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RESUMEN

Los gases arteriales son herramientas fundamentales para evaluar objetivamente
a pacientes con patologias agudas y crénicas, dado que proporcionan informacién
sobre los indices de oxigenacidn, ventilaciéon, equilibrio acido-base y el suministro
de oxigeno a nivel celular. Interpretarlos adecuadamente tiene gran importancia
clinica, dado que influye en la toma de decisiones permite evaluar la respuesta a
intervenciones terapéuticas. Este articulo tiene como objetivo presentar al lector
los conceptos basicos de la fisiologia del intercambio gaseoso, los trastornos
acido-base mas comunes y una interpretacién practica de los gases arteriales. Se
utiliza una combinacién de ilustraciones graficas, tablas y algoritmos para facilitar
la comprensidn y el abordaje clinico de pacientes con alteraciones respiratorias y
metabolicas.
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ABSTRACT

Arterial blood gases are fundamental tools to objectively evaluate patients with
acute and chronic pathologies. They provide information on rates of oxygenation,
ventilation, acid-base balance, and oxygen supply at the cellular level.
Interpreting them properly is of great clinical importance for making timely
decisions and allows evaluating the response to therapeutic interventions. This
article introduces to the reader to the basic concepts of gas exchange physiology,
the most common acid-base disorders, and a practical interpretation of arterial
blood gases. A combination of graphic illustrations, tables, and algorithms is used
to facilitate the understanding and clinical management of patients with
respiratory and metabolic disorders.
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INTRODUCCION

En la practica clinica diaria, la interpretacion de gases arteriales y el analisis de los
desequilibrios acido-base son una herramienta fundamental para la evaluacién del estado
clinico del paciente, ayuda a establecer diagnosticos diferenciales de su motivo de consulta
y tiene un papel fundamental en la orientacion terapéutica, por lo cual la habilidad de una
adecuada interpretacion de dicho paraclinico es fundamental para cualquier profesional de
la salud. Teniendo en cuenta lo anterior el presente articulo de revisidon busca brindar
conceptos basicos, a la luz de la literatura médica actual, para una correcta y completa
interpretacion de los gases arteriales.

CONCEPTOS BASICOS

Desordenes en el intercambio de 02 y CO2

El intercambio de oxigeno (02) entre la atmdsfera y la sangre, asi como el paso de
dioxido de carbono (CO2) entre la sangre y la atmdsfera, conforman lo que conocemos
como intercambio gaseoso (Figura 1). Este proceso se lleva a cabo entre los alvéolos y los
capilares, a través de la membrana alveolo capilar, donde por diferencia de presiones
parciales se favorece el paso de oxigeno del alveolo al capilar o viceversa en el caso del
CO2. En este Ultimo escenario, la eliminacion eficiente del CO2 se debe principalmente a
la ventilacion alveolar, que es el volumen total de aire que se mueve desde los alvéolos
hacia el exterior en un minuto. Esto explica por qué, en condiciones normales, los niveles
de presién arterial de C02 (PaC0O2) se mantienen dentro de los rangos normales, incluso
en situaciones de mayor produccion de CO2. Sin embargo, cuando hay alteraciones en la
ventilacion alveolar, la PaCO2 puede elevarse significativamente(*-),
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Figura 1. Fisiologia del intercambio gaseoso. P: Presién, T: Temperatura, n: moléculas, PP: Presién parcial; PA: Presion atmosférica
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Contrario a la eliminacién de CO2, el mantenimiento de niveles normales de presion arterial
de 02 (Pa02) depende de varios factores. Al medir la PaO2, solo estamos considerando el
oxigeno libre, que representa una pequeia cantidad del contenido arterial de oxigeno. Por lo
tanto, al evaluar la homeostasis del oxigeno, debemos tener en cuenta: el oxigeno libre
(Pa02), el oxigeno unido a la hemoglobina que se expresa como la saturacion de oxigeno
(Sa02) y la concentracién de hemoglobina(®:7),

