional a la cantidad de acidos fijos
que fueron amortiguados y el cloro, los valores permanecen dentro de lo normal. Se deno-
mina acidosis metabdlica con aumento de la brecha aniénica o normoclorémica.

Cuando esto ocurre, se deben buscar cetonas en la orina. Si salen positivas, se deben
valorar los niveles plasmaticos de glucosa; si se muestran elevadas, se diagnostica una ce-
toacidosis diabética, y si se observan disminuidas, es cetoacidosis por ayuno.

Si las cetonas son negativas, se debe evaluar:
a) el lactato plasmatico. Si esta elevado, es acidosis lactica.
b)  BUNy creatinina: si estos azoados estan elevados, se debe descartar falla renal.

¢)  Osmolal gap o brecha osmolal = osmolalidad plasmatica medida — la calculada
(10).

La acidosis metabdlica con anién gap o intervalo anidénico > de 16 meq/l es probable
que se deba a una acidosis lactica o a cetoacidosis; la ingestién de aniones organicos como
salicilatos, metanol y etilenglicol o por retencién renal de aniones como sulfatos, fosfatos
y uratos (2).

Si el osmolal es > de 15 0 20 mOsm/Kg, se debe buscar cristales en la orina. Si son
positivos, se diagnostica intoxicacién por etilenglicol y si son negativos, es intoxicacién
por metanol. Si la brecha osmolal es normal, se debe descartar intoxicacién por salicilatos,
tolueno o paraldehido.

El delta de brecha aniénica o exceso de AG ayuda a detectar alteraciones mixtas me-
tabdlicas (cuando aumenta, hay un anién no medido por un acido que se disocié y liberd
un hidrogenién, consumiendo HCO,’). Delta o exceso de AG = AG actual — 10 (10 es la
brecha aniénica normal promedio).

Posteriormente: se determina el HCO," previo esperado.

HCO, previo esperado = delta de brecha Ani6énica + HCO, actual (es el reportado
por los gases).

Se obtendra el probable HCO, previo. Antes de iniciar la acidosis metabdlica, podrian
diagnosticarse alteraciones de tipo alcalosis metabdlica con acidosis lactica secundaria (hi-

CAPITULO 4. ESTADO ACIDO BASE



poperfusion tisular) o pueden coexistir acidosis metabdlica de brecha aniénica normal con
acidosis lactica.

Brecha anidnica urinaria (AUG): su uso es evaluar la respuesta renal para excretar
amonio ante acidosis metabdlica.

AGU = (Na* +K*) - (CI) VN 0a 50 mEq/L

Las cargas no medidas son de manera predominantemente negativas, es decir, con
presencia de amonio y la capacidad del rifién para acidificar la orina. Si es positiva, no
compensard en caso de acidosis metabdlica.

Si el K* sérico esta disminuido o normal y la AUG es negativa, se puede inferir pér-
didas extrarrenales de K*. Por otro lado, cuando K* sérico esta aumentado y la AUG es
negativa, se deben descartar causas extrarrenales de hiperkalemia. Con una AUG positiva,
se debe evaluar el pH urinario. Si es menor de 5,5 se debe descartar alteracién mineralo-
corticoide y si es mayor de 5,5 se debe descartar acidosis tubular renal distal.

Cuando se presente alcalosis metabdlica, se deben medir los niveles urinarios de clo-
ro, en los que el cloro urinario es menor que 20 mEq/L. Alcalosis metabdlica resistente al
cloro relacionadas con problemas del sistema renina — angiotensina — aldosterona, siendo
el cloro urinario > de 20 mEq/1.

La estimacion de los Hidrogeniones metabolicos o delta H+

Desde la década de 1980, en medio del &mbito académico de la Universidad Nacional
de Colombia, los doctores Luis Eduardo Cruz y Alonso Gémez argumentaron y promovie-
ron el uso de los H" como una variable fisiolégica que evaltia el componente metabdlico
del EAB desde una Optica intimamente ligada con la funcién energética celular (11).

