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Prélogo

Foreword

El libro que tengo el honor de presentar, es una compilacion
actualizada sobre las bases para la interpretacion y analisis de gases
arteriovenosos, trabajo colectivo de docentes del programa de Terapia
Respiratoria de la Universidad Santiago de Cali.

La gasometria arteriovenosa es una herramienta diagnéstica cuya
utilidad depende de la capacidad de interpretar correctamente los
resultados, a partir del analisis de cuatro aspectos fundamentales
de la economia corporal, como son: la oxigenacion, la ventilacion,
el estado acido base y la perfusién; en otras palabras, permite
evaluar hemodinamicamente de manera rigurosa, la modificacion del
metabolismo en respuesta al estrés celular que genera cambios en la
cinética y el consumo de oxigeno tisular.

El libro, se desarrolla en tres capitulos con informaciéon amplia,
completa y actualizada con la que se puede responder a muchas de las
cuestiones que surgen en la practica clinica diaria. Inicia con la toma
de la muestra, para continuar con el analisis de los gases arteriales y
venosos. Cada uno de los capitulos incluye ejercicios practicos para
una mejor interpretacion.

Es un texto de consulta, que facilitara nuestra permanente puesta al
dia. Nace de la voluntad de unificar y de perfeccionar en la escuela
de Terapia Respiratoria el analisis e interpretacion de esta prueba
diagnodstica, necesaria para la toma de medidas terapéuticas, para
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evaluar la respuesta a dichas intervenciones y de una forma dinamica
en el seguimiento clinico de los pacientes en todo tipo de condiciones
médicas.

Expreso mis agradecimientos a los autores, que con su trabajo han
hecho realidad lo que sdlo era una idea.

Nayibe Endo Collazos*

https://orcid.org/0000-0003-2501-8736

* Universidad Santiago de Cali
Docente

Integrante de la Coordinacion Colegiada de la Red Colombiana de Universida-
des Promotoras de Salud REDCUPS.

12



Introduccion

Introduction

Los gases arteriovenosos son parte fundamental en la valoracién de
pacientes criticos con problemas cardiopulmonares y metabdlicos,
que ingresan a salas de urgencias, hospitalizacion o UCI (Unidad de
Cuidados Intensivos). A través de ellos podemos valorar el estado de
oxigenacion, ventilacion y el desequilibrio acido base, asi mismo la
demanda y suministro de oxigeno a la célula. Su interpretacién permite
al clinico tomar decisiones que deben ser oportunas en las diferentes
situaciones clinicas que pueden ser ventilatorias 0 metabdlicas que
lleven a una correccion en los valores del pH.

El propdsito de este libro es aportar el conocimiento necesario al
lector para que tenga las herramientas necesarias en la interpretacion
de gases arteriovenosos, reconozca los principales trastornos acido
base, posibles causas clinicas que orienten a dar soluciones acordes
a célculos matematicos o reconocimiento clinico de los trastornos
acido base y se puedan correlacionar las alteraciones con la clinica
del paciente que permitan dar un manejo adecuado a este.
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Capitulo |

Toma de muestra para gases arteriales y venosos

Sampling for arterial and venous gases

Maria del Pilar Triana Reyes*
https://orcid.org/0000-0001-7849-7887

Introduccion

La gasometria arteriovenosa es una técnica de monitorizacion invasiva
que permite en una muestra de sangre arterial y venosa determinar
el estado acido-base (pH), la oxigenaciéon con la presion parcial de
oxigeno (Pa0,), la presion parcial de dioxido de carbono (PaCQO,), el
bicarbonato sérico (HCO,), la capacidad de transporte del oxigeno y
ademas cuantificar la respuesta a la intervencion terapéutica.

Indicaciones

La valoracion objetiva de la funcién respiratoria y del equilibrio acido
base es util para determinar como el pulmén esta oxigenando la
sangre, verificar la necesidad de oxigeno adicional y de ventilacién
mecanica, ademas, evaluar la adecuada eliminacion del CO, por el
pulmén y determinar las necesidades o demandas metabdlicas del
paciente y los procesos de compensacion.

*Universidad Santiago de Cali. Cali, Colombia
X maria.triana01@usc.edu.co

Cita este capitulo

Triana Reyes, M. del P. Toma de muestra para gases arteriales y venosos. En:
Estupinan Pérez, VH. Ed. cientifico. Bases para la interpretacion y andlisis de gases
arteriovenosos. Cali, Colombia: Editorial Universidad Santiago de Cali, 2020. p. 15-28.
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Toma de muestra para gases arteriales y venosos

Es importante tener en cuenta que las decisiones para la intervencién
de un paciente no deben hacerse con base sélo a los resultados de
gases arteriovenosos; la clinica del paciente debe prevalecer antes de
tomar una muestra de gases, aun mas si es por puncién especialmente
en el paciente pediatrico, ya que la toma en muchas ocasiones se hace
por puncién y esto puede alterar los resultados (1). A continuacién, en
la Tabla 1 se mencionan las indicaciones ordinarias y urgentes para la
toma de gases arteriovenosos.

Tabla 1. Indicaciones de toma de gases

Ordinaria (2)

Necesidad de medir la oxigenacion o el estado ventilatorio

Sospecha de alteracion del equilibrio acido-base

Cuantificacion de la respuesta a la oxigenoterapia

Monitorizar la gravedad y progresion de las enfermedades
respiratorias
Preoperatorio de reseccion pulmonar

Urgente

Parada cardiorrespiratoria

Coma de cualquier origen

Broncoespasmo con signos de insuficiencia respiratoria

EPOC reagudizada

Tromboembolismo pulmonar

Neumonia con signos de insuficiencia respiratoria

16



Maria del Pilar Triana Reyes

Insuficiencia cardiaca congestiva con signos de insuficiencia
respiratoria

Shock de cualquier etiologia

Descompensacion diabética

Intoxicaciones agudas.

Fuente: Fundacion para la formacién e investigacion sanitarias de la region
de Murcia. Tema 13. Interpretacion de gasometria. Enfoque practico de la
acidosis y la alcalosis.

Existen otras indicaciones para la toma y analisis de gases
arteriovenosos tales como:

Evaluar la respuesta de un paciente a las intervenciones
terapéuticas o evaluaciones diagndsticas.

Se sugiere andlisis de gases en sangre venosa central para
determinar el consumo de oxigeno en el contexto de terapias
tempranas dirigidas a la meta como en el caso de pacientes con
sepsis, choque séptico y después de cirugia mayor.

Evaluar la insuficiencia circulatoria, encontrando alta diferencia
de PCO, venosa/arterial indicando una perfusion inadecuada,
observandose en el choque hemorragico grave, el gasto cardiaco
deficiente, durante la reanimacion cardiopulmonar y después de un
bypass cardiopulmonar (3),(4).

Los resultados de los gases en sangre deben ayudar a diagnosticar
o confirmar la presencia de una enfermedad.

Toma de muestra

Existen formas de extraer muestras de gases arteriales; cada una
de ellas se utilizara segun la condicién de cada paciente y debe ser
interpretada por el clinico acorde a los antecedentes y situacién clinica

17



Toma de muestra para gases arteriales y venosos

en que se encuentre. Debido a la gran utilidad que proporciona el
correcto analisis e interpretacion de los gases arteriovenonos, se debe
tener en cuenta la obtencion adecuada y 6ptima de la muestra, la cual
requiere de un cuidadoso tratamiento en la fase de preparacién de los
materiales, la técnica de puncion, el transporte y su conservacion.

Por lo tanto, los pacientes deben tener una FiO2 estable minimo 15
minutos antes de extrer la muestra, si el paciente se encuentra en
ventilacion mecanica se debe tomar la muestra entre los 15y 20 minutos
después del procedimiento de terapia respiratoria o de la succién
traqueal para permitir el equilibrio de la PaO, (5). Adicionalmente se
debe considerar la posicion, el estado de dolor o ansiedad, el patrén
ventilatorio y la frecuencia respiratoria que presente el paciente antes
de la toma de la muestra, los cuales pueden alterar la PaCO, y la PaQ,.

Ademas, debe registrarse la temperatura corporal del paciente, puesto
que en un contenido dado de O,, la PaO, medida aumenta en tanto
que la sangre se calienta. Una PaO2 aumentada se produce tanto por
el desplazamiento hacia la derecha de la curva de disociacién de la
oxihemoglobina, como porque la solubilidad de los gases disminuye en
liquidos mas calientes. La hipotermia desplaza la curva de disociacién
de la oxihemoglobina hacia la izquierda, por lo tanto, cuando la sangre
fria se calienta hasta la temperatura estandar de analisis (37°C), la
solubilidad del oxigeno disminuye presentando una PaO, mas elevada.
La PaO, aumentara cuando la sangre es calentada, produciendo una
moderada disminucién del pH.

La muestra de los gases arteriovenosos se realiza a través de diferentes
tipos de puncién como son: la arterial, la capilar y la venosa.

Arterial: La toma de los gases arteriales generalmente se realiza
puncionando la arteria radial, siendo la mas accesible y con menos
riesgos post-puncion. Antes de realizar la puncion se debe comprobar
el flujo arterial cubital y asi la circulacion colateral de la mano, a través
de la aplicacion de la Prueba —o test— de Allen de la siguiente manera:

18
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Explicar el procedimiento y el propdsito al paciente.

Colocar la muieca hacia arriba con la mano apoyada.

Se cierra la mano haciendo pufo.

Usando los dedos indices y medio comprimir simultaneamente las
arterias radial y cubital por 30 segundos.

Se debe pedir al paciente que abra y cierre la mano varias veces,
debera observar la mano palida.

Se retira la presion de la arteria cubital y se vigila que la mano
recupere el color normal en 10 segundos, persistiendo con la
presion de la arteria radial.

Si la mano recupera coloracion rosada, indica que la prueba de
Allen es positiva, con buena capacidad de la arteria cubital para
irrigar (6), por lo tanto se podra realizar la puncion de la arteria
radial.

En la siguiente grafica se muestra la Prueba de Allen; donde se
comprimen las arterias radial y cubital, luego se observa que haya
disminucion de flujo (piel palida) y luego se descomprime la arteria
cubital y se verifica si existe flujo colateral como lo muestra la figura.

Figura 1. Prueba de Allen para toma de gases arteriales
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Toma de muestra para gases arteriales y venosos

Fuente: Elaboracién propia.

Es importante recordar que la Prueba de Allen tiene una gran
variabilidad entre los observadores y su capacidad para detectar una
circulacion colateral inadecuada no es tan alta. No obstante, su utilidad
debe considerarse antes de puncionar la arteria radial. Se ha referido
ultimamente la utilidad de colocar un saturometro en la mano donde se
va a evaluar la permeabilidad.

Técnica para la toma de gases

B

o

Lavese las manos.

Explique al paciente el procedimiento.

Identifique el paciente correcto.

Verifique el equipo a utilizar. Por lo general se utilizan jeringas
preheparinizadas, sin embargo, en caso de no contar con ellas,
se debera preheparinizar una jeringa utilizando heparina no
fraccionada (0.1 mL de una solucion de 1000 Ul/mL) por cada mL
de sangre (8).

El tamafo de la aguja debe ser entre 20y 23 FR (9).

Coloque los guantes y las barreras de proteccion personal.

Elija el sitio de puncién (Aplique la Prueba de Allen en caso de
puncion radial).

Limpie y desinfecte el sitio a puncionar segun protocolos
institucionales.

20
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9. Considerar la utilizacion de lidocaina aproximadamente 0.5 mL de
solucion al 1% para evitar el dolor; raramente es utilizada (7).

10. Tome la jeringa con el bisel hacia arriba.

11. Segun la localizacidon puncione sobre el punto en que palpa el
pulso y obtenga la muestra segun la jeringa que utilice. Observe
que la sangre fluya sin aspirar y sea de color rojo brillante. La
aspiracién no es necesaria en la mayoria de los casos. El flujo
sanguineo cesara si la aguja atraviesa la pared arterial posterior,
para restablecerlo retire un poco la aguja.

a). Arteria radial: es la puncién mas usada en un 80% o mas;
se coloca el brazo en abduccidén y con rotacion externa, en
dorsiflexion de 60°. Se punciona con un angulo aproximado de
45° entre la aguja y la piel y en direccién al codo.

En la siguiente Figura 2, se muestra la técnica de toma de gases
arteriales, puncionando la arterial radial.

Figura 2. Puncion de arteria radial

Fuente: Elaboracién propia.
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Toma de muestra para gases arteriales y venosos

b). Arteria braquial: es puncionada en un 15%; se coloca
el brazo en abduccién y rotacion externa, con la palma hacia
arriba. Puncionar con un angulo de 60° entre la aguja y la piel,
por encima del pliegue del codo.

Figura 3. Puncidn de arteria braquial

Fuente: Elaboracién propia.

12.

13.

14.

15.

16.
17.

c). Arteria femoral: Es la menos puncionada, con un 5%; se
coloca la pierna en abduccién y rotacion externa. Puncionar con
un angulo de 90° por debajo del ligamento inguinal.

Retire la jeringa y comprima minimo 2 a 3 minutos segun el sitio de
puncion. En caso de pacientes con tratamiento anticoagulante se
mantendra hasta que no se observe sangrado (10).

Realice un movimiento rotatorio para la mezcla de la sangre y la
heparina.

Elimine el aire de la jeringa en posicion vertical y selle la punta con
un tapon.

Coloque en la jeringa los datos del paciente (hombres y apellidos,
historia clinica, Hb, FiO, y temperatura).

Vigile sangrado o hematoma en el sitio de puncion.

Elimine el material utilizado segun las normas de riesgos.
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Maria del Pilar Triana Reyes

18. Lavese las manos.

19. Envie la muestra al laboratorio. El tiempo maximo de retraso para
analizar la muestra obtenida en jeringas de plastico es de 30
minutos a temperatura ambiente de 22° C (11).

20. En caso de que ocurran demoras mayores, la sugerencia es utilizar
congelantes para su traslado (12).

En pacientes en los que se requieran muestras de gases arteriales
frecuentes se coloca un catéter arterial permanente conocido como
linea arterial, de dénde se extrae lentamente aproximadamente 5 mli
de sangre, se toma la muestra y se retorna la sangre inicialmente
extraida, finalmente se lava el catéter con solucién salina normal.

Capilar: Es utilizada especialmente en unidades de cuidados intensivos
de neonatos y de pediatria. La aireacion de la muestra es frecuente,
causando cambios importantes en los parametros medidos. Ademas,
dependiendo de la circulacidn periférica, estudios han encontrado una
relacion con los gases arteriales con el pH, PCO, y PO,, la decision
que se deba tomar con este tipo de muestra debe hacerse con personal
que conozca la técnica (13).

Venosa: Proporciona pobre informacion sobre el funcionamiento
pulmonar; nos brinda valiosa informacién sobre la entrega y consumo
de oxigeno a nivel de la célula, datos que se obtienen de la oxigenacién
de la sangre venosa mixta. La muestra se debe tomar de una linea
central ubicada en el atrio derecho para obtener una mezcla de la
sangre que viene de las venas cavas (14).

La saturacion venosa central de oxigeno y la saturacion venosa
mixta de oxigeno pueden reflejar la relacion entre el suministro de
oxigeno y el consumo. La saturacion venosa central de oxigeno puede
sobreestimar la saturacion venosa mixta de oxigeno en pacientes con
sepsis severa en terapias tempranas dirigidas al objetivo (7).
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Toma de muestra para gases arteriales y venosos

Complicaciones

Los riesgos de la puncién arterial son bajos en caso de una unica
puncion, pero aumentan con la frecuencia del acceso y cuando se
utiliza una canulacién persistente, por lo tanto, se deben considerar las
siguientes complicaciones:

e Infeccion.

e Dolor en el sitio de puncién.