La PaO2 tiene un impacto significativo en la saturacién de 02 (Sa02). Podria pensarse que
a medida que aumenta la Pa02, se obtendran niveles mas altos de Sa02. Sin embargo, esta
relacién no es lineal. Una vez que la hemoglobina se satura completamente con moléculas de
oxigeno, un incremento adicional en la PaO2 no afectara la Sa02. Este concepto y otros
factores que influyen en la afinidad del oxigeno por parte de la hemoglobina se representan
en la curva de disociacion de la oxihemoglobina(®®), Figura 2
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Figura 2. Curva de disociacion de la oxihemoglobina. En condiciones normales, la meseta
de la curva corresponde a PaO2 de 60-70 mmHg y saturaciones superiores a 90%, por el
contrario, por debajo de 60 mmHg la reduccién de PaO2 resulta en disminucion importante
de la saturacion (Grafica A). La desviacion con relacion al pH se denomina efecto Bohr (Grafica
B).

Si bien la curva de disociacion de la hemoglobina (Hb) permite determinar los componentes
que afectan la Sa02, estos no se extrapolan a los factores que determinan la Pa02. Por lo
tanto, los tres factores que influyen en la PaO2 son: la relacion ventilacion/perfusion (V/Q),
la fraccion inspirada de oxigeno (FiO2) y la ventilacion alveolar(®19),

e Ventilacion alveolar: Basados en los conceptos previamente descritos, existe una
relacion inversamente proporcional entre la PaCO2 y PaO2. Cuando aumenta la ventilacion
alveolar aumenta la salida de CO2 y consecuentemente hay una elevacién de la PaO2. De
forma contraria, en contextos de hipoventilacion alveolar, el CO2 se acumula y disminuye la
PaO2.

e Ventilaciéon/perfusion (V/Q): Es comin que muchos esquemas representen al
pulmoén como un reservorio unicompartimental en el cual el oxigeno y la sangre capilar se
distribuyen de manera homogénea. Sin embargo, esta representacién es principalmente
grafica o simbdlica, ya que la distribucién de los alvéolos y capilares involucrados en el
intercambio gaseoso es heterogénea. En algunas enfermedades, la distribucion de las
unidades alveolocapilares funcionales se ve alterada, lo que conlleva cambios en la relacidon
V/Q, ya sea por areas mal ventiladas (en los procesos neumaénicos) y bien perfundidas (shunt)
o areas bien ventiladas y mal perfundidas (espacio muerto). Figura 3
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Figura 3. Alteraciones en la relacion (V/Q) Ventilacion/perfusion. Se observa de izquierda
a derecha la representacion de areas bien perfundidas (Shunt), la distribucion homogénea
entre la relacién V/Q (Normal) y areas bien ventiladas y mal perfundidas (Espacio muerto).

e Fraccion inspirada de oxigeno FiO2: Hace referencia al porcentaje de 02 que se
inspira del aire. La FiO2 normal es del 21% en el aire ambiente, y este valor se mantiene
como una regla universal en cualquier parte del mundo. Por otro lado, la presién parcial de
oxigeno (PO2) en una ciudad de mayor altitud serd menor que al nivel del mar, lo que significa
gue la cantidad de oxigeno inspirado depende de la altitud y adicionalmente, del uso de
dispositivos para modificar la FiO2(11),

Dentro de los trastornos de la oxigenacion, es importante comprender algunos términos
gue pueden aclarar la interpretacion de la literatura y permitir al lector utilizar los conceptos
adecuadamente. Estos términos pueden parecer similares, por lo que tener claras sus
diferencias es esencial. La hipoxia se refiere a un estado patoldgico en el cual los tejidos
reciben un suministro inadecuado de oxigeno para mantener el metabolismo aerdbico normal.
Esto puede ser resultado de una concentracidn insuficiente de oxigeno en la sangre arterial
(hipoxemia) o de una insuficiente perfusion de sangre hacia los tejidos.
Por otro lado, cuando se habla de alteracion en la oxigenacién, se hace referencia a una
disminucién en el suministro de oxigeno desde los pulmones hacia la sangre(12.13.14),