Teniendo en cuenta los trabajos de Boston, en los que se analizaba el estado acido base
y su relacién con la hipocapnia e hipercapnia en sujetos sanos, el grupo académico de la
UCI del Hospital San Juan de Dios realizo el siguiente planteamiento:

H* totales = H* del CO, + H * metabdlicos
H* metabdlicos = H* totales - H* del CO,
H* totales = Antilog — Ph

H* totales (son los reales) medido por la maquina de gases sanguineos, los H* del
CO2 pueden ser calculados como:

Cambios agudos: H* del CO, = 0,75 * PCO, + 10 = nanoMolar
Cambios crénicos: H* del CO, = 0,24 * PCO, + 27 = nanoMolar
Para los casos agudos:

H* metabdlicos o deltade H * = (Antilog — pH) - (0,75 * Pco, + 10)
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Entonces:
H* metabdlicos o AH* = (80 - 2 ultimos digitos pH) - (0,75*PCO, + 10)
Ejercicio: pH 7,20 (los dos ultimos digitos del pH se llama mantisa)
PCO2 70 mmHg
H*Met = (80 —20) - (0,75*35 + 10)
= (60) - (36,2)
= 23,8

En este caso, estaria indicando la presencia de una acidosis metabdlica.

Normalmente, los H* metabdlicos arteriales durante cambios agudos estan entre O a
+5 nanoMolar. > 5 se presentan estados de acidosis metabdlica, y < de 0 o negativos en
las alcalosis metabdlicas. En caso de pacientes con cambios que se han hecho crénicos, es
decir, no intervenidos por mas de 3 dias, los valores normales estdn entre -3 a +8 nano-
Molar, y se interpretan de manera similar (12).

En la investigacién realizada por el Dr. Diaztagle, se encontré que la medicion de los
H* metabdlicos tenia una alta correlacién con la SBE, ademas, se planteaba que la cuan-
tificacién del componente metabdlico se podia realizar teniendo en cuenta la SBE y H*;
en situaciones mas complejas en donde es crucial conocer la etiologia se podria recurrir a
BEua, cAGy el SIG. De igual forma, se proyecta evaluar la capacidad predictiva de eventos
adversos del H* metabdlico en poblaciones especificas (12).

Enfoque fisicoquimico

A finales de 1970 y comienzos de 1980, Peter Stewart encontré al HCO, como una
aproximacion confusa e inadecuada al explorar la fisiologia acido-base. Usé varios de los
principales conceptos fisicoquimicos (electroneutralidad, conservacién de las masas y di-
sociacion de electrolitos). Entonces, Stewart produjo una aproximaciéon fuertemente rela-
cionada con Van Slyke y con Singer y Hastings.

El modelo de Stewart plantea tres variables independientes:
a) laPCO,
b) el DIF (o en inglés SID)

c)  laconcentracién total de acidos débiles [A_, ].

La [HCO,] y los H* son dependientes de estos tres factores, en asocio con la depen-
dencia a la temperatura, la constante de disociacién de A,y el agua.

Para Stewart, el mayor uso del HCO, y la BE es para determinar la extensién de los
desérdenes acido base, mas que de los mecanismos (2, 7).
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Tras un andlisis de las variables, encontramos que la PaCO, es un determinante inde-
pendiente del pH y es producido por el metabolismo celular y regulado por la ventilacién
alveolar, la cual se ve afectada por la titulacién del HCO, o por la acidosis metabélica. Un
incremento en el Pco, aumenta el H* e incrementa, a su vez, el HCO, segun la ecuacién
H-H. Estos cambios en el HCO," son mediados por el equilibrio quimico y no por adapta-
cién sistémica (7).

Si el PaCO, permanece aumentado pese al trabajo ventilatorio, el organismo busca
compensarlo por alteraciéon de otros determinantes independientes del pH, como es el
aumento del DIF (7). El plasma sanguineo contiene numerosos iones que se pueden clasi-
ficar en aquellos que presentan cargas positivas (cationes) y negativas (aniones), ademas,
se deben tener en cuenta segtn la tendencia a disociarse en soluciones acuosas, clasifican-
dose en iones fuertes como son (Na*, K*, Ca**, Mg*y Cl’); existen otros acidos, como el
lactato, que —en circunstancias especiales— pueden considerarse fuertes, al diferenciarse
de los iones débiles (albumina, fosfato y HCO,’). En el plasma, los cationes fuertes, prin-
cipalmente el Na*, supera en numero a los aniones fuertes, principalmente el Cl". La dife-
rencia entre la suma de todos los cationes fuertes y todos los aniones fuertes es conocida
como DIE Tienen efectos electroquimicos poderosos al disociar el agua (7).