* Parestesias durante o posterior a la puncion. Lesion del nervio
mediano.

e Hematoma.

e Pseudoaneurisma.

e Fistula arteriovenosa.

e Sangrado persistente.

e [squemia.

e Embolizacion aérea.

e Trombosis arterial.

Contraindicaciones

Se deben considerar como contraindicacion para la toma de gases
arteriales las siguientes situaciones:

e Alteracion de la hemostasia.

* Prueba de Allen modificada negativa (ausencia de circulacion
colateral).

e Lesion o proceso infeccioso en el sitio de puncion.

e Ausencia de pulso en la zona donde se planea llevar a cabo la
puncion arterial.

e Presencia de fistula arteriovenosa (tratamiento de hemodialisis)
en el sitio considerado para la puncién.

* Coagulopatia o anticoagulacion con dosis medias-altas (7).
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Dificultades en la recoleccion, analisis e interpretacion

Se pueden encontrar resultados erréneos por limitaciones de
procedimiento dados por la técnica o por la metodologia tales como:

e La realizacién del analisis debe hacerse en el momento indicado.
La PaCO, aumenta aproximadamente de 3 a 10 mmHg en las
muestras no congeladas, por consiguiente, se presenta una caida
del pH. La PaO, en una muestra congelada se mantiene estable
de 1 a2 horas.

* Contaminacion de la muestra por aire. Cuando grandes burbujas
de aire se mezclan con la sangre arterial, habitualmente la PaO,
sube y la PCO, desciende (si la PaO, en la sangre excede la de
las burbujas; la PaO, medida puede declinar).

* Combinacién de sangre venosa con sangre arterial. En la sangre
venosa la PCO, es mas alta y la PaO, mas baja que en la sangre
arterial, porque el oxigeno es extraido y el diéxido de carbono
agregado por los tejidos metabdlicamente activos.

e Presencia de solucion salina u otros liquidos cuando es extraida a
través de un catéter permanente.

e Datos clinicos errados del paciente.

e Exceso de heparina en la jeringa puede generar natremias,
glucemia, alteracion del bicarbonato y del CO, (15).

* El analizador de gases no funcione adecuadamente o esté sin las
calibraciones adecuadas (7).

» Seudohipoxemia. La PaO, puede descender en forma
considerable si se consume in vitro una cantidad significativa
de O, luego de que se obtenga la muestra de sangre, situacion
comun con una leucocitosis o trombocitosis marcada. La difusion
del O, a traves de la pared de las jeringas de plastico puede
producir falsas reducciones en la PaO, medida porque las
jeringas de plastico son mucho mas permeables al oxigeno que
las de vidrio.

e Seudoacidosis. Puede producirse cuando leucocitos
metabdlicamente activos, generan grandes cantidades de
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CO, conllevando al desarrollo de una acidosis in vitro. Ademas

el

exceso de heparina en la jeringa generan seudoacidosis

diluyendo o neutralizando el bicarbonato sérico (16).

Los resultados del analisis de la muestra son considerados validos
cuando:

e El

procedimiento analitico se ajusta a las recomendaciones e

instrucciones del fabricante.

* Los resultados del andlisis del pH se encuentran dentro del rango
de calibracién de los analizadores.

e Los procedimientos y el personal de laboratorio cumplen con el
control de calidad, verificando la exactitud del aparato de medicion
mediante la comparacién de las muestras patron de valor conocido
como los resultados realmente obtenidos, comparar resultados
entre diferentes aparatos y realizar un mantenimiento regular del
segun indicacion del fabricante (17).
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Capitulo 1l
Interpretacion de Gases Arteriales

Interpretation of Arterial Blood Gases

Victor Hugo Estupifan Pérez*

https://orcid.org/0000-0001-8846-4579

Introduccion

Los gases arteriales son parte fundamental en la valoracién de
pacientes criticos con problemas cardiopulmonares, que ingresan a
salas de urgencias, hospitalizacion o UCI. A través de ellos se puede
valorar el estado de oxigenacion, ventilaciéon y el desequilibrio acido
base; asi mismo demanda y suministro de oxigeno a la célula. Su
lectura y la correlacién clinica permiten un manejo oportuno que lleve
a mejorar o restablecer la ventilacién y oxigenacion permitiendo de
esta manera la recuperacion del paciente.

Aunque su interpretacion es sencilla, existe discrepancia en su lectura,
aun mas cuando no se realiza a la luz del paciente; por otra parte
existen desequilibrios acido basicos que se deben a cambios en los
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electrolitos o acidos no medidos y los cuales son desapercibidos. Una
lectura correcta o interpretacion de gases arteriovenosos depende del
conocimiento tedrico de la fisiologia renal y pulmonar; las alteraciones
llevan a producir sintomas propios en cada sistema, los cuales es
necesario identificar con calculos matematicos para determinar cual
es predominio de la alteracidon; asi mismo es meritorio hacer una
evaluacion sobre la oxigenacion para determinar la conducta a seguir
y como debe ser corregida para evitar deterioros aun mayores.

Interpretacion de gases arteriales

El balance acido base es el mecanismo fisiolégico que mantiene
la concentracion de hidrogeniones en los fluidos del cuerpo para
preservar la vida (1). Su interpretacion debe ser en tiempo real y
teniendo en cuenta la clinica del paciente. Ademas, es meritorio
conocer los problemas en los examenes paraclinicos como Na* CI,
K+, Ca, P, lactato, albumina, creatinina, Hb, sus alteraciones pueden
ocasionar desequilibrio acido base, de igual manera la radiografia
debe ser evaluada sin dejar a un lado la clinica de paciente (2); esto
permite una aproximacion del porqué del desequilibrio acido base.

Para entender el desequilibrio acido base (A-B) debemos comprender
como sus alteraciones pueden producir cambios en la fisiologia
suscitando alteraciones en el organismo. Los resultados que
proporciona este examen deben ser valorados a la luz del cuadro
clinico de cada paciente, como es el caso de las patologias agudas
0 cronicas ya que para el primer caso el desequilibrio puede estar
alterado, en el segundo caso, los valores de gases arteriales pueden
ser considerados normales; esta situacion hace que se deban valorar
juiciosamente los resultados debido a que son situaciones diferentes.
Asi mismo el equipo de gases arteriales debe ser de facil e inmediato
acceso, de esta manera se pueden tomar decisiones rapidas y
oportunas.
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Para obtener una aproximacion al diagnostico del trastorno A-B
es importante conocer la clinica del paciente, como también sus
antecedentes y hacer unabuena exploracion fisica.Ya que los trastornos
pueden ser la consecuencia de un problema en el organismo como
ejemplo: vémito, diarrea o sepsis, entre otros. La interpretacion debe
seguirse de un analisis concienzudo, el cual debe tener coherencia
con la sintomatologia y los antecedentes del paciente, esto permitira
una correcta acciéon y manejo para tratar de mejorar el desequilibrio
A-B. Una vez se obtengan los datos de laboratorio se puede seguir
con los pasos de lectura o mapas de identificacion del trastorno que
veremos mas adelante y que permitan identificar el trastorno.

A través de los gases sanguineos se obtiene informacion sobre el pH,
ventilacion (CO,), y oxigenacion (O,). Antes de la toma de la muestra
de gases es importante tener en cuenta el estado del paciente y su
estabilidad, la valoracion de los resultados debe realizarse teniendo
presente el tiempo que trascurrié entre la toma y el procesamiento, ya
que estas situaciones que pueden alterar la muestra y la interpretacion
puede ser erronea.

Indicaciones

Aunque la clinica del paciente debe prevalecer para la toma de
decisiones, es importante tener control de gases arteriales que orienten
al manejo del paciente. En cuanto al paciente pediatrico se debe tener
en cuenta el contexto en el cual se tomd la muestra, ya que la toma
por puncién arterial hace que el nifio se torne irritable alterarndo los
valores de los gases y llevando a la toma de decisiones incorrectas. Sin
embargo la clinica del paciente nos debe orientar hacia la accion que
debemos tomar, es decir un paciente con gran dificultad respiratoria,
con inminencia de falla respiratoria, la accién adecuada inicialmente
no es tomar gases, la decisién es intubar o dar un tipo de soporte
ventilatorio (3).
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La interpretacion de los gases debe tener un orden para la lectura,
esto permitira al clinico tener una mejor interpretacién de la muestra;
se plantean los siguientes pasos:

Chequear %+  Compensacion ¥ | Clasificacion

Chequear

En este paso es importante examinar las variables que proporcionan
los gases arteriales, y como se encuentran las variables medidas pH,
CO,, HCO,-y PO,

Compensacion

En este paso es importante mirar que compensacion existe frente al
desequilibrio A-B, la cual ayuda a mantener el pH en rangos normales;
se determina mediante calculos matematicos, los cuales se veran mas
adelante.

Clasificacion

Determinar el estado acido base, si existe un proceso respiratorio o
metabdlico o mixto.

Para la valoracion de gases arteriales se recomienda seguir los
siguientes pasos los cuales se describirdn mas adelante.

Chequear pH

Chequear CO,

Chequear HCO,_

Compensacion

Clasificacion

ok W~
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Ademas de estos pasos no se debe dejar pasar el conocimiento de la
historia clinica del paciente, de esta manera se lograra una aproximacion
confiable del trastorno acido base y una orientacion a la decision del
manejo o inicio, de oxigenoterapia o soporte ventilatorio invasivo o
no invasivo, asi como también, la correccion con medicamentos o
hidratacion.

Paso 1. Chequear pH

Es el primer paso que debemos realizar es la lectura de los gases
arteriales el cual determinara si el desequilibrio es acido o basico.

¢Qué es el pH?

El pH es una medida que indica la acidez o la alcalinidad del agua.
También se conoce como potenciales de hidrogeno (pH). Se define como
la concentracién (H*) y de hidrogeniones presentes en el organismo.
Estos H* pueden ser producto del metabolismo de carbohidratos y
proteinas, los cuales son inversamente al pH. La concentracion de H*
se mantiene dentro de un estrecho rango de 7.35-7.45 mediante tres
mecanismos: el sistema de amortiguacion o buffers el cual se activa
en segundos, la expresion de CO, a través del sistema respiratorio en
minutos, y el sistema renal donde se excreta H* y reabsorbe HCO, en
horas o dias para alcanzar el equilibrio parcial (4),(5).

Los cambios en las concentraciones de H* pueden desencadenar,
de manera importante, disturbios en las células y funciones en el
organismo; inicialmente intenta hacer correcciones fisioldgicas, pero
si persiste la acumulaciéon de H* se produce un desbalance &cido
base. En condiciones normales el cuerpo humano mantiene un valor
de H* 0,00004 mEg/I (40nEg/l), valor que es muy bajo al compararlo
con otros electrolitos (Na* 135 — 145 mEq/l), sin embargo pequenas
variaciones producen cambios en el pH ocasionando respuesta a
través de los amortiguadores intentando mantener el equilibrio del pH
en el organismo (6).

33



Interpretacion de Gases Arteriales

Por otra parte, el organismo produce, por metabolismo, CO, cuyo
valor se encuentra entre 13.000 y 15.000 mmoles, y de 50 a 100 mEq
de acidos no volatiles. Sin embargo, los H* se mantienen debido a
los mecanismos de regulacion pulmonar como: hipoventilacion o
hiperventilacion. Desde el punto de vista renal, mediante reabsorcion
de HCO,, formacion de éacidos titulables o excrecion de amonio.
Los trastornos pueden ser explicados desde la fisiopatologia en los
siguientes conceptos (7):

Electroneutralidad

En una solucién acuosa la suma de la concentracién de iones cargados
positivamente debera ser igual a la suma de la concentracion de los
iones cargados negativamente (2).

Conservacion de masa

En una reaccion quimica la cantidad de cada sustancia en una solucion
acuosa es igual a la suma de la masa de los reactivos de los productos

).
Disociacion de agua

Elagua es unamolécula vital para preservarlavida, tiene caracteristicas
fisicas y quimicas particulares; nuestro organismo esta compuesto
entre un 65y 75% por ella. Otra caracteristica es su elevada polaridad
lo cual le permite interaccion con varias moléculas iénicas y sales (8).

En el organismo las moléculas de agua pueden disociarse formando
iones, que reaccionan con otras sustancias para producir nuevos
compuestos. Cada molécula de H,O puede comportarse como
acido o como base. Al liberar H* u OH- (9) la reaccion depende de la
temperatura, presién y el soluto.
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En las siguientes reaciones se observa la disociacion del agua.

H20<—>H+ + OH-
2H20<—>H30+ + OH-
4H,0<———>H,0,+ + H,O,_

De la diferenciacion en el equilibrio entre protones (H*) e iones hidroxilo
(OH), se pueden observar los siguientes resultados (10).

Si (H*) = (OH"), la sustancia es neutra.

Si (H*) > (OH), la sustancia es acida.

Si (H*) < (OH)), la sustancia es basica o alcalina
Figura 4. Disociacion del agua

H+

H*Hidrogenion

OH- Hidroxilo

Fuente: Elaboracion propia (2018).

En la Figura 4, se muestra la disociacion que presenta el agua,
liberando un hidrogenién (H*) e hidroxilo (OH").
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Los cambios en las concentraciones de OH o H* ocasionan
desequilibrio A-B, produciendo alteraciones moleculares en la célula,
estas variaciones llevan a necrosis y muerte celular, en consecuencia
se produce inflamacioén y desnaturalizacion de proteinas al tiempo la
rotura de organelos (11).

Figura 5. Cambio del pH debido al aumento de H*

H+ OH-
OH- H+

Acido Alcalino

Fuente: Elaboracion propia.

En la Figura 5 se muestra, la relacion entre hidrogeniones, hidroxilos,
y estado 4cido base, cuando existe mayor concentraciéon de H* el pH
se acidifica, y cuando se aumenta la concentracién de H* el pH se
alcaliniza (10).

Para comprender la fisiologia del trastorno acido base se hace
necesario recordar algunos términos:

¢ Qué es un acido?

¢ Qué es una base?

¢ Qué es un acido fuerte?
¢, Qué es un acido débil?
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¢ Qué es un acido?

La palabra &cido tiene como origen la raiz latina “acere’ cuyo significado
es agriarse; quimicamente el &cido es toda sustancia capaz de ceder
hidrogeniones (H*), acidifica su entorno, sea acuoso o gaseoso (7).

HCL  (en dilucién acuosa) A" + H*

HCL (en dilucion acuosa) CL- + H*

Los acidos pueden ser de dos tipos: acidos fuertes o débiles

Acidos fuertes

Son aquellos que se disocian completamente en agua, en este caso se

libera facilmente el H*. En la siguiente tabla se presentan los principales
acidos fuertes.

Tabla 2. Acidos fuertes

Acidos Férmula
Sulfurico H,SO,
Clorhidrico HCI

Fuente: Egans. Fundamentals respiratory care. 11th ed. Elsevier editor. 2017.

Acidos débiles
Son aquellos que no se disocian completamente en el agua, liberan

con dificultad los H*; en éste se encuentra el H,CO,. Los acidos débiles
en pequenas cantidades no causan dafo.
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Tabla 3. Acidos débiles

Acidos Férmula
Fosforico H.,PO,
Sulfurico H,SO,

Fuente: Egan's Fundamentals of Respiratory Care. 11th ed. Elsevier editor.
2017

¢ Qué es una base?