DIF = (Na'+ K'+ Ca""+Mg") - (Cl) VN 40 meq/L a 42 meq/L

El DIF aumenta cuando la [H*] y los acidos débiles disminuyen, lo que aumenta el pH
para mantener la neutralidad eléctrica. El DIF es inversamente proporcional a la [H*] (7).

El modelo matematico de Figge-Fencl y el concepto de brecha de iones fuertes (SIG):

Figge — Fencl establecen que el DIF puede ser calculado ast:

aparente

DIF, = (Na* + K* + Ca** + Mg*) - (Cl'+ lactato) VN 40 - 42 mEq/L
DIF, = DIF son iguales normalmente

Cuando el organismo estd en presencia de sustancias de origen endégeno, como el
lactato o cetodcidos, y de origen exdgeno, como metanol y salicilatos, se le adiciona a los
aniones y se denonima DIF,__.
DIF, = (Na* + Ca** + K* + Mg*) - (Cl'+ lactato + cetonas + alcohol + sulfatos)

Entonces, en presencia de estas sustancias, la relacién es:
DIF, > DIF,

La DIF aparente y efectiva son casi idénticas y por lo tanto son validos estimadores
de la DIE Para entender la diferencia, se desarrollé el concepto de gap o brecha de iones
fuertes (SIG).

SIG = DIF, - DIF,

El SIG es positivo cuando los aniones no medibles son mayores que los cationes no
medibles. El SIG es negativo cuando los cationes no medibles son mayores que los aniones
no medibles. El SIG no es como el anién GAP. Normalmente, el SIG es cercano a cero,
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mientras que el AG es 8 meq/1 a 12 meq/l. Existen investigadores que argumentan SIG
mayores de 8 en pacientes criticamente enfermos pero esta diferencia puede darse por el
uso de gelatinas usadas para resucitacién por volumen.

Seguin Stewart, cuando no se encuentran las alteraciones en la PaCO, o el DIF que
expliquen la acidosis metabdlica, se debe evaluar el A, (AH +A") (ver tabla 8 y 9).

A, = albumina + fésforo

Estas alteraciones han sido consideradas por algunos como una tercera clase de des-
orden metabdlico (7). Segun algunos autores, el aporte de Stewart es que clarifica el com-
ponente metabdlico a nivel del paciente critico, lo que aporta un aspecto epidemiolégico o
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etioldgico para quienes buscan reconciliar o integrar el antiguo enfoque (H - H) y el nuevo
enfoque fisicoquimico (7). Hasta el momento, el enfoque H — H es la ecuacién que usamos
para diagnosticar la mayoria de trastornos dcido-base.

Generalidades fisiolégicas de los trastornos acido-base

Acidosis respiratoria

1CO, + H,0 - H,CO, - TH* + THCO,

La hipoventilacién ocasiona incremento del CO,, lo que produce un incremento del
acido carbdnico que, a su vez, ocasiona un incremento del ion hidrégeno y del bicarbonato.

Cualquier compensacién de la acidosis respiratoria debe realizarse a través de meca-
nismos renales que excreten H*y reabsorban HCO,’, de modo que eleven el pH por dismi-
nucién H* e incrementen el del amortiguador.

Alcalosis respiratoria

LCO, + H,0 - H,CO, - IH* + IHCO;

Los estados de alcalosis son menos frecuentes que los estados de acidosis. La alcalosis
ocurre en los estados de hiperventilacién, lo cual ocasiona caida de la Pco, plasmatica y
desvia la curva hacia la izquierda; en consecuencia, disminuyen el H* y el HCO, plasmati-
co. Las causas de la hiperventilacién son excesiva ventilacién artificial, lo cual se soluciona
ajustando los volumenes o la frecuencia respiratoria, o también en procesos de histeria,
que se soluciona respirando en una bolsa para lograr reinhalacién. Si no ocurre lo anterior,
el rifnén compensa con una secrecién de bicarbonato en la nefrona distal, para luego excre-
tarlo. Ademas, reabsorbe iones hidrégeno.

Acidosis metabodlica

1CO, + H,0 - H,CO, - TH* + IHCO;

Las causas de la acidosis incluyen acidosis lactica por metabolismo anaerobio y cetoa-
cidosis, que se produce por la degradacién excesiva de grasas o ciertos aminodcidos o por
sustancias ingeridas: metanol, aspirina y etilenglicol (anticoagulante). También se produce
por pérdida de bicarbonato, como en la diarrea.

El aumento de los iones hidrégeno producidos por acidos fijos incrementa el 4dcido
carbénico y el CO,, lo cual estimula la ventilacién y desencadena la hiperventilacién, lo que
produce barridos de CO, tal como lo vemos a nivel clinico. Si el bicarbonato no se pierde de
manera directa lo hara al amortiguar los iones hidrégeno, porque deja de ser bicarbonato
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y se transforma en 4cido carbénico para salir por la via aérea como CO, Si el aparato respi-
ratorio no logra compensar, busca compensar el rindn secretando H* para luego excretarlo
y reabsorbiendo HCO, .

Disminucién del HCO, , y BE . < -2 mEq/L disminuye en respuesta a la acumula-
cién de 4cidos fijos o a la disminucién de las bases como consecuencia de la amortiguacién

de los acidos (déficit de bases)

Alcalosis metabolica

LCO, + H,0 - H,CO, - IH* + THCO,

Puede ocurrir por vomitos excesivos que ocasionen pérdida de contenido géstrico o
por ingesta excesiva de antidcidos que contiene bicarbonato. En ambas situaciones, se re-
ducen los iones hidrégeno. La disminucién de los iones hidrégeno desvia la ecuacién para
la izquierda, lo cual disminuye el CO,y aumenta el bicarbonato.

La compensacién respiratoria es rapida, el aumento del pH y la caida de CO, dismi-
nuyen el estimulo respiratorio, lo que origina una hipoventilacién. Este proceso termina
cuando se produce la hipoxia. Cuando cae por debajo de 60 mmHg nivel del mar, cesa la
hipoventilacion.

La respuesta renal es la misma que en la alcalosis respiratoria. Se daria la secrecién de
HCO, para su posterior excrecién, en la que se reabsorbe H* (14). El término que se uti-
liza de “equilibrio” para explicar los procesos acido-base, es inadecuado fisioldgicamente,
debido a que los procesos organicos son dinamicos y dificilmente entrarian en equilibrio,
por eso, el término podria ser “estado acido base”. Las alteraciones en el estado acido base
(EAB) pueden ser respiratorias primarias o metabdlicas primarias.

Aumenta los niveles de HCO, y BE > +2 mEq/L aumenta en respuesta a la adicién
de bases o la perdida de acidos fijos (9). Al revisar la literatura reciente, encontramos en la
interpretacién del estado acido base, conceptos basicos como: los sufijos emia y osis han
sido materia de discusién para algunos autores; emia se refiere al pH por fuera del rango
entre 7,35y 7,45, y osis cuando hay alteraciones del estado dcido-base donde el pH esta
en rangos entre 7,35y 7,45 (2, 10).

Clinicamente se entendia que el sufijo emiarepresentaba lo agudo y osislas alteracio-
nes con algiin grado de compensacién. Para algunos clinicos, el empleo de estos sufijos no
es adecuado. “Como por accion de los amortiguadores y de los mecanismos de compen-
sacion, cualquier cambio en el pH se puede acercar en mayor o menor grado a la normali-
dad, los términos acidosis y alcalosis que describen el resultado de estos mecanismos han
reemplazado los términos acidemia y alcalemia, que se utilizaban para definir los valores
del pH que estuvieran por fuera de los limites de la normalidad” (9).

CAPITULO 4. ESTADO ACIDO BASE



Es decir:

® El incremento de la PaCO, causa acidosis respiratoria y disminucién del pH.
® La disminucién de la PaCO, causa alcalosis respiratoria y aumento del pH.
® El incremento del HCO, causa alcalosis metabdlica y aumento del pH.