Alcali - base: proviene del drabe “alquili” En términos quimicos, es la
sustancia capaz de recibir un hidrogenién H*, o es una sustancia que
se disocia completamente donando sus iones OH".

En el caso del HPO, se comporta como una base al aceptar un H* para
formar H,PO, ; por otra parte las proteinas actuan como bases debido
a que algunos aminoacidos tienen cargas negativas, la proteina de la
Hb se encuentra entre las bases importantes que ayudan al equilibrio
acido base (6).

El pH mide la alcalinidad o la acidez

El pH se expresa a través de la Ecuacion de Henderson Hasselbalch
(H-H) la cual determina la relacion entre acidos y bases (12). La
concentracion de H* resultante de la disociacion de H,CO, esta
determinada por una interrelacion entre bases, tampones y acidos
sanguineos. En el analisis de gases en sangre se puede obtener el pH
mediante la Ecuacion de Henderson-Hasselbalch en la cual se utilizan
los valores de HCO, y PCO,. Esto equivale a la relacion fija entre
H,CO,, HCO, y concentracion de H,CO,. Cuando la ecuacion se utiliza
en la situacion clinica, H,CO, se reemplaza por la cantidad de CO,
disuelto en la sangre, como se muestra en la siguiente ecuacion (13):
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pH=6.1+ log  (HCO3-)
(PCO2 x 0,03)

Ejemplo de aplicacion la ecuacion de HH

Paciente que se encuentra en ventilacién mecanica y tiene un volumen
corriente de 6 litros con una frecuencia respiratoria de 12 por minuto;
el volumen minuto calculado seria de 7 litros, los gases arteriales
medidos tienen un pH de 7,30, CO, 56 mmHg y HCO, 27 mEdq/L; en
este caso si fuera necesario mantener un pH de 7,35, a través de la
ventilacion, se podria calcular el nuevo valor del CO,. ¢Cual seria el
nuevo valor del CO, para modificar el pH?

Solucion

Para este caso se calcula el valor del CO, requerido para modificar el
pH, despejando la ecuacion de H-H

PCO,= (27 mEq/1)
(0,03 x antilog(7.36-6.1))
PC0,=27/0,53 PCO,

El nuevo PCO, seria de 49 mmHg.

Ahora se debe calcular el volumen minuto expirado para llevar el CO
a 49 mmHg, para esto se puede utilizar la siguiente ecuacion:

2

VE () x PCO, (,) = VE(,) x PCO, (,)
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Para la solucién se remplazara los datos

7 litros/ minuto x 56 mmHg = VE , x 49 mmHg
7 x 56 / 49 mmHg
8 litros

Para este caso aumentar el volumen minuto de 7 Ipm a 8 litros ayudaria
a llevar el pH a 7, 35.

Para mantener el pH dentro de rangos normales (7,35-7,45) el
sistema renal y el respiratorio actuan constantemente para mantener
el equilibrio entre CO, y HCO, y de esta manera mantener el pH en
rangos normales. A continuacion, se muestra en siguiente figura, la
relacion para mantener el equilibrio entre acidos y bases.

Figura 6. Equilibrio entre acidos y bases

co, HCO

3

Fuente: Elaboracion propia.

La concentracién de H* se pueden calcular con la siguiente ecuacion,
que es la expresion de la unidad del pH (14), (15).

CO,

Hf=24x ——
HCO;

El valor de los hidrogeniones calculados debe coincidir con los valores
de la Tabla que se presenta a continuacion.
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Tabla 4. Relacion entre pH e Hidrogeniones

pH [H*] nmol/L pH [H*] nmol/L
6.70 200 7.40 40
6.75 178 7.45 35
6.80 158 7.50 32
6.85 141 7.55 28
6.90 126 7.60 25
6.95 112 7.65 2
7.00 100 7.70 20
7.05 89 7.75 18
7.10 79 7.80 16
7.15 71 7.85 14
7.20 63 7.90 13
7.25 56 7.95 11
7.30 50 8.00 10
7.35 45

Fuente: Gilbert H. C.y Vender J. S. Arterial blood gas monitoring. Critical Care
Clinics. 1995; 11(1): 233. ®48.

Ejemplo: pH de 725, CO, 39 mmHg, HCO, 23 mEq/l. Aplicando
la formula encontramos un valor de H* de 40 mEq/l valor que no
concuerda con el pH.

Figura 7. Balance de HCO,/CO,

Recordar

HCO, Regulado por el rifiion
CO, Regulado por el pulmén

Fuente: Elaboracion propia.
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Los valores extremos del pH pueden alterar la funcion de los érganos
ocasionando alteraciones fisiologicas e incluso la muerte. Cuando el
pH se encuentra por encima de 7.8 este estimula el Sistema Nervioso
Central causando: irritabilidad, arritmias, tetania, convulsiones, paro
respiratorio, y muerte. Por el contrario cuando el pH descendiendo
a valores de 7.0 disminuye la estimulacion del SNC produciendo:
somnolencia, letargia, coma, muerte (16).

Existen tres mecanismos primarios por los cuales se regulan los H* que
ayudan a evitar alcalosis o acidosis, 1) los sistemas amortiguadores
acido basicos quimicos que se combinan con un acido o una base,
evitando los cambios bruscos del pH, 2) los centros respiratorios que
regulan el CO, y por ende el H,CO, ; esta linea actua en pocos minutos
y 3) los que pueden excretar H* para tratar de normalizar el pH. Las dos
primeras lineas evitan los cambios bruscos, es decir dan tiempo para
que la tercera linea actue ya que la respuesta es mas lenta (renal) (6).

Compensacion renal

Para la compensacion, el rifidén elimina del cuerpo H* a través de la
orina lo cual ayuda a mantener el equilibrio acido-base (1). El rifion
tiene mecanismos para compensar, esta puede tardar de 24 a 48
horas, este equilibrio se puede realizar de la manera que se explica a
continuacion.

Secrecion

La secrecién tubular es el proceso por el cual los rifiones filtran la
sangre (regulando su composicion y volumen) e involucra a diversas
sustancias que se anaden al fluido tubular. Este proceso elimina
cantidades excesivas de ciertas sustancias corporales disueltas a
través de la orina (17), (1).

La secrecion de H* comienza con la difusion del CO, en la sangre
dentro de las células del epitelio del tubulo, el cual por la accion de la
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anhidrasa carbonica, el CO, reacciona con el H,O y forma H,CO,, este
libera un H* formando HCO,, las células del tubulo secretan H*, en el
cual por contra trasporte entra sodio y sale H* simultaneamente, el
HCO, que se encuentra en el lumen se separa en CO, + H,0, el CO,
al entrar a las células reacciona con el agua y se forma nuevamente
el ciclo (6).

Excrecion

Eliminacion de sustancia del cuerpo a través de la orina. Este proceso
implica la filtracion reabsorcion y secrecion.

Reabsorcion

Proceso activo o pasivo en la filtracion de sustancias en las células del
tubulo y hacia capilares cercanos(1) casi el 99.9% del HCO, filtrado se
reabsorbe, convirtiéndose en el principal tampén extracelular; la mayor
parte de la reabsorcion se da en el tubulo proximal (17).

La cantidad de H* en los tubulos renales que se secretan en el filtrado
dependen del pH en la sangre. El H* secretado se origina a partir de
H,CO, (cuando aumenta la PCO, en la sangre) o desde los acidos
fijos. Los rifiones excretan menos de 100 mEq de acido fijo por dia,
cantidad pequefa en comparacion con la eliminacion de CO, por parte
de los pulmones. Ademas de excretar H*, los riflones influyen en el
pH de la sangre al reabsorber o excretar HCO, . Si la PCO, aumenta,
genera niveles altos de H,CO, ; para mantener el equilibrio los rifones
excretan mayores cantidades de H* que se reabsorben a través de los
tubulos como H,CO, que luego va a la sangre (1).

Cuando la PCO, cae se reduce la reabsorcion de HCO, .Y cuando
existe un aumento del PCO, aumenta la reabsorcion de HCO, (17), el
proceso renal es lento y requiere de 48 a 72 horas. La siguiente Tabla
muestra la absorcion y eliminacion de electrolitos, acidos y bases.
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Tabla 5. Proceso de absorcion o eliminacion que se lleva

cabo en la nefrona

Parte de la
nefrona

Absorcion

Eliminacion

Tubo contorneado
proximal

Na*, CI, K*, HCO,,
agua, aminoacidos

H+, Sales biliares,
oxalato, uratos,
catecolaminas,

intercaladas

penicilina,
salicilatos.
Asa de Henle, Agua, urea, Na*
porcién
descendente
Asa de Henle, Ca**, Mg, HCO, H*
porcion
ascendente, gruesa
Asa de Henle, Na*, CI, K*
porcion gruesa
Tubulo contorneado | Na*, Cl, K*, Ca*.
distal (porcidn
proximal)
Tubulo contorneado | Na*, células K*, células
distal (porcidn final) | principales principales
y tubulo colector) Na*, HCO, células [H*células

intercaladas

Fuente: (18) Ramoén G. Sistema renal y actividad fisica. Conocimiento Corporal
IV Apuntes de Clase. 2010.

Papel del HCO, y sistemas buffers

El normal funcionamiento de los dérganos del cuerpo depende del
equilibrio de los H* en el liquido extracelular (LE), los H* mantiene el
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pH en rangos fisiologicos, para esto el organismo neutraliza o elimina
los H* del LE, a través de amortiguadores o buffers que ayudan a
mantener el equilibrio A-B.

Los buffers son la primera linea de defensa frente a los cambios de pH
en el organismo, también son conocidos como tampones; son aquellos
que se oponen a los cambios bruscos del pH dentro de este sistema.
Podemos nombrar dentro de los buffers los siguientes: el fosfato, HCO,
y Hb. Las Proteinas, son otro sistema buffers que se encuentra en el
organismo distribuido en sangre, extracelular, intracelular y la orina.
Miles y Butcher (1995).

Los sistemas buffers se clasifican en abiertos y cerrados, se regulan
por el pulmén (abierto) o en el organismo (cerrado); en la siguiente

Tabla se ilustra los sistemas (1).

Tabla 6. Buffers y sistemas.

Buffer Sistema Tipo de buffers

Bicarbonato Abierto Fijo (no volatil)

No bicarbonato Cerrado Volatil (acido
carbonico) Fijos

Fuente: Egan's Fundamentals of Respiratory Care. 11th ed. Elsevier editor.
2017 p. 289.

Sistema HCO,_
Es el principal amortiguador en el fluido extracelular, especificamente
dentro del glébulo rojo. La formacion de HCO, en el plasma es lenta,

pero dentro del gldbulo rojo se realiza en forma rapida. En la siguiente
figura se muestran las reacciones en los dos sistemas.
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Figura 8. Equilibrio de los buffers

Sistema
abierto

Sistema
cerrado

Fuente: Egan's Fundamentals of Respiratory Care.11th ed. Elsevier editor.

2017

Sistema Fosfato:

El fosfato en los compartimientos fluidos existe en la forma de
las especies ionicas H,PO,' y HPO, 2; cuando el pH en los fluidos
corporales disminuye, el HPO,? acepta protones y se convierte en
H,PO,'; cuando el pH se eleva por arriba de 740, el H,PO," dona
un proton al fluido y se convierte de nuevo en la especie HPO, 2. Este
sistema es el mas importante en la orina, debido a que los protones

co,
Eliminacién
Pulmén

|

’C02+H20 ‘4—){ H,C O3 ‘4—?

[ Je—

H* +  HCO;

!

H*
En sangre

!

Buffers + H*

excretados en esta son principalmente en la forma de la H,PO, .
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Hemoglobina

Es un importante amortiguador debido a su alta concentracion en la
sangrey su altisimo contenido delaminoacido histidina. Este aminoacido
tiene una cadena lateral Unica llamada imidazol. Esta cadena, puede
atraer a los protones y sacarlos de los fluidos corporales o puede donar
protones a dichos fluidos en el intento de mantener el pH cerca de 7.40.
Las otras proteinas en los compartimentos de fluido también le deben
su capacidad de amortiguar a esta cadena lateral. La albumina es la
proteina del plasma mas abundante y contribuye en forma significativa
a la amortiguacion de la sangre.

Internamente la célula tiene proteinas que funcionan como
amortiguadores. En condiciones metabdlicas la Hb se comporta como
un acido débil y la oxihemoglobina como un acido mas fuerte que la
Hb reducida, (HHb). La Hb incide sobre el transporte del CO, por la
sangre. En las células por efecto de la respiracion celular se produce
gas carbénico que pasa a la sangre penetrando los hematies, los
cuales contienen la enzima anhidrasa carbdnica y convierten al CO,
en acido carbonico (H,CO, ), este se disocia en iones de bicarbonato e
hidrégeno, que evita el descenso del pH, al ser capturados rapidamente
por la HbO,, que se transforma en oxihemoglobina reducida (HHbO,)
(19).

Proteinas como amortiguador

Debido a la alta concentracion al interior de las células, estas se
convierten en un mecanismo importante para la regulacion del pH; la
célula tiene un pH inferior al extracelular lo que permite que exista
difusion a la célula de H* y HCO,, proceso que puede tardar varias
horas, al tiempo que, el CO, de la célula difunde rapidamente hacia el
exterior; estos sistemas ayudan a evitar los cambios bruscos del pH en
el liquido extracelular. En los eritrocitos la Hb es un amortiguador muy
importante (6).
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Tabla 7. Respuesta renal ante el desequilibrio acido base

Desequilibrio Respuesta

Acidosis metabdlica Los buffers fosfato y amonio
son utilizados para aumentar la
excrecion de H*

Acidosis respiratoria Se excreta H*, se aumenta la
reabsorcion de HCO,
Alcalosis metabdlica La recuperacion HCO, de la

orina es disminuido. La excrecion
de H* disminuye cuando Na*

y K* el suero es normal. Si

hay hiponatremia, el Na* se
reabsorbe y requiere la excrecion
de H*y la retencion de HCO, .

Si hay hipopotasemia, el K* se
reabsorbe en lugar de H*
Alcalosis respiratoria Se excreta H*, se disminuye la
reabsorcion de HCO,

Fuente: (13) Fraser D. Blood Gas Analysis. Acute Respiratory Care of the
Neonate. 2012;(January):123-36.

Compensacion Pulmonar

La ventilacion alveolar influye enlos niveles de CO, y enla concentracion
de H*; cuando el pH disminuye a valores 7.0 (acidos), la ventilacion
alveolar aumenta cuatro a cinco veces; mediante este mecanismo se
mantiene la ventilacion alveolar, regulando el volumen minuto (Vc x Fr)
manteniendo de esta manera la PCO, (6).

La medicién de PaCO, es un reflejo de la concentracion de acido
carbonico H,CO,, el cual es muy volatil, y su equilibrio depende de la
disolucion de CO, en el plasma, y de la ventilacion pulmonar(1). Debido
a que el H,CO, es volatil, su equilibrio se hace con el CO, disuelto, los
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pulmones pueden disminuir la concentracion de H,CO, en la sangre
a través de la ventilacion. La eliminacion de CO, es crucial porque
durante el metabolismo aerdbico se producen grandes cantidades de
CO,, que al reaccionar con H,O forman grandes cantidades de H,CO, .
El H,CO, puede ser eliminado como CO, a través de los pulmones;
aproximadamente 24,000 mmol/L de CO, son retirados diariamente a
través de la ventilacion normal por medio del pulmén y el agua por los
rifones, como lo muestra la siguiente ecuacion.

+ —
H* + HCO, —» HCO, = HO + CO,
Para la lectura es necesario conocer los valores normales del pH en

el plasma de los gases arteriales, cuyos valores se representan en la
siguiente Figura 9.

Figura 9. Rangos del pH
7,35 A 7,45

Fuente: Jain G, Bansal P, Singh P. Arterial blood gas analysis. Anaesthesia,
Pain Intensive Care. 2012;16(2):215-6.

Una vez conocidos los valores del pH se muestran a continuacién
los diferentes trastornos que se pueden presentar, los cuales
pueden ser debidos a problemas pulmonares o metabdlicos.

Tabla 8. Relacion de los trastornos

Acido Alcalosis
Respiratoria Metabdlica
Metabdlica Respiratoria

Fuente: Elaboracién propia.
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Durante la valoracion del pH se utilizan el sufijo “emia" u "osis". Se
utilizara “emia"“, cuando el valor de pH en sangre se encuentra fuera del
rango de 7,35-7,45. La acidemia o alcalemia siempre es un trastorno
agudo descompensado lo cual amerita de un tratamiento rapido y
oportuno, mientras que las acidosis o alcalosis son crénicas y pueden
estar parcialmente compensadas (20).

Figura 10. Sufijos osis y emia

< 7,35 7,45 > |emia

EMIA

Fuente: Jain G, Bansal P, Singh P. Arterial blood gas analysis. Anaesthesia,
Pain Intensive Care. 2012;16(2):215-6.

Recordar el valor neutro del pH 7,40.
Valores incompatibles con la vida: 6.8 y 7,55

Los desquilibrios acido base pueden ser unicos o mixtos y se
compensaran parcial o totalmente. En la siguiente Tabla se muestran
las compesaciones que pueden existir.

Tabla 9. Desequilibrio acido base

Unico desorden Respuesta

Respiratorio pHy PCO, van en direccion
opuesta

Metabdlico pHy HCO, van en la misma
direccion

Compensacion PCO, y HCO, van en la misma
direccion
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Desordenes mixtos PCO, y HCO, direcciones
contrarias

Fuente: (21) Mohammed HM, Abdelatief DA. Easy blood gas analysis:
Implications for nursing. Egypt J Chest Dis Tuberc [Internet]. 2016;65(1):369—
76. Available from: http://dx.doi.org/10.1016/j.ejcdt.2015.11.009

Durante la valoraciéon de los gases arteriales existen situaciones que
deben ser tenidas en cuenta en los pacientes, como es el caso de las
situaciones crénicas, ya que sus valores no se encuentran dentro de
los rangos normales, la conducta de mejorar la ventilacion debe ser
conservadora, ya que éstos toleran los niveles altos de PCO,, y por
ende el valor de pH es &acido; una correccion brusca puede causar
alcalosis extracelular (20).

En el caso de recién nacidos la toma de la muestra en sangre del
cordén umbilical proporciona una evaluacion precisa de la condicion
del feto en el momento del parto, pero no predice resultados a largo
plazo. La sangre de la arteria umbilical representa el estado fetal, ya
que es la sangre que regresa del feto. Los gases en neonatos pueden
sertomados desde lineas periféricas como también de catéter umbilical
pero se debe verificar la posicion del catéter ya que se puede provocar
disminucion del flujo sanguineo cerebral asi como disminucién de la
oxigenacion, y otras complicaciones que incluyen hemorragia, dafo a
los 6rganos por isquemia, infeccion y formacion de trombos (13).

Otro factor importante que puede alterar los resultados de los gases
en recién nacidos es el sitio de donde se tomd la muestra pre o post
ductal asi como también el estado del paciente, en llanto, quietud o
dormido, situaciones que pueden afectar los valores de los gases (22).
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Tabla 10. Valores normales de gases en recién nacidos

Gases arteriales
Rango
pH 7.35 - 745
PCO, mmHg 35-45
PO, mmHg 50-70 RNT
45-65 RNP
Sa0, % 92-94
HCO, mEq/L 22-26
BE mEq/L +/- 2

Fuente: Fraser D. Blood Gas Analysis. Acute Respir Care Neonate.
2012;(January):123-36.

En el caso de recién nacidos los gases venosos (VBG) deben ser
tomados de una linea venosa central o de una puncién venosa en el
brazo del paciente, aunque pocas veces se analiza. Los VBG se toman
cuando es necesario evaluar la saturacién venosa mixta de oxigeno,
como en el caso del shock o la insuficiencia cardiaca congestiva febril.
Los valores del pH de los gases sanguineos de la sangre venosa mixta
y la sangre arterial son casi los mismos, excepto PO, y la saturacion
(S0,). El amplio rango de los valores de oxigenacion entre la sangre
arterial y venosa es la razon por la cual la sangre venosa periférica
nunca se usa para medir el estado de oxigenacion del paciente (21).
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Consideraciones especiales

Patologias
cronicas

Consideraciones

Gases
venosos

Neonatos

Fuente: Elaboracion propia (2018).

Ejemplo 1. En los casos que se presentan en la tabla, los valores del pH
no se encuentran en valores normales de referencia, en estos ejemplos
la lectura se dara teniendo en cuenta los valores de referencia.

pH Lectura
7.34 Acidemia
745 Alcalosis
712 Acidemia
7.55 Alcalemia

Fuente: Elaboracion propia.

Paso 2. Chequear el CO, (Ventilacion)

Los valores de CO, proporcionan informacion sobre la ventilacion
alveolar, producto del metabolismo celular. El trasporte del CO,
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se realiza de tres formas: disuelto en el plasma, unido a la Hb y las
proteinas (compuesto carbaminico) y como HCO,, el CO, disuelto
ejerce presion parcial y se mide en mmHg.

Para mantener el intercambio gaseoso (O, y CO,), al pulmdn entran en
un minuto entre 5-8 litros de aire, proceso que en el adulto mantiene la
eucapnia; cualquier cambio que se produzca en la bomba respiratoria
los niveles de CO, en sangre pueden alterar los gases arteriales; se
debe evaluar si el CO, se encuentra normal, alto o bajo para definir el
trastorno (12).

Ante cualquier alteracion, el pulmén realiza la compensacion mediante
el incremento del CO, (hipoventilacion) o disminucion del CO,
(hiperventilacion), proceso que se realiza en pocos segundos. Los
valores normales se muestran en la siguiente Figura 11.

Figura 11.Valores normales del CO,

Valor normal

35 mmHg 40 COZH 45 mmHg
mmHg

Fuente: Jain G, Bansal P, Singh P. Arterial blood gas analysis. Anaesthesia,
Pain Intensive Care. 2012;16(2):215-6.

La alteracion del CO, conlleva a cambios en el pH acidificando o

alcalinizando la sangre segun sea el caso, las alteraciones se muestran
en la siguiente tabla.
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Tabla 11. Relacion entre CO,, ventilacion y equilibrio acido
base

CO, < 35 mmHg CO, > de 45 mmHg
Alcalosis Acidosis
Hipocapnico Hipercapnico
Hiperventilado Hipoventilado

Fuente: Elaboracion propia.

Figura 12. Relacion de CO, respecto a la ventilacion pulmonar

CO, bajo
hipoventilado
hipercapnico

/

CO, alto
hiperventilado

hipocapnico

Fuente: Elaboracion propia.

En la Figura 12, se muestra el comportamiento del CO, y la respuesta
del pulmén

La ventilacion esta estrechamente relacionada con la funcion
pulmonar; un deterioro o afectacion en el parénquima pulmonar puede
ocasionar alteracion en el espacio muerto y la ventilacion alveolar; otro
factor importante es la nutricion que puede alterar la produccién de
CQ,. Otros factores relacionados con el aumento de CO, pueden ser
debidas a enfermedades intersticiales u obstructivas; en ventilacién
mecanica puede estar relacionada con los niveles altos de PEEP (23).
En la siguiente figura se muestran las variables que afectan los niveles
de PaCO,,.
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Figura 13. Afectacion de la PCO,

Ventilacién
alveolar

Variables
que afectan
los niveles
de CO2

Produccion
metabdlica
de CO2

Relacién

VD/Vt

Fuente: Elaboracion propia (2018).

Paso 3. Chequear el HCO,_

Valorar los rangos de HCO,; si el valor se encuentra alto o bajo, el
HCO, disminuye o aumenta como respuesta renal compensatoria. Se
debe recordar que su compensacion puede tardar hasta 72 horas.

La eliminacion del HCO, se realiza a través de los pulmones. 24,000
mmol/L de CO, al dia son removidos del cuerpo a través del pulmon.

Figura 14. Valores del HCO,

HCO

Fuente: Jain G, Bansal P, Singh P. Arterial blood gas analysis. Anaesthesia,
Pain Intensive Care. 2012;16(2):215-6.
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Tabla 12. Rangos de los trastornos acido bases

m Alcalosis
pH <735 >7,45
CO,mmHg > 45 (hipoven- <35 (hiperventi-
tilacion hiper- Normal lacion hipocap-
capnia) nia)
HCO, mEq/L |<22 >26

Fuente: Elaboracion propia (2018), basado en (4), (23).
Trastornos acido base

Los trastornos pueden ser de origen pulmonar o renal; cada uno de
éstos se definira a continuacion.

Alcalosis respiratoria

Es la reduccion del CO, como trastorno primario; para la evaluacion
de este trastorno se debe valorar el CO, se encuentra alto o bajo.
Este trastorno esta caracterizado por una disminucion del CO,
debido a hiperventilacion, el HCO, disminuye como respuesta renal
compensatoria.

Figura 15. Relacion pH/CO,
pH

@ Hipocdpnico

—_— Hiperventilado

—

co*

Fuente: Elaboracion propia.
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Los sintomas por barrido de CO, dependen de la hiperexcitabilidad
del Sistema Nervioso Central; en la siguiente Tabla se enumeran las
causas y sintomas que produce el barrido de CO,.

Tabla 13. Causas y manifestaciones clinicas del barrido de

co,

Causas

Manifestaciones clinicas

Hipoxemia, anemia,
permanencia a grandes alturas.
Dolor.

Sepsis.

Hipertiroidismo.

Embarazo.

Trastornos neuroldgicos.
Infecciones tumores.

Estados de ansiedad.
Intoxicacion por salicilatos.
Insuficiencia hepatica.
Trastornos del SNC.

Asma.

Fiebre.

Ejercicio.

Embolismo pulmonar.
Respirador mecanico (seleccion
inadecuada de parametros).

Sintomas de hipocalcemia.
Deterioro del nivel de conciencia.
Sincope.

Taquiarritmias ventriculares
supraventriculares y

Taquipnea.

Parestesias.

Espasmos.

Calambres.

Fuente: Mohammed HM, Abdelatief DA. Easy blood gas analysis: Implications
for nursing. Egypt J Chest Dis Tuberc [Internet]. 2016;65(1):369—76. Available
from: http://dx.doi.org/10.1016/j.ejcdt.2015.11.009

La compensacion para mantener el equilibrio A-B se genera a
través del rinon. En la siguiente figura se muestra el mecanismo de

compensacion.
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Figura 16. Respuesta renal en la alcalosis respiratoria

CO-3 HCO-3

v

HCO-3

HCO-3 Excretado con iones
K+ Na+

Fuente: Egan's Fundamentals of Respiratory Care. 11th ed. Elsevier, editor.
2017. (From Beachey W: respiratory care anatomy and physiology: Foundation
for Clinical practice, St. Louis, 1998, Mosby).

En la compensacion renal el exceso de HCO, es excretado por la
orina como ion positivo (from Beachey W: respiratory care anatomy
and physiology: foundation for clinical practice, st Louis, 1998, Mosby.)

Tratamiento

Se debe determinar la causa que esta ocasionando el trastorno, en el
caso de encontrarse en ventilacion mecanica, el objetivo es mantener
el volumen minuto. Sin embargo, pueden existir otras variables que
sean modificables, como es ajustar la sensibilidad o la presién de
soporte.
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Figura 17 Variables que modifican el CO, en el ventilador

Volumen
minuto

Volumen
corriente

Fuente: Elaboracion propia.

Frecuencia
respiratoria

Acidosis respiratoria

Evaluar el valor de CO,, si se encuentra alto. Este trastorno esta
caracterizado por una elevacion del CO, debido a hipoventilacion, el
HCO, aumenta como respuesta compensatoria.

Figura 18.Trastorno primario

co

@ ?  Hipoventilado

[r—

pH * Hipercapnico

Fuente: Elaboracion propia (2018).

Esta alteracién se debe a una hipoventilacion y la consecuencia es la
hipercapnia.
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La hipercapnia se produce como resultado de una ventilacion
inadecuada, que puede ser debido a la incapacidad de la bomba
ventilatoria para mantener la ventilacion, falla de la bomba ventilatoria
a causa de enfermedades respiratorias, depresion del sistema
nervioso central, una anormal trasmision neuromuscular o disfuncién
de los musculos respiratorios. Esto conlleva a que el CO, no pueda ser
retirado y sus niveles aumenten en la sangre arterial.

Causas en el aumento de produccion de CO,

* Ingesta hipercaldrica o dieta rica en carbohidratos
* Hipertermia maligna

* Quemaduras

e Sepsis

e Agitacion

* Convulsiones

En la siguiente tabla se muestran las causas y sintomas clinicos de
aumento de CO,,.

Tabla 14 Causa y manifestaciones clinicas de retencion de
Co,

Causas (13) (14) Manifestaciones clinicas
Depresion del centro respiratorio. | Cefalea.

Farmacos (opiaceos, anestési- Confusién.

cos, sedantes). Irritabilidad.

Lesiones del sistema nervioso Ansiedad.

central. Asterixis.

Oxigenoterapia en EPOC. Disminucién de la conciencia .
Hipotiroidismo. Corazon disminuye la
Obstruccion de via aérea. contractibilidad.

Cuerpo extrano.
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Causas (13) (14) Manifestaciones clinicas
Laringoespasmo Agitacion
Asma Arritmias
Derrame pleural masivo Convulsiones
Depresion del SNC Vasodilatacion periférica
. Sedacién

o Relajacion

] Lesiones del SNC

. SAOS

o Parada cardiaca

Patologias neuromusculares

J Guillan Barre

o Esclerosis multiple

o Lesion medular

o Hipopotasemia

. Hipofosfatemia grave

Restriccion ventilatoria

. Neumotérax

o Hemotoérax

. SDRA

Ventilacion mecanica

] Parametros ventilato-

rios inadecuados

J Broncoespasmo

Cronica

. EPOC

] Distrofia muscular

o Restriccion respiratoria

. Cifoescoliosis

. Obesidad

J Fibrosis pulmonar

Fuente: José Maria Prieto de Paula, alteraciones del equilibrio acido base,
dialisis y trasplante. 2012;33(1): 25-24

Durante este trastorno el rifién realiza la compensacion para mantener

el equilibrio A-B; en la siguiente Figura se muestra el mecanismo de
compensacion
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Figura 19. Repuesta renal a la acidosis respiratoria

En la siguiente grafica observamos la respuesta renal en la acidosis
respiratoria; el HCO,_ es reabsorbido y parte es excretado como H* en
la orina como ion positivo.

C0-3 HCO-3

H2CO-3

Excretado como
buffer Anidn

H+
Fuente: Egan's Fundamentals of Respiratory Care. 11th ed. Elsevier editor.

2017. (From Beachey W: respiratory care anatomy and physiology: Foundation
for Clinical practice, St. Louis, 1998, Mosby).