® La disminucién del HCO,  causa acidosis metabdlica y disminucién del pH.

Los procesos de compensacién involucran los amortiguadores sanguineos, el aparato
respiratorio y el renal. La compensacién busca llevar el pH cerca al valor normal. Las alte-
raciones respiratorias compensan con procesos metabolicos contrarios y viceversa.

® La acidosis respiratoria se compensa con alcalosis metabdlica.

@ La acidosis metabdlica se compensa con alcalosis respiratoria.

Alteraciones mixtas

Se define como la coexistencia de dos o mas anomalias 4cido base simples. Los tras-
tornos mixtos se clasifican en tres categorias:

1.  Coexistencia de un trastorno acido-base metabdlico con uno respiratorio.
2.  Coexisten dos trastornos acido base respiratorios.

3. Coexisten tres o mas trastornos acido-base independientes, que son poco fre-
cuentes y de dificil diagnéstico (10).
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Analisis del estado acido-base en los gases arteriales

Verificar si los gases son veraces y confiables

Una manera clinica de conocer la confiabilidad de los gases es observar con deteni-
miento los resultados de los valores de los gases sanguineos; por ejemplo: en los gases
arteriales, la PaO, son mayores de 60 mmHg en Bogotd (excepto individuos mayores de
65 afios) y SaO, es mayor de 90 % y una PaCO, de 28 a 35 mmHg (excepto individuos con
patologias respiratorias crénicas).

En el caso de los gases venosos, se observa comparativamente: incremento de la PCO,
y su efecto en el descenso en el pH, con disminucién de la PvO,y SvO, del 70 %. Si estas
relaciones no estan presentes, por ejemplo, en el caso en que los gases arteriales presenten
una PaCO, més alta en relacién a los venosos o valores muy cercanos en la PO,, es posible
estar frente a gases mezclados o inadecuadamente tomados, transportados o procesados
(errores preanaliticos).

En el momento de la puncién arterial y obtencién de sangre posiblemente desatura-
do, por su coloracién azulosa, se puede acompaiar de pulsoximetria para conocer como
referencia la saturacién, para precisar el compromiso del paciente y/o tomar decisiones o
conductas a seguir.

De una manera mas metddica, se debe calcular la [H*], aplicando la ecuacién de Kas-
sirer y Bleich la cual es adaptada de la ecuacién H - H y se compara con la tabla de equi-
valencia de pH y [H*]. Si corresponde el calculo de la [H*] con el valor del pH de la tira
de gases, es confiable y se puede continuar la lectura. Ademas, se debe tener en cuenta el
estado clinico del paciente y conocimiento de la historia clinica, es adaptada de la ecuacién
H-H (10).

PCO2
HCO3-

H* = 24*

Por ejemplo: pH 7,40
PaCO, = 40 mmHg
HCO, = 24 mEq/L
H* (nmol/L) = 24 * 40/24 = 40,

Que corresponde a pH de 7,40, comprobando la correspondencia de los datos y com-
probando la confiabilidad (15).

Determinar si el proceso es primario o mixto

El principal enfoque es observar los valores de PaCo,y HCO, con respecto al pH. Un
cambio en estas variables produce un cambio en la [H*] del liquido extracelular. Cuando
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ocurre un cambio en la PaCO, que altera la [H*], se denomina trastorno respiratorio; el
aumento en los valores de la PaCO, se denomina acidosis respiratoria, y la disminucién de
la PaCO, se denomina alcalosis respiratoria. Si el cambio en la [H*] es producido por el
HCO,, se denomina trastorno metabdlico, la disminucién del HCO, es acidosis metabdli-
cay el aumento del HCO; es alcalosis metabdlica (16). (ver tablas 10, 11y 12)

Tabla 10.
Clasificacién del pH

Normal 735-745
Acdosis <735
Alcalosis >7,45

Fuente: elaboracién propia.

Tabla 11.

Clasificacién del componente respiratorio del EAB

Fuente: elaboracién propia.

Tabla 12.

Clasificacién del componente metabdlico del EAB

Alcalosis metabdlica > 26 > 23 >+ 5

Fuente: elaboracién propia.
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Se consideran trastornos mixtos cuando hay acidosis respiratoria + acidosis metabd-
lica o a lcalosis respiratoria + alcalosis metabdlica con mayor deterioro del pH (9):

Evaluacion de los mecanismos de compensacion

Las respuestas secundarias van siempre en la misma direccion que el cambio prima-
rio. Las alteraciones respiratorias pueden ser agudas y crénicas, estd determinado por un
periodo de 24 a 48 horas de haberse iniciado la alteracioén, si es croénica, se identifica la
participacién renal mediante el HCO,

Acidosis respiratoria aguda

Si el pH esperado es igual al calculado por la siguiente férmula:

pH esperado = 7,4 - A pH

0,75*APCO2

Dénde: A pH =
6nde: A p 100

Para calcular APCO, _PaCO 40

2actual

Ejemplo: una persona con pH 7,38 y PaCO, de 41,4 mmHg presentard acidosis respi-
ratoria aguda si el pH esperado es igual al calculado.

Entonces: en primera instancia hallo el APCO, = PCO, actual - 40
APCO, =41,4 - 40 = 1,4, luego hallo el A pH = 0,75* APCO, / 100
Entonces: A pH= 0,75* 1,4/100 = 1,05/ 100 = 0,0105

Ahora si el pH esperado = 7,4 - 0.0105 = 7,38

Estd en acidosis respiratoria aguda porque el pH esperado es igual al calculado.
Acidosis respiratoria cronica

Si el pH esperado es igual al calculado por la siguiente férmula.

pH esperado = 7,4 - A pH

0,25*APCO2

Doénde: A pH=
onde: A p 100

Para calcular APCO, _PaCO 40

2actual

Ejemplo: paciente con pH = 7,4 y PaCO, = 45,3 mmHg
Calculo la APaCO, = 45,3 -40 = 5,3
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Hallo ApH = 0.25%5.3_ 1,325/100 = 0,01325

100

pH esperado = 7,4 - 0,01325 = 7,38

En el ejemplo anterior, no es una acidosis respiratoria crénica porque el pH esperado
no es igual al calculado.

Alcalosis respiratoria aguda

Si el pH esperado es igual al calculado por la siguiente férmula:

pH esperado = 7,4 - ApH

0,75*APCO2
100

Doénde: A pH=

Para calcular APCO, _40 - PaCO

2 actual

Alcalosis respiratoria crénica

Si el pH esperado es igual al calculado por la siguiente férmula.
pH esperado = 7,4 - ApH

0,25*APCO2

Dénde: A pH=
100

Para calcular APCO, _40 - PaCO, _
El componente metabdlico no se clasifica segiin el tiempo.

Se determina AHCO, = 24 - HCO," ,para la acidosis metabdlica.
Respuesta compensatoria esperada

IPCO, = (1 - 1.5) * AHCO, nivel maximo de respuesta 10 mmHg

Se determina AHCO, = HCO, - 24, para la alcalosis metabdlica. Respuesta com-
pensatoria esperada

TPCO, = (0,5 - 1) * AHCO, nivel méaximo de respuesta 65 mmHg (10) (ver tabla 13).
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Si es una acidosis metabdlica, desarrollar la brecha anidénica.

Segtn lo mencionado anteriormente, lo mas dificil de diagnosticar es la acidosis me-
tabodlica, debido a esto, se han desarrollado diferentes métodos para su diagndstico como
son DIF y ATOT, para buscar la causa de la acidosis metabdlica.
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La interpretacion de los gases sanguineos es muy importante para los
estudiantes y profesionales de ciencias de la salud, ya que forma parte de la
evaluacion de paraclinicos indispensables en la toma de decisiones terapéuti-
cas, que impactan la evolucidn clinica del paciente. De igual manera, dicha
interpretacion nos permite aplicar los conocimientos de la fisiologia pulmo-
nar, cardiaca y renal. En este libro encontrara conceptos fisiologicos detalla-
dos que permitan la comprension de los procesos de la ventilacion, oxigena-
cion, estado acido base y de perfusidn tisular, para que faciliten el diagnéstico
de estos eventos fisiopatoldgicos.
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