Tratamiento

Antes de iniciar el manejo para normalizar los niveles del CO,, es
importante conocer las causas que estan llevando a ese aumento;
su identificacién orientard a tomar decisiones sobre el manejo o a la
realizar el soporte necesario para ayudar a mejorar la ventilacion; es
el caso de aplicacién de broncodilatadores, o el inicio de ventilacion
invasiva o0 no invasiva, estrategia que ayuda a mejorar la ventilacion
alveolar, llevando el valor de CO, a rangos normales; sin embargo, se

63



Interpretacion de Gases Arteriales

debe tener en cuenta la patologia del paciente o estado (pacientes
crénicos) ya que podriamos incurrir en iatrogenia.

En el caso de los nifios con patologias de dificultad respiratoria los
valores altos de CO, pueden indicar fatiga muscular; teniendo en cuenta
que los nifos tienen menor capacidad de mantener los mecanismos
de compensacion ventilatorios con respecto al adulto, se debe manejar
de una manera oportuna el paciente pediatrico para evitar deterioro.

En ventilacion mecanica la correccion de los niveles de CO, se pueden
lograr ajustando las siguientes variables.

Tabla 15. Estrategias para corregir el CO,

Aumento del volumen corriente
Frecuencia respiratoria

Volumen minuto

Relacion [:E (estrategia)

Verificacién de parametros seleccionados

Aerosolterapia

Manejo de via aérea

Higiene bronquial

Broncodilatador

Terapia de expansién pulmonar
Ventilacién no invasiva

Mejorando la sincronia del paciente
Ventilacién de alta frecuencia (24)

Fuente: Alcalosis metabdlica. Elaboracion propia (2018).

Alcalosis metabdlica

Para verificar este trastorno se debe evaluar si el valor de HCO, es
normal, alto o bajo. Se caracteriza por pH > de 7,45, como alteracién
primaria, hay aumento del HCO, en plasma de la sangre > de 26
Meg/L, y un aumento de PCO, por hipoventilacion compensatoria.
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Esta induce liberacién de H* por parte de los tampones intracelulares
y posteriormente hipoventilacion por inhibicion de los centros
respiratorios.

Figura 20. Representacion del trastorno primario en la
alcalosis metabdlica

pH

 '

HCO

Fuente: Elaboracion propia (2018).

El vomito y el uso de diuréticos son las causas mas frecuentes de la
alcalosis metabdlica (25).

Tabla 16. Causas de alcalosis metabodlica

Causa de alcalosis (13) Sintomatologia
Perdida de H* Hiperreflexia

* Digestivas Parestesias

* Vomito, sonda nasogastrica | Mareos

* Antiacidos orales Tetania

e Diarreas con pérdida de cloro
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Causa de alcalosis (13)

Sintomatologia

Perdidas renales

e Diuréticos tiazidas
* Hiperaldoteronismo
e Dieta pobre en sal
* Hipercalcemia

Movimiento intracelular
e Hipopotasemia
¢ Sindrome de realimentacion

Retencion / administracion
exogena de HCO,

e Administracion de
bicarbonato de sodio

e Trasfusidon masiva de sangre
* Expansores de plasma con
citrato

Alcalosis por contraccion

e Diuréticos de asa

e Perdida de sudor (fibrosis
quistica)

Fuente: (26) Prieto de Paula JM, Franco Hidalgo S, Mayor Toranzo E, Palomino
Doza J. Alteraciones del equilibrio acido-base. Dial y Traspl. 2012;33(1):25-34.

Pérdidas digestivas

El jugo gastrico es rico en H*, en caso de vOomitos o sondas
nasogastricas, los hidrogeniones se pierden y el pancreas aumenta la

produccion de HCO, .

La diarrea puede llegar a producir hipopotasemias graves, ocasionando
alcalosis metabdlica, en la diarrea del adenoma velloso (existe

disminucion de la reabsorcién de CL-) (26).
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Diuréticos

Los diuréticos pueden ocasionar alcalosis metabdlica debido a
la hipovolemia y a pérdidas urinarias de H*, y a la asociacién de
hipopotasemia.

Hiperaldoteronismo

La aldosterona provoca perdida de K* y H*, y reabsorcion tubular renal
de Na*hipopotasemia la cual produce desplazamiento intracelular de
H* y extracelular de K*, asi como también reabsorcion renal de HCO, .

Sindrome de realimentacion

Es producido por periodos prolongados de ayuno, posiblemente se da
por la secrecion de insulina.

Retencion de HCO,
Se presenta por una disminucion en la excrecion de HCO, .
Alcalosis por contraccion de volumen

Esta se presenta por ingestion de diuréticos de asa o tiazidas, se pierde
NaCl- y agua, aumentando la concentracion plasmatica de HCO,

Acidosis metabdlica
En este trastorno se debe valorar el HCO, bajo. Se caracteriza por
disminucion del HCO, <22 mEg/L. La acidosis metabdlica se produce

por dos vias:

Acumulacion de acidos fijos en la sangre, en este caso se da por
hipoxia tisular la cual produce metabolismo anaerdbico y produce
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acido lactico; el resultado es la acumulacion de H* que reacciona con
el HCO, logrando su disminucion.

Figura 21. Relacion pH/HCO,

&pH

3

3

HCO
Fuente: Elaboracion propia (2018).
Debido a la amortiguacion por aumento de H* durante la acidosis
metabdlica se produce hiperventilacién por estimulo de los receptores
centrales y periféricos, por lo general en 1 a 2 horas.
A continuacién, se presenta las principales causas y sintomas de

acidosis metabdlica.

Tabla 17. Causa y sintomatologia de acidosis metabdlica.

Causas (1)(7) Sintomas
Perdida de HCO, por Sed de aire
alteraciones Hiperventilacion
o Renales Disnea

o Digestivas Hipernea
Aumento de carga de H* por Taquipnea

causas intrinsecas o extrinsecas | Ansiedad

Insuficiencia renal (incapacidad | Hipotension

para excretar acidos) Respiraciéon kussmaul
Resequedad en las mucosas
Convulsiones
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Causas (1)(7) Sintomas
Letargia
Estupor
Coma
Muerte

Fuente: Egan's Fundamentals of Respiratory Care. 7th. Edition, Editorial
Mosby, p. 274, Dana Oakes, ABG Pocket Guide: Interpretation and
management. (p. 51).

La interpretacién de la acidosis metabdlica se basa en la medicion del
anion GAP, el cual lo clasifica en dos grupos, dependiendo del valor

medido, su medicién ayuda a determinar el desequilibrio acido base.

Etiologia de la acidosis metabdlica

Acidosis metabdlica

| |

| Anion GAP Al

|Norma = l ! umentado
Perdida de HCO? Cetanemia

hipercloremica

I

)
CL (Na* +K) Acidosis Lictica stoacidosis
INEjati\ra | IPGsitiva I
i Td id " acid Acidosis lactica
Perdida renal de Perdidas extrarenales Otros &cidos + TipoA hipoxica
HCo* + Diarrea + Alcoholes + TipoB
+  Acidosis tubular « leo . Salicilatcfs «  Hepatopatias
+ Hipoaldesteronismo *+  Fistulas intestinales *+ Piroglutdmico +  Neoplasias
+ Insuficienciarenzl * Laxantes + Insuficienciarenal *  Melformina
+ Derivacionesuretero- + Acidosis |actica *  Alcoholes
intestinal * (Cianuro

Fuente (25): Gonzalez J, Milano G. Trastornos equilibrio acido base en
pediatria. An Pediatr Contin. 2014;12(6):300—11.
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Anion GAP

Esta relacionado con la ley de electroneutralidad, donde el total de
numeros de cargas positivas, es igual al de las cargas negativas en
los liquidos corporales (1). El anién GAP es la diferencia entre aniones
y cationes medidos en sangre, su valor resulta valores de referencia
resulta de la diferencia entre cationes y aniones, habitualmente se
excluye el potasio, su valor es de 12 + 4 mEq/L el resultado ayuda a
identificar la causa de la acidosis metabdlica. Su calculo se presenta
en la siguiente ecuacion.

AG = Na* - (CI + HCO,)

Figura 22. Relacion de aniones y cationes

CATIONES

Na* 140mEq/L

AG 12mEq/L HCO3-24 mEq/L

Fuente: Dana Oakes, ABG Pocket Guide: Interpretation and Management.
(p. 51).

Los valores delanion GAP pueden seralto o bajo, los cuales se discutiran

mas adelante en la siguiente figura se presenta la clasificacion del
anion GAP.
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Figura 23. Clasificacion de acidosis metabdlica con respecto
al anion GAP

Anion
GAP alto

Acidosis
metabolica

Anion
GAP
normal

Fuente: Elaboracion propia.

La indicacion del célculo de anion GAP es la acidosis metabdlica con
sospecha de intoxicacion o estados de hipoperfusion, no es util en los
trastornos respiratorios. En la siguiente figura se muestran los tipos de
anion GAP.

Acidosis metabdlica con anion GAP normal
Los rangos normales del AG no determinan que no exista desequilibro

acido base, los valores normales pueden indicar que existen perdidas
intestinales o renales.

La acidosis metabodlica con anion GAP normal se
presenta por aumento de HCO,_
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Acidosis metabdlica con anion GAP alto o normocloremicas

En este caso predomina la ganancia de acidos, ya sea enddégena
(cetoacidosis, o acido lactico) o exdgena (alcoholes).

Si el AG es elevado, debe entenderse que hay presencia de acidos
no medibles, los cuales son los responsables del desequilibrio A-B;
podemos emplear la siguiente mnemotecnia para recordar las posibles
causas MUDPILES: M =metanol, U =uremia, D =diabetes, cetoacidosis
diabética o cuerpos cetdnicos, P = paraldehido, | = isoniacida o hierro
(iron), L = lactato, E = etanol y S = salicilatos(1)(27); otras causas
pueden ser por aumento de iones fuertes: perdida de Na* mayor a
la perdida de CL-, exceso de mineralocorticoides, uso de diuréticos,
trasfusion masiva de sangre y deficiencia de Ca**y Mg (7).

En el caso que exista perdida de HCO, éste se acompana de una

elevacién del CL en el plasma CL (Na* + K*); la siguiente férmula
permite saber si el origen es renal o extra renal.

CL- > (Na* + K%)

Esto muestra que ademas hay un catién NH* indicando que hay una
acidificacion extra-renal.

Tabla 18. Causas de alteraciones metabdlica

Aumento en la
produccién de acido

Por adicion de acidos

Disminucion en la
excrecion

Acidos organicos.
Aumento de
acidosis lactica.

Toxinas.

Deshidratacion.
Hipoaldoteronismo.
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Aumento en la Por adicién de acidos | Disminucién en la
produccion de acido excrecion
Cetoacidosis. Falla renal.
Aumento de PO,. Aumento del BUN
Aumento de SO, > 40 mg/dl.
Aumento de Aumento de la
proteinas. creatinina > 4 mg/

dl.

Trauma.

Fuente: (25) Gonzalez J, Milano G. Trastornos equilibrio acido base en
pediatria. An Pediatr Contin [Internet]. 2014;12(6):300-11.

Acidosis metabdlica con anion GAP alto se presenta por
acumulacion de acidos fijos

Teoria de Stewart

En 1981 Stewart propone que la variacion del pH; se basa en tres leyes
de la quimica; conservacion de la masa, accion de masa, y electro
neutralidad del agua; ademas propone que existe una relacién entre
los fluidos corporales y las leyes anteriormente expuestas.

La Teoria de Stewart: explica que el cambio del pH se debe a que
las soluciones bildgicas las cuales establecen el equilibrio A-B; y que
se denominan variables independientes modifican primeramente y
producen cambios en las variables dependientes (H* , acidos débiles,
OH- bufferes y HCO, ), y pueden cambiar la concentracion H* (2), (27),
(28).

Segun esta Teoria las alteraciones A-B se producen por los cambios

que se generan en las variables independientes, ocasionando
trastornos respiratorios debido a cambios en la concentracion de COZ;
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esto genera una respuesta a nivel de los iones fuertes. Las alteraciones
metabdlicas se presentan en la reduccion de la diferencia de los iones
fuertes o al incremento de los acidos totales.

Sin embargo los cambios en el pH no dependen por completo de
los aniones o cationes extracelulares, sino de la diferencia entre los
aniones (lactato, cloro, cetonas) y los cationes (Na*, K*, Mg+, Ca*). Los
sistemas buffers (albumina, globulina y fosfatos) son modificadores
indiscutibles del pH.

El método que se utilice para la interpretacion de los gases arteriales
siempre conducira a los trastornos A-B, la Teoria de Stewart utiliza
mayor numero de variables llevandola a ser mas compleja.

Trastornos mixtos

Se caracterizan por presentar dos o0 mas trastornos, por ejemplo
acidosis y alcalosis sean respiratorias 0 metabdlicas, por lo general se
presentan en pacientes criticos de UCI. Su diagnéstico se establece por

la no compensacion del pH; a continuacién se vera cada trastorno (26).

Acidosis respiratoria y acidosis metabdlica
Los valores altos de CO, no corresponden al descenso de HCO,

Acidosis respiratoria y alcalosis metabdlica
Los valores de HCO, son elevados en relacion con el PCO,

Acidosis metabdlica y alcalosis respiratoria
Los valores de PCO, son muy bajos con relacion al HCO,

Paso 4. Compensacion del trastorno acido base
La compensacion metabolica de los trastornos respiratorios tarda

de 6 a 12 horas; su compensacion maxima puede durar hasta dias
0 semanas después; la compensacion respiratoria de los trastornos
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metabolicos es mas rapida, puede tardar de 12-24 horas (29). Existen
formulas que se deben emplear para calcular la compensacion
esperada, después de identificar el primer trastorno (metabdlico o
respiratorio); a continuacion se muestran las formulas (30) :

Acidosis metabodlica

. CO, esperado =1,5xHCO, +8 =+ 3

Alcalosis metabodlica

. CO, esperado = 0,7 x HCO, + 21 = +3

No se compensan mediante mecanismos tampoén,
pero DEBE buscarse que se compensen mediante
tratamiento, pues son procesos agudos

En las siguientes figuras se muestra la compensacion que debe existir
como respuesta renal o pulmonar, y lo cual ayudaria a identificar los
trastornos acido bases.

Figura 24. Equilibrio acido basico normal

Pulmaén pH
co? H* HCO3-
40 mmHg 40 nmol 24 mEq/I
CO? + H?O ¢y  H2CO? e H* + HCO?

Fuente: Dana Oakes. ABG Instructional Guide. 2009, (p. 20).
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En la siguiente figura se muestra el equilibrio que existe entre el CO, y
HCO, para mantener en equilibrio el pH.

Figura 25. Compensacion de acidosis respiratoria

Pulmén pH
+10
+1
7,32
I HCO3-
-0,08
40 mmHg 40 nmol 24 mEq/I

C02 + Hzo —) H2C03 ) H* + HCOS

Fuente: Dana Oakes. ABG Pocket Guide: Interpretation and Management,
20009, (p. 21).

Muestra la relacion, cuando el CO, aumenta 10 mmHg el pH disminuye
0,08 y el HCO, aumenta 1 mEg/L, para lograr la compensacion.

Figura 26. Compensacion para alcalosis respiratoria

Pulmén pH m
-10 +2
7,48 I A
HCO;_
+0108
40 mmHg 40 nmol 24 mEq/I
COZ + HZO ) H2C03 ) H* + HCOS

Fuente: Dana Oakes. ABG Pocket Guide: Interpretation and Management,
20009, (p. 20).
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Para la compensacion, por cada 10 mmHg que disminuye el CO,, el pH
aumenta 0,08 y el HCO, disminuye en 2 mEq/L.

Figura 27. Compensacion acidosis cronica

Pulmon pH
+10
+4
7,37
co HCO?-
-0,03
40 mmHg 40 nmol 24 mEq/|
CO, + H,O0 o) H,CO; o) H* + HCO,

Fuente: ABG Pocket Guide: Interpretation and Management, 2009, (p. 20).
Para la compensacion por cada 10 mmHg que aumente el CO,, los
rinones responden con un aumento de HCO, en 4mEq/l y el pH

desciende 0,03.

Figura 28. Compensacion alcalosis cronica

Pulmon pH m

40 mmHg 40 nmol 24 mEq/I

CO, + H,0 o) H,CO; ) H* + HCO,
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Para la compensacion por cada 10 mmHg de CO, los rifiones responden
con retencion de HCO, de 5mEg/l y el pH puede variar 0,03, ésta
compensacion puede tardar de 1 a 3 dias.

Se debe tener en cuenta la compensacién del paciente agudo o crénico
ya que el rindn y/o el pulmén responden de una forma diferente.

Tabla 19. Compensacion del estado A-B

pH HCO; Trastorno A-B
Acidosis
-0,08 +1* i i
respiratoria
-0,03 +4
Alcalosis
+0,08 2% . i
respiratoria

Fuente: Dana Oakes. ABG Pocket Guide: Interpretation and Management,
2009, (p. 20).

Tabla 20. Compensacion de los trastornos

HCO3 pH
Acidosis metabodlica -1 -0,015 -1.2

Fuente: Dana Oakes. ABG Pocket Guide: Interpretation and Management.,
20009, (p. 21).

Existen nemotecnias para calcular el HCO, esperado, como es la
regla de los ochos, para calcular el bicarbonato esperado a partir del
pHy de la PCO,,.

Ej.: pH = 74 y PCO, = 45; el HCO, = 45 x 5/ 8 = 28,1 mEq/.
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Tabla 21. Trastornos y compensaciones

Cambio Mecanismo de
Desorden Compensacion Compensacion esperada
inicial compensacion
PCO2=1,5x HCOs + 8 2
Acidosis PCO2 = 1,2 x delta (HCOs.)
HCOs PCO:2 Hiperventilacién
metabdlica
PCO:2 = dos lltimos digitos del pH
Alcalosis . o PCO2 = (0,9 x HCO3-) +16 2
HCOs- PCO:2 Hipoventilacién
metabdlica PCO2 = 0,7 delta de (HCOs.)
Acidosis
. . PCO2 HCOs
respiratoria
Intracelular
(HCOs.) = 1 mEq/L por cada
Aguda buffering (Hb, _
. mmHg de cambios en PCO2
proteinas)

Generar o retener
HCOs debido a la | (HCOs- = 3,5 mEq/L por cada 10

Croénica P
excrecion de | mmHg de cambio de PCO2
amonio
Alcalosis
PCO2 HCOs.
respiratoria
(HCOs.) = 2mEq/I por cada 10
Aguda Intracelular buffer
mmHg que cambie el PCO2
Disminuye la
reabsorcion de
. - (HCO3) = 4mEg/L por cada 10
Crénica HCOs-, disminuye

- mmHg que cambie el PCO2
la excrecién de

amonio

Fuente: (31) Baxter R, Hastings N, Law a., Glass EJ. Anim Genet.
2008;39(5):561-3.

Para el célculo de la compensacion se puede utilizar, en acidosis
respiratoria aguda, la siguiente formula:

pH= 0,008 x delta de PCO,
En acidosis respiratoria cronica

pH = 0,003 x delta de PCO, (32)
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Tabla 22. Valores normales de gases arteriales

Arterial Venosos

Normal Rango Normal Rango
pH 7.40 7.35-7.45 7.36 7.31-7.41
PCO2 mmHg 40 35-45 46 41-51
PO mmHg 100 80-100 40 35-42
Sa02 % 97% 95-100% 75% 68-77%
HCOs. mEq/L 24 22-26 24 22-26
BE mEgq/L 0 +/-2 0 +/-2
CaO: 20 15-24 15 1215

Fuente: Dana Oakes. ABG Pocket Guide: Interpretation and Management,
2009, (p. 21).

Tabla 23. Valores normales de gases en neonatos, nifios y
adultos

Normal Preterm Infants Normal Term Infants Normal Preterm Infants
(at 1-5 Hours) (at 5 Hours) (at 5 Days)
pH (range) 7.33 (7.29-7.37) 7.34 (7.31-7.397) 7.38 (7.34-7.42)
PCO, (range) 47 (39-56) 35 (32-39) 36 (32-41)
PO, {range) 60 (52-68) 74 (62-86) 76 (62-92)
HCO;™ range 25 (22-23) 19 (18-21) 21 (19-29)
BE range -4 (-5t0-2.2) -59(-6t0-2) -3(-6.8t0-1.2)

Fuente: Chatburn RL, Craig KC. Fundamentals of Respiratory Care. Elsevier,
editor. Canadé; 2013. 1227, (p. 33).

Durante el analisis de los gases arteriales debe existir coherencia
del mecanismo de compensacion. Algunos trastornos seran dificiles
de interpretar debido a la existencia de trastornos mixtos. Es de gran
ayuda el uso de mapas acido-base, donde se representan en puntos
los valores gasométricos, que ayudan a identificar el tipo de trastorno
segun la zona del mapa en la que queden incluidos. En la siguiente
Figura se presenta el mapa de DuBose para localizar el trastorno A-B
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Figura 29. Mapa basico de DuBose

[He] (nmol/L) sangre arterial

100 90 80 70 &0 50 40 30 20
52
129 140 100 ,91 8q 7 B0 | 50 49/
50 - ; " 2
= “ / /< / / .:Icabs =} l/“
L
% 45 / : \/ / J/ matabolica / 3
- // Acidosis / l “, I
E u respiratoria / 35
é 42 - < cronica 4 / -
2 35 ) /1A -~
B # B P -
a 32 " - - - ,
5 g Acidosis D\ Y, =ar;
é 28 = = respiratoria T
da Normal = Alcalosis =
5 - L1 = L~ [= ¥ respiratorial | 4
— 2 = 1A /T- aguda /E-‘-
Q 16l //)/ A""".alot's's. i S
- g respiratoria| |- B
L 12 r./ 41 L= £ cromica 3 - sl
8 4 Acidosis A T
NS IJI'ET
7.0 71 7.2 7.3 74 7.5 78 7.7 7.8

pH de sangre arterial

Fuente: José Maria Nieto de Paula, Dialisis y trasplantes, alteraciones acido
basicos, dialtrsapl.2012; 33(1): 25-34. Mapa basico de Du Bose.

Valoracion de la oxigenacion

Valorar la PaO, en los gases arteriales es de suma importancia; los
niveles altos pueden causar toxicidad, ocasionando dafno a nivel de los
tejidos debido a la produccién de radicales libres, los niveles seguros
de concentracion con los cuales la toxicidad puede ser menos lesiva
son de 60% (34); los niveles bajos de oxigeno causan hipoxemia y en
casos extremos hipoxia en los tejidos, ocasionando dafo de la célula.
Una adecuada valoracion de la PaO, se puede realizar mediante
la valoracion clinica del paciente y ademas mediante calculos
matematicos, los cuales ayudan a valorar el grado de hipoxemia y por
consiguiente a la toma de decisiones sobre el requerimiento de uso
de oxigeno suplementario o retiro del mismo, e incluso de soporte
respiratorio; en el caso de los recién nacidos existe el riesgo de
retinopatia y toxicidad de oxigeno.
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Es importante tener en cuenta al valorar la oxigenacion la altura de la
ciudad debido a que la presién barométrica varia la presion parcial de
oxigeno; los valores que se encuentran en la literatura son con valores
a nivel del mar (32). En la siguiente tabla se encuentran los valores
normales.

Tabla 24. Valores normales de saturacion de oxigeno segtn
la altura

Haombres

Alruwra

L Her [Hb}
PSR
(%) ) Sac, (%)
70 17 45,7+ 0,7% 16,0+ 03 04,3+ 0,2
(44,2-472) (15.2-16,8) (94,1-95,4)
1520 o 478+ 1,0 16,7+ 0,2 05,5 +0,2
(45,5-50,1) (16,2-17,2) (94,9-96,1)
459+ 0,6 14,5+ 0,62 05,7+ 0,22
1728 L (44,6-47.2) (13.2-15,%) {95.3-96,2)
498+ 04 17.5¢02 95,1+ 0,3
1923 14 (48,0-50,8) (17,1-18,0) (04,3-05,8)
46,0+ 0,8% 15,4+ 02% 95,2+ 03%
2180 12 (44,1-479) (149-15.9) (94,6-95.9)
49,2+ 0,4 17,1£0,1 03,6+ 0,1
2600 5 (43.4-50.0) (165-174) (93,2.940)
IMedias + SE (Ermror estindar). IC (Intervalo de confianza al 93, cifrainferior de cada celda). Datosde las variables saturacidn de oxigenc (SO,
H tocrite (Het), oo $n de hemoglobina [Hb en hombres, Kruskal — Wallis (dltima fila) para efecto de la altura con un p<0,01(b). Se

sefialan diferencias estadisticaments significativasde acuerdo al remltado de las comparaciones miiltiples usando el procedimientode Dunn yla
comeceidn de Bonferroni eon *p<0,05 y ¥p<0,01. L as pruebas pareadas tienen comno altura de referencia 2600 meosn.m.

Fuente: Trompetero Gonzalez A. C., Mejia EC, Benavides Pinzéon W. F,
Serrato M, Landinéz MP, Rojas J. Comportamiento de la concentracion de
hemoglobina, el hematocrito y la saturacion de oxigeno en una poblacion
universitaria en Colombia a diferentes alturas. Nutr Hosp. 2015; 32(5):2309-18.

Latoma de los gases arteriales por puncién puede ocasionar punciones
accidentales de venas adyacentes, lo cual lleva a una contaminacién
con sangre venosa, esto ocurre con frecuencia cuando se punciona la
arteria femoral. En el 2,8% de casos la vena puede tener una ubicacion
anormal con respecto a la arteria. La mezcla de sangre venosa durante
la toma resulta en una variacion de la PO,. Se sabe que tan solo una
décima de la mezcla con sangre venosa ocasiona un descenso del 25%
en la PaO,. El aire en las jeringas de gases también es un error que
ocurre con frecuencia alterando la muestra. En nifios la oxigenacion
puede estar alterada cuando se toma la muestra por puncion (12).
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La valoracion de la oxigenacion debe hacerse junto al paciente,
realizando correlacion clinica que permita tomar decisiones
correctas, no solamente de aumentar o disminuir el FiO2 o el aporte,
sino también corregir la causa que esté llevando a hipoxemia, de
la misma forma que permita disminuir el riesgo de toxicidad por
oxigeno. Es importante conocer que la variacion del pH puede
alterar la oxigenacion, también es importante tener en cuenta que
por cada aumento de 0,1 en el pH se reduce la disponibilidad de
oxigeno en un 10% (19).

La presion arterial de oxigeno en recién nacidos debe ser muy
juiciosamente valorada por los efectos que ésta puede acarrear
sobre todo en los recién nacidos prematuros (retinopatia); los
valores deben estar entre 50—-70 mmHg, para RNT, se deben tener
en cuenta los valores de la Hb fetal ya que esto puede afectar los
valores de la PaO,. La hipoxia puede ocurrir por factores como falla
cardiaca, anemia, anormalidades de la Hb, resultando en cianosis
debido a la hipoxemia que genera por la disminucion de la PaO,; en
RN puede sertambién debido a cardiopatias congénitas. Los valores
de PaO2 < 45 mmHg se asocian a vasoconstriccién pulmonar,
ocasionando aumento en la resistencia vascular pulmonar.

Los valores bajos de PaO, en RN pueden ser debidos a hipertension
pulmonar; estos valores deben ser interpretados con la clinica
del paciente realizando mediciones preductal y post ductal que
ayudaran a identificar posibles cardiopatias congénitas (13). En la
siguiente Tabla se muestran las posibles causas de hipoxemia.
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Tabla 25. Principales causas de hipoxemia

Causas

Obstruccion de via aérea / secreciones

Anemia

Atelectasias

Broncoespasmo

Neumonia

Neumotdrax

Edema pulmonar

Sepsis

Shock

Fuente: (35) Carpio C, Romera D, Fernandez-Bujarrabal J. Insuficiencia

respiratoria aguda. Medicine (Baltimore). 2010; 10(63):4332-8.

El valor normal de la PaO, es 80-100 mmHg, respirando aire ambiente,
si entregamos O, por cualquier sistema de oxigenacion de alto flujo, los
indices de oxigenacion son una herramienta importante para determinar
el grado de severidad de la oxigenacion. En la siguiente Tabla se muestra
la valoracion de la oxigenacion teniendo en cuenta diferentes variables.

Tabla 26. Valoracion de la oxigenacion

Evaluacion de la oxigenacion (respiracién externa)

Valor normal

Anormal

Pa0, 80-100mmHg <80mmHg
Ca0», 15-24 mi/dL alto/Bajo
Sa0, > 95% < 95%
SPO, >95% <95%

Fuente: Dana Oakes, ABG Pocket Guide: Interpretation and Management,

2009, p. 21.
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En recién nacidos la oxigenacion puede ser valorada de forma no
invasiva a través de oximetria de pulso y la medida transcutanea de
oxigeno, pero nunca dara informacion sobre el estado acido base del
paciente. En la siguiente Tabla veremos las ventajas y desventajas de
los dos métodos (22).

Tabla 27. Ventajas y desventajas de pulsioximetria y
transcutaneo de oxigeno

Pulsioximetros Transcutaneo de oxigeno
Exactitud Excelente Buena
Deteccién de hipoxemia Excelente Buena
Calibracion No Si
Facilidad de uso Muy facil Moderada dificultad
Limitaciones Hipotension Hipotension

Con pobre perfusion Con pobre perfusion

Con el movimiento Edema

Problemas en la piel

Complicaciones Raras Quemaduras
Deteccién de hiperoxemia Buena Excelente

Fuente: Brouillette RT, Waxman DH. Fetal Blood Gas. 1999; 221:1-7.

Aunque la hipoxemia tiene el mismo concepto que en el adulto,
las causas de hipoxemia en recién nacidos pueden tener otros
origenes que deben ser tenidos en cuenta; en la siguiente Tabla 28
se muestran las principales causas de hipoxemia en recién nacidos.

Tabla 28. Causas de hipoxemia en recién nacidos

Causas de hipoxemia en recién nacidos (12)

Bajo gasto cardiaco (schock)

Hipovolemia
Trasfusion materno fetal
Sepsis
Infeccién por estreptococo B
Cardiopatias
Trasposicion de grandes arterias
Atresia pulmonar
Obstrucciones del lado izquierdo
Cardiomiopatias
Arritmias
Enfermedades pulmonares
Sindrome de distrés respiratorio
Hipertensién pulmonar
Hernia diafragmatica
Anemias
Hemolisis
Isohimunizacién

Fuente: Brouillette RT, Waxman DH. Fetal Blood Gas. 1999; 221:1-7.
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El objetivo de la oxigenoterapia en neonatos es mantener una
adecuada SaO, o PaO,, que ayude a minimizar el trabajo respiratorio y
el gasto cardiaco; es importante evaluar la edad gestacional durante la
oxigenoterapia por el riesgo que esta pueda tener en los RN prematuros;
el objetivo de la PaO, es 50- 80 mmHg esto ayuda a minimizar los dafios
a nivel pulmonar como también la retinopatia del prematuro, asi mismo
las altas concentraciones de oxigeno y el uso de parametros altos lesiona
el pulmon ocasionando displasia broncopulmonar (DBP). En pacientes
con displasia broncopulmonar el objetivo de la oxigenacion es mantener
saturaciones > 92% durante la alimentacién y el suefio. En contraste
los RN post término, con hernia diafragmatica o hipertension pulmonar
requieren valor de la PaO, de 80 — 100 mmHg para ayudar a minimizar la
resistencia vascular pulmonar. Otro punto en el cual el oxigeno debe ser
usado con precaucion son las cardiopatias congénitas dependientes de
ductus arterioso, el uso de O, puede ocasionar su cierre (22).

Valoracion de la oxigenacion

La capacidad de oxigenacion en los pacientes nos orienta en el
pronéstico, para lo cual se utilizan los indices de oxigenacion (I0) que
ayudan a valorar el estado de oxigenacion; de la misma manera algunos
hacen parte del diagnéstico de injuria pulmonar o SDRA (36), entre los
cuales se encuentran:

Pa0,/ FiO,

También conocido como indice de Kirby; a través de este cociente se
mide indirectamente el grado de disfuncién pulmonar (37). Su calculo
requiere conocer los valores de PaO, y FiO,, los valores se relacionan
en la Tabla 29.

Este indice actualmente se utiliza como un parametro para definir la

severidad del SDRA (consenso de Berlin); en ninos la PaO,/FiO, esta
valorada hasta los 15 afos, en cuanto a la relacion de indice y mortalidad
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los resultados son similares en nifos y adultos. Su medicion es simple,
pero requiere de toma de gases arteriales (37), se puede calcular con la
siguiente ecuacion:

Pa0, / FiO,

Tabla 29. Clasificacion de disfunciéon pulmonar de acuerdo
con la PaO,/ FiO,

200- 150 Disfuncién pulmonar leve
150 - 100 Disfuncién pulmonar moderada
<100 Disfuncién pulmonar severa

Fuente: Morales Aguirre A. M., Marquéz H., Gonzalez HSR. Ivarez Valencia
Valencia J.L, Mufioz Ramirez C. M., PZC, Cociente PaO,/ FiO, o indice de
Kirby: determinacion y uso en poblaciéon pediatrica. El Resid. 2015; 10: 88.
®92.

Tabla 30. Relaci6n entre indice de PaO, / FiO, y shunt

PaO: / FiO: Significado clinico

» 400 <5% Normal
300 — 399 5—-15% Disfuncion pulmonar moderada
200- 299 16- 20% Injuria pulmonar aguda
< 200 > 20 SDRA

Fuente: Dana Oakes, ABG Pocket Guide: Interpretation and Management,
2009, p. 79.

D (A-a) O,
Se considera un indicador de intercambio gaseoso a nivel pulmonar, su

valor se puede ver alterado en los casos de insuficiencia respiratoria, ya
sea en la hipoxemia tipo | o Il, e indica alteraciones en la relacién V/Q o
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aumento del shunt intrapulmonar; por lo general este valor es normal en
la falla respiratoria tipo Il: su valor normal es 10 -15 mmHg; sus valores
son influidos por la FiO,, y la Hb. A través de la D (A-a) O, podemos
estimar que el shunt Qs/Qt se adiciona 5%, por cada 100mmHg de la
PO,. Es importante recordar que la D (A-a) puede cambiar con la edad,
en este caso se podria tener en cuenta el siguiente ejemplo.

Ejemplo:

D(A-a) = 250, en este caso el valor es mayor de 100, el shunt es del 10 %
Remplazar generalmente con la hipoxemia tipo | presenta baja
PaO,, acompafiada de PCO, como mecanismo para mantener

la PaO,.

Tabla 31. Relacion entre D(A-a)O, y la oxigenacion

Aire ambiente 100%
NO shunt D (A-a)<25 Normal D (A — a) 30 — 50
Shunt Aumentode D (A-a)>25 Aumento D (A —a) > 50
Desequilibrio V/Q Aumento de D (A- a) > 25 Normal D (A —a) 30 —-50
Problemas de difusion D (A —a) igual D (A —a)igual

Fuente: Dana Oakes, ABG Pocket Guide: Interpretation and management,
(pp. 69-84)

indice de oxigenacién (10)

Es un indicador que ayuda a valorar el intercambio de gases y la
severidad de la enfermedad pulmonar. Se puede calcular con la siguiente
ecuacion.

IO = (PAW x FiO,) / PaO, x 100

Tabla 32. Valores de 10 y severidad

10 Valor
Leve 4-8

Moderado 8-16
Grave > 16

Fuente: (38) Manuscript. HHS Public Access. Pediatric Critical Care Medicine.
2017; 16(5):428-39.
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Este indice es muy utilizado en neonatos y pediatria, es util para valorar
la severidad de la oxigenacion en ventilacion mecanica.

Tabla 33. Valores normales de 10 y a/ADO,

Indices 10 a/ADO2
SDR leve <10 > 0,22
SDR moderado >10 <25 >0,1<0,22
SDR grave > 25 0,1

Fuente: Hernando, JM. Recomendaciones sobre ventiloterapia convencional
neonatal. An Pediatria. 2001; 55(3):244-50. (20)

En el caso de pacientes sometidos a ventilacion mecanica, la PaO, debe
ser > 60 mmHg; tener en cuenta la patologia que se esta manejando,
en los pacientes pediatricos con cardiopatias congénitas de alto flujo se
deben mantener saturaciones entre 70- 80%, para evitar el sobre flujo
pulmonar.

Valor normal presion venosa O, 35-45 mmHg
Sa0, 70-75%.

La valoracion de la hipoxemia es fundamental para el manejo del oxigeno,

recordando que valores < de 60 mmHg se consideran hipoxemia en la
siguiente tabla se relaciona los grados de hipoxemia.

Tabla 34. Clasificacion de la hipoxemia

PaO2mmHg SP02% Hipoxemia
60-50 90-94% Leve
49- 40 75-89% Moderada

<39 <74% Severa

Fuente: Dana Oakes. ABG Pocket Guide: Interpretation and Management,
2009, (p. 20).

Otra forma de valorar en forma rapida el grado de la hipoxemia es
tomando la FiO,, la relacion se presenta en la siguiente tabla.
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Tabla 35. Interpretacion de hipoxemia segun la FiO,

Interpretacion
5-4 mmHg Sin disfuncién pulmonar
3 mmHg Disfuncion pulmonar moderada
2 mmHg Disfuncién pulmonar severa

Fuente: Dana Oakes. ABG Pocket Guide: Interpretation and Management,
2009, (p. 20).

Por cada punto de FiO, que se aumente la PaO,
aumenta entre 2 a 5 mmHg

Tabla 36. Relacion entre FiO, / disfunciéon pulmonar

0,50
0,60
0,70
0,80
0,90

1,0

Fuente: Dana Oakes. ABG Instructional Guide. 2009, (p. 20).

Ejemplo 1: Paciente que tiene una FiO, 40% y una PaO, de 250 mmHg,
en este caso no existe disfunsion pulmonar. El valor de la PaO, del
paciente es mayor a 200 mmhg.

40 x 2 = 80 mmHg

40 x 3= 120 mmHg
40 x 4 = 160 mmHg
40 x 5 =200 mmHg
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Ejemplo 2: Paciente que tiene una FiO, 100%, una PaO, de 150 mmHg,
en este caso existe una disfuncion severa, el valor de la PaO, del
paciente deberia ser de 200mmhg pero se encuentra en 150 mmHg, lo
cual indica que tiene una disfuncién pulmonar severa

100 x 2 = 200 mmHg
100 x 3= 300 mmHg
100 x 4 = 400 mmHg
100 x 5 = 500 mmHg

Clave corregir la causa de la hipoxemia

Tabla 37. Estrategias para corregir la hipoxemia

FiO2

PEEP
Estrategias para corregir hipoxemia en ventilacién Reclutamiento alveolar
mecanica Posicion prona

Ventilacién no invasiva

o0k wN =~

Canulas de alto flujo

Fuente: Elaboracion propia (2018) basada en Acta Med Per 27(4) 2010, Med
Intensiva. 2013;37(5):355---362, Insuf Card 2018;13(3):125-133

Calculo de la PaO, ideal

La oxigenoterapia debe ser controlada debido a los efectos que produce

sobre el pulmoén y sobre otros 6rganos; es importante que realicemos

el calculo de la FiO, que realmente se necesita, ya sea para destete o

aumento de oxigeno, para lo cual se puede emplear la siguiente formula:
FiO, deseada=PaO, deseada x FiO, de paciente

Ejemplo: un paciente que tiene una PaO, 50 mmHg con FiO, de 0,21; se

pide que aumentemos el FiO, de manera que podamos mejorar la PO,
hasta 80 mmHg ;Qué FiO, es necesario?
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Para este caso vamos a calcular la nueva FiO,

Paciente con PaO, 50 mmHg, necesita aumentar la
PaO, a 80 mmHg, ¢que FiO, necesita?
80mmHg x 0,21 / 50 mmHg = 33%

Dentro de la valoracion de la PaO, podemos tener en cuenta la oximetria
de pulso que ayuda a detectar hipoxemia, ya que existe una relacién
entra la saturacion de O, y la PaO,; como clinicos debemos tener en
cuenta este método no invasivo que ayuda a detectar problemas con
la oxigenacion, sin embargo hay que destacar que no es un método
para detectar hiperoxia. En la siguiente Tabla se muestra la relacion
existente.

Tabla 38. Relacion de PO, y saturacion de oxigeno

o o

150 100

100 97
80 95
55 88
40 75

Fuente: Patino, JF. Gases sanguineos, fisiologia de la respiracidon e
insuficiencia respiratoria aguda. 6th ed. Panamericana Editorial.

Sa0,/FiO,

Este indice se propone para monitorizar la oxigenacion en forma rapida
y de forma no invasiva, la validacion de SaO,/FiO, < 315 correlaciona
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con PaO,/FiO, < 300 considerando una lesion pulmonar aguda, si el
Sa0,/FiO, < 236 se correlaciona con PaO,/FiO, < 200 (36), (37).

Base exceso

La medicién de este parametro se refiere a la cantidad de base que se
requiere para volver el pH de la sangre a rangos normales pH (7.35 a
7.45). Comunmente el valor es reportado en unidades de mEq/L. La base
exceso ayuda a diferenciar las alteraciones mixtas, su valor normal + 3
mEg/L (5), (15).

* Si se encuentra en el rango de +3 se considera que es un proceso
respiratorio.
* Si es > de +3 se considera que existe un proceso metabdlico.

Figura 30. Valores de base exceso

Metabélico Metabdlico

+3 >+3
—_—

Respiratorio

Fuente: Jain G, Bansal P, Singh P. Arterial blood gas analysis. Anaesthesia,
Pain Intensive Care. 2012;16(2):215-6.

Conclusion

Los gases arteriales son unos examenes paraclinicos que ayuda a
valorar la funcién respiratoria y metabdlica, las decisiones que se tomen
deben ser realizadas en una interpretacion oportuna y a la luz de la
clinica del paciente, la cual ayude a identificar el trastorno acido base, y
de igual manera a identificar la causa de la alteracion y de esta manera
se pueda corregir las causas del trastorno que en realidad es lo que
lleva a desequilibrio acido base.
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Otro punto importante es la valoracion de la oxigenacion que nos permita
mantener valores del oxigeno en sangre en parametros adecuados a
cada patologia, ademas que podamos corregir la hipoxemia o hipoxia
tisular mediante el reconocimiento clinico.

Ejercicios
Recordemos los pasos para la lectura de gases:

Chequear el pH
Chequear el CO,
Chequear HCO,
Compensacion
Clasificacion

oo~

En la siguiente tabla se presenta los valores de gases arteriales, con su
interpretacion

Valores Trastorno
pH 7,42 Sin trastorno
CO2 mmHg 35,3 Normal
HCOs. mEg//L 23,4 Normal
Be mEq//L -1,3 Normal
PQ?2 mmHg 58,7 Disminuida

Recordemos
50x2 =100

Este paciente deberia
tener un valor de la PaO-
2 de 150 mmHg, lo cual
representa un trastorno

severo de la oxigenacion

FiO2 0,5
Cr- 110,5

94



Victor Hugo Estupifdn Pérez

Na* 142,78

K* 3,45

Interpretacion A-B Equilibrio acido base normal

Anién gap No se calcula, no es problema
metabdlico

Interpretacion Trastorno de la oxigenacién severo

oxigenacién

Aumento de la FIO2, teniendo en
cuenta que si es un paciente crénico
(EPOC) es un nivel de PO:

aceptable.

Manejo

Ejemplo 1:

Recién nacido de 27 semanas de edad gestacional, con ventilacién
mecanica por sindrome de dificultad respiratoria, con los siguientes
parametros, FR de 40 por minuto, un volumen corriente de 5 ml/Kg y
un PEEP de 4 CmH,O, y una FiO, de 0,45. Con el siguiente reporte de
gases arteriales:

Valores Trastorno
pH 7,49 Alcalemia
CO:mmHg 27 Alcalosis respiratoria
HCO:. mEg/iL 23.4 MNormal
PO: mmHg 895 Alta
FiO: 0,45
CI
Na™
e

Alcalosis respiratoria no compensada
Interpretacion A-B
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No se calcula, no existe problema

Anion gap metabdlico

En este caso es un BNP los niveles de

A ; oxigeno deben disminuirse por el riesgo
Interpretacion oxigenacion ) i
de retinopatia

Para mejorar el CO; se debe disminuir la
ventilacion, valorar la expansion de torax,
verificar las respiraciones totales, y

Manejo considerar disminuir el volumen corriente.

Ejemplo 2

Recién nacido a postérmino, con Apgar de 3 al minuto y 6 a los cinco
minutos, con liquido tenido de meconio, examen fisico con quejido,
taquipnea de 69 por minuto, e hipotérmico 35,8°C, resultado de gases
capilares

Valores Trastorno
pH 7,25 Acidemia
CO: 48 Acidosis
HCO:s. 15 Acidosis
PO: 38 Disminuida
FiO: 0,5
Cl
Na*

K

Interpretacion A-B Acidosis mixta

Anién gap No se calcula, no es problema
metabdlico
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Interpretacion

oxigenacion

Hipoxemia severa

Gases capilares, se debe aumentar

Manejo
la FiO2

Recordemos los pasos para la lectura de gases

1. Chequear el pH

2. Chequear el CO,

3. Chequear HCO,

4. Compensacion

5. Clasificacion
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Capitulo Il
Gases Venenosos

Poisonous Gases
Diana Patricia Jiménez Duran*

https://orcid.org/0000-0001-8738-1552

Introduccion

Los gases venosos son considerados reflejo del estado metabdlico;
éstos permiten detectar la extraccién y entrega de oxigeno a los tejidos
y el aumento o disminucion de la tasa metabdlica tisular, obteniendo
una mayor tasa de extraccion de oxigeno y provocando un descenso en
los niveles de saturacién venosa. Los organismos aerobios complejos
requieren de sistemas de captacion, transporte y aporte de oxigeno
para que éste llegue a los tejidos, lugar en donde es pieza fundamental
del metabolismo energético, en el que se realiza la sintesis de ATP,
molécula energética necesaria para la economia celular. Este transporte
de oxigeno es un proceso que requiere del complejo y completo
acoplamiento de los sistemas respiratorio, cardiovascular y sanguineo,
responsables de la oxigenacion tisular (1).

*Universidad Santiago de Cali. Cali, Colombia
™ diana.jimenez01@usc.edu.co

Cita este capitulo

Jiménez Duran, DP. Gases venenosos. En: Estupifian Pérez, VH. Ed. cientifico. Bases
para la interpretacion y andlisis de gases arteriovenosos. Cali, Colombia: Editorial
Universidad Santiago de Cali; 2020. p.101-114.

101



Gases venenosos

Se establece una correlacion entre el aporte y lademanda de oxigeno a nivel
tisular, y ha sido la base para el monitorio de paramentos gasométricos en
sangre venosa central como en saturacion venosa central; estos indicadores
del estado metabadlico tisular nos permiten evaluar el aporte de oxigeno, y
evaluar la respuesta al tratamiento del volumen y tono vascular con terapia
hidrica y farmacoldgica; minimizando el riesgo de trasfusiones y sobre
carga hidrica, disminuyendo asi la morbi-mortalidad. Segun los estudios
en pacientes criticos, el estado de perfusion tisular, se puede observar en
el procedimiento de toma de gases arteriales y venosos, que nos arroja
por medio de formulas matematicas y nos da un resultado para identificar
el estado que se encuentra el paciente en cuanto al aporte y consumo de
oxigeno y perfusion tisular, La gasometria venosa se constituye como una
de las pruebas diagndsticas principales para valorar la perfusion tisular. En
el medio local, regional y nacional se evidencian estudios que demuestran
la utilidad de gases venosos, en comparacion con los gases arteriales (2).

La funcion del sistema cardiorrespiratorio es suministrar nutrientes y
oxigeno a los tejidos para el mantenimiento de la funcion celular normal(3),
de modo que la reduccién de la disponibilidad de oxigeno en los tejidos es
causa frecuente de descompensacion fisioldgica. La forma mas practica de
obtener una idea del balance entre la oferta y la demanda de oxigeno es
a través de su medicion en sangre venosa, lo que convierte a la oximetria
venosa en el reflejo del equilibrio entre el suministro (DO,) y el consumo
del citado gas (VO,).

Oxigeno: demanda. La cantidad de oxigeno necesaria para satisfacer
los requisitos metabdlicos de todos los tejidos del cuerpo se denomina
demanda de oxigeno. Los tejidos y los 6rganos necesitan oxigeno, pero no
pueden almacenarlo para utilizarlo en el futuro.

Oxigeno: consumo. La cantidad de oxigeno realmente utilizada por los
tejidos se denomina consumo de oxigeno. Es la diferencia entre el oxigeno
suministrado por el sistema y la cantidad de oxigeno devuelto al corazdn
por el sistema venoso.
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Consumo de Oxigeno = Demanda de oxigeno. En ciertas
enfermedades, algunos tejidos son incapaces de asimilar o procesar el
oxigeno necesario. En estos tejidos el consumo de oxigeno es menor a
su demanda, lo que lleva a una hipoxia de los tejidos locales.

El calculo de la cantidad venosa de oxigeno (CvO,) en sangre mezclada
debe realizarse a partir de las mediciones obtenidas mediante catéter
de Swan-Ganz implantado en la arteria pulmonar donde se encuentra la
mezcla de la sangre venosa procedente de todos los tejidos corporales y
justo antes de oxigenarse en los pulmones (4).

Presion venosa mezclada de oxigeno (PvO,)

Es la presion de oxigeno en la arteria pulmonar (en su defecto puede
utilizarse la de la auricula derecha) y representa el oxigeno que le
sobro al organismo después de extraer de la arteria lo que necesito.
Normalmente su valor es de 35 mmHg y es tal vez el parametro
aislado que mejor aplica sobre el acoplamiento de aporte y consumo
de oxigeno celular. PvO, = 25-35 mmHg, rango normal.

Figura 31. Efectos de la presidon venosa de oxigeno.

PvO; Es una manera
indirecta de evaluar el
gasto cardiaco.

Si disminuye la presion en
la sangre venosa que
retorna a los pulmones,
disminuge laPvO,y la

Si el Q disminuye en los
tejidos, aumenta la
extraccion de O, de la

SvO?= HIPOXIA sangre arterial.

Fuente: Elaboracion propia.
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Saturacion venosa central de oxigeno (ScvO,) y saturacion
venosa mixta de oxigeno (SvO,)

La saturacion venosa mixta de oxigeno (SVO,) y la saturacion venosa
central de oxigeno (SVCO,) son los mejores indicadores para reflejar
el aporte tisular de oxigeno y de la perfusion, ya que estos evaluan los
determinantes de larelacionaporte y consumo de oxigeno (DO,/VO,), en
comparacion con otras variables monitorizadas rutinariamente; en una
persona sana la SVO, se encuentra en el rango ente el 60% y 80% (2).

La ScvO, representa las saturaciones venosas regionales con un valor
normal de ~70%.La SvO, es normalmente un poco mayor que la SvCO,,
ya que no esta mezclada con la sangre venosa del seno coronario.
Aunque los valores pueden ser diferentes, siguen la misma tendencia.

Cuando la SVO, se encuentra disminuida es decir el valor de la SVO,
esta por debajo del 60%, esto esta relacionado con que el suministro de
oxigeno no es suficiente o la demanda de oxigeno ha aumentado (5).

Figura 32. Relaciéon entre demanda y consumo.

Sila

demanda Mayor

extraccién

tisular de de O,

02 aumenta

Fuente: Elaboracion propia

Las causas por las cuales SvO, disminuye en términos generales son:
1. Hipoxemia.

2. Aumento en el VO,

3. Disminucion del gasto cardiaco.
4. Disminucion de la hemoglobina.
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Cuando la SVO, se encuentra aumentada, es decir el valor de la SVO,
esta por encima de 80%, esto se da debido a que la demanda de
oxigeno ha disminuido o la demanda de oxigeno ha aumentado. La
causa por las cuales se aumenta la SVO, puede ser por deficiencia de
tiamina ya que, en presencia de deficiencia de esta, la PDH no logra
convertir el piruvato en acetil-CoA que ingresa al ciclo de Krebs para
producir trifosfato de adenosina (ATP) utilizando oxigeno, y por lo tanto
el consumo de oxigeno se reduce en varios tejidos.

Consumo de oxigeno (VO,)

Se refiere a la cantidad de oxigeno consumida por las células en
la unidad de tiempo de un minuto, para garantizar la produccion de
energia y con ello el metabolismo celular. Es importante aclarar, que lo
gue determina la magnitud del consumo de oxigeno por las células, son
las necesidades metabdlicas de las mismas, pero lo que lo limita, es
la disponibilidad del oxigeno en los tejidos (DaO,). Existe una relacion
de dependencia fisiologica entre estos dos factores, DaO, y VO,.(6)
Las condiciones clinicas que pueden afectar el VO, se exponen en la
siguiente tabla:

Figura 33. Causas de aumento y disminucién de consumo
de oxigeno

Incremento

Cirugia
Trauma
Quemaduras
Inflamacién
Sepsis

Estrés

Dolor
Agitacion
Hipertermia

‘Drogas adrenérgicas

Analgesia

Sedacién

Paralisis muscular
Hipotermia
Hipovolemia
Ventilacién mecanica
Desnutricion

Fuente: Elaboracion propia.

ugnuwsiq
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Foérmula:
VO,: (GC x D(A-V) O,)
Aporte de oxigeno (DO,)

El sistema cardiovascular tiene a su cargo llevar una cantidad
determinada de oxigeno a la célula, consistente en la cantidad de
oxigeno necesaria para satisfacer los requerimientos metabdlicos de
los tejidos del cuerpo.

DO,: (CaO,x G.C x 10). Donde:
CaO,: Contenido arterial de oxigeno

GC:Gastocardiaco: sedefinecomolacantidadde sangre que expulsa
el ventriculo izquierdo en un minuto. Para sostener adecuadamente
el GC se necesita una bomba eficaz, volumen sanguineo circulante
suficiente a la superficie corporal y la hemoglobina dentro de valores
normales (7).

Figura 34.Variables que afectan la entrega de oxigeno a
los tejidos.

Contenido arterial
de 02

Fuente: Elaboracion propia.
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El aporte de oxigeno es presentado a la célula, la cual en condiciones
basales extrae un 25%-30%. Este valor, denominado tasa de extraccion
de oxigeno (TextO,) es decir, es la fraccion de oxigeno suministrado
a la microcirculacion que es absorbido; describe, por tanto, el balance
entre el DO, y el VO, en un tejido cuyos valores normales se encuentran
entre 0,2 y 0,3, lo que indica que so6lo se utiliza entre el 20% y el 30%
del oxigeno (6).

Transporte de oxigeno
El oxigeno transportado por la sangre se encuentra en dos formas:

1. Disuelto como una solucion simple, y en pequefa cantidad de 3
mL de O2 en 1 | de plasma, cuyos valores normales varian entre
75y 100 mmHg. de presion parcial de O, en sangre arterial (PaO,),
al aire ambiente y de 40 mmHg de presion parcial de O, en sangre
venosa (PvO,).

2. En mayor cantidad se encuentra unido con la hemoglobina, en
forma de oxihemoglobina. Fisiologicamente la hemoglobina no se
satura totalmente por el O,, y al maximo poder de transporte se le
llama capacidad de O, de la hemoglobina. Cuando relacionamos
los valores de la cantidad real de transporte o contenido de oxigeno,
con la capacidad de O,, tenemos como resultado, al multiplicarlo
por 100, la saturacion de O,, en porcentaje de la hemoglobina, que
se expresa mediante la siguiente férmula:

Sa0,delaHb % =  Contenidode O,delaHb X 100

Capacidad de O, de la Hb

Luego, 1 gr.de hemoglobina saturada al 100 %, es capaz de transportar
1,34 mL de O,, por lo que se llega a la conclusion que, a través de la
hemoglobina, se transporta gran parte del O, hacia los tejidos y las
células.

107



Gases venenosos

Si tenemos en cuenta que la mayor cantidad de oxigeno se transporta
en forma de Hb oxidada, o lo que es lo mismo, hemoglobina saturada
de oxigeno pero, de cualquier manera, siempre existe una cantidad
diluida en el plasma que guarda cierta relaciéon con la Hb saturada, seria
practico poder calcular el contenido arterial de oxigeno transportado
por la sangre, lo que se puede hacer con el uso de la férmula:

Ca0, = (1.34 x Hb x Sa0,) + (0.0031 x PaO,) Valor Normal = 16 Vol%
Dénde:

1,34: Constante para calcular el oxigeno transportado que esta ligado
ala Hb.

0,0031: Constante para calcular el oxigeno que esta diluido en el
plasma.

PaO,: Es un parametro muy util para evaluar la captacion o ventilacion
alveolar, pero informa muy poco con relacion al transporte, puesto
que pueden existir infinitos valores de PaO,, para el mismo valor de
saturacion de la Hb.

CcO, = (1.34 x Hb x ScO,) + (0.0031 x PAQ,)  Valor Normal = 18
Vol%

CvO, = (1.34 x Hb x SvO,) + (0.0031 x PvO,)  Valor Normal = 12
Vol%
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Tabla 39. Causas de aumento y disminucion de contenidos

Diana Patricia Jiménez

CONTENIDO

DISMINUCION

AUMENTO

CAPILAR

Anemia (niveles de hemoglobina
efectiva bajos).

Acidosis.

Aumento de la 2,3 DPG.
Aumento de la temperatura
(fiebre).

Hipoventilacién alveolar.

Hipotermia.

Alcalosis.

Disminucion de la 2,3 DPG.

Anemia (niveles de hemoglobina
efectiva bajos).

Acidosis.

Hipotermia.
Alcalosis.
Disminucion de la 2,3 DPG.

ARTERIAL Aumento de la 2,3 DPG.
Aumento de la temperatura
(fiebre).

Hipoxemia.

Anemia. Hipotermia

Hipoxemia. Choque de cualquier etiologia.
VENOSO Disminucion del gasto cardiaco.

Consumo de oxigeno aumentado.

Fuente: Elaboracion propia.
Difusion

La diferencia alveolo arterial de oxigeno (DAaO,): Nos informa
del estado de la difusion del oxigeno a nivel del alveolo y el capilar
pulmonar, se debe evaluar con reserva cuando existe cardiopatia con
cortocircuito.

DAaO, = PAO, - Pa0,
PAO, = (PB-PVH,0) x  FiO, —PCO,

Su valor normal es 5 -15 mmHg.

Con respecto a la diferencia arterioriovenosa de oxigeno (D(a-v) O,),
nos informa la cantidad de oxigeno que se consumio en el tejido
instantaneamente y que estadisticamente, en condiciones normales,
esde 2,3 mMol/l o 5,1 mL/d L, dependiendo la unidad de medida que
se utilice para el valor de la hemoglobina, que se expresa median te la
formula siguiente:
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D(a-v) O,: (CaO, — CvO,) Valor normal 3 -5
Tasa de extraccion de oxigeno

Este proceso de extraccion establece una diferencia de contenido de
O, entre la arteria y la vena [D (a-v) O,]. Una vez extraido el oxigeno
por la célula, quedara un sobrante en la célula denominado reserva
venosa de O, y bien expresada por la PvO,. Que se expresa mediante
la siguiente formula:

TextO,= D(a-v) O, X100
CaO

2
Valor normal 20-30%

Cortocircuito intrapulmonar (Stunt — QS/QT)

Sin tener en cuenta lo que sucede en algunas patologias, normalmente
existe un pequeno grado de cortocircuito intrapulmonar, referente a
aquellos alvéolos bien ventilados y mal perfundidos, o aquellos bien
perfundidos pero mal ventilados; este cortocircuito anatémico, varia
con la edad, 15% en el neonato, si se tiene en cuenta el agujero oval y
el conducto arterioso, las venas de Tevessio y la circulacion bronquial,
lo que disminuye con la edad, hasta un 3% y que justitica el porqué
nunca la saturacion de la sangre arterial puede ser del 100% (8).

Teniendo en cuenta estas condiciones, y en este caso nos referimos
a los que aumentan el shunt intrapulmonar, pues traeria como efecto,
la disminucion en la captacion, por disminucion del gradiente en todo
s aquellos alvéolos que no son bien perfundidos, a pesar de estar bien
ventilados; se expresa mediante la siguiente formula:
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Shunt: CcO,- CaO,

CcO,- CvO,

Diana Patricia Jiménez

X 100 Valor Normal = 3 -5%

Figura 35. Consumo y extraccion de oxigeno

Arteria Pulmonar  /
Cvo,- QT

(S
Y

M
\*.
Corazén Derecho

Fuente: Elaboracion propia.

Caso clinico

.. Venas Pulmonares
(@r-Qs) cco,

Qs- CVO,
Fraccion de derivacion (QS/QT)=
CAO,- CAO,/ CAO; - CvO,

Paciente de 72 afnos, hombre con estatura 1.68 cm que ingresa a la
Unidad de Cuidados Intensivo por presentar cuadro de evolucion de
72 horas de dolor opresivo, irradiado a hombro y cuello; al ingreso
toman EKG donde se evidencia cambios electrocardiograficos com-
patibles con IAM, 2 horas a su ingreso presenta aumento de trabajo
respiratorio, disnea de medianos a pequenos esfuerzos, toman gases

arteriovenosos.

Gases Arteriales
Ph 7,36
CO> 30 mmHg
HCO3. 16 mEg/I
BE 9
Pa0O, 82 mmHg
Sa0, 96%

Venosos
PvO; 23 mmHg
Sv0, 50%
Hb 5,3 gr/dl
FiO 1
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