Una vez que hemos comprendido estos conceptos, podemos caracterizar los principales
tipos de insuficiencia respiratoria. La insuficiencia tipo 1 se caracteriza por niveles disminuidos
de Pa02 con un valor normal o bajo de PaCO2, lo cual puede ser transitorio debido a una
hiperventilacion compensatoria. Esta forma de insuficiencia respiratoria se refiere a una
alteracion en la oxigenacidon, pero con una ventilacidon adecuada. Aunque podria esperarse
gue la Sa02 disminuya proporcionalmente con la disminucién de la Pa0O2, debemos tener en
cuenta la curva de disociacion de la oxihemoglobina. Si la PaO2 se mantiene por encima de
60 mmHg, la reducciéon en la PaO2 no causa una disminucion significativa en la Sa02. Sin
embargo, una vez que se supera la zona de compensacion completa y la Pa0O2 cae por debajo
de 60 mmHg, se produce una reduccidon marcada en la Sa02 con cambios pequefios en la
Pa02(15-18),

La insuficiencia tipo 2, en contraste, se caracteriza por un aumento en la PaCO2 y una
reduccion en la Pa02, siendo el aumento de la PaCO2 la caracteristica principal de este tipo
de insuficiencia respiratoria. Esta condicion es causada por una alteracion en la ventilacion
alveolar. Es importante destacar que toda insuficiencia tipo 1 eventualmente progresara hacia
una insuficiencia tipo 2, ya que los mecanismos compensatorios son limitados y, por lo tanto,
con el agotamiento de estos, se produce acumulacion de CO2(15-18),

En la tabla 1 se pueden diferenciar algunas enfermedades agudas y cronicas que pueden
ser causantes de este tipo de insuficiencia, lo cual destaca la importancia de reconocer la
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causa para una interpretacién adecuada de los gases arteriales (GA). Esto nos permite
determinar si estamos frente a enfermedades cronicas, donde se espera un aumento
compensatorio en los niveles de bicarbonato (HCO3) con un pH ligeramente disminuido o
normal, lo cual no ocurre en enfermedades agudas(®-18),

Tabla 1. Causas de insuficiencia tipo I y tipo II

Compromsio Parenquimatoso Obstruccion de la via aerea

Neumonia Asma

Edema Pulmonar cardiogénico Enfermedades neurologicas

Edema pulmonar no cardiogénico Depresion respiratoria central

Hemorragia pulmonar Dafio medular

Enfermedad pulmonar intersticial Compromiso del nervio perfierico

Embolismo pulmonar Enfermedad muscular o de la union neuromuscular

Fuente: Elaboracién propia

Desordenes en el equilibrio acido base

Los iones de hidrogeno (Hidrogeniones H+) en una solucién se pueden expresar en
unidades de nanomoles por litro (nmol/L) o mediante el pH, que representa la concentracién
de H+ en una solucién o el logaritmo negativo de la concentraciéon de H+. Por lo tanto, una
concentracién alta de H+ se traduce en un pH bajo, lo cual indica que la solucién es acida.
Por el contrario, una concentracién baja de H+ se traduce en un pH alto, indicando que la
solucion es alcalina. En los seres humanos, el pH normal de la sangre oscila entre 7.35 y
7.45, lo cual corresponde a una concentracién de H+ de 35 a 45 nmol/L. Un pH menor a 7.35
indica acidosis, mientras que un pH mayor a 7.45 indica alcalosis(19-21),

Los H+ pueden provenir de varias fuentes como el metabolismo de las proteinas, lipidos y
carbohidratos. La produccién de CO2 ocurre en las células durante la glucélisis y el ciclo del
acido citrico en el citoplasma y la mitocondria, respectivamente. Durante estas reacciones
bioquimicas, la energia almacenada en los enlaces de carbono reducidos de grasas, azUcares
y proteinas se libera gradualmente, hasta que todo el &tomo de carbono se oxida y se combina
con dos atomos de oxigeno para formar didéxido de carbono como producto final.
El didxido de carbono se disuelve en la sangre y se convierte en acido carbdnico (H2CO3) a
través de la accidn de la enzima anhidrasa carbdnica. El acido carbdnico se descompone en
iones de H+ y bicarbonato (HCO3-). Por lo tanto, un aumento en los niveles de H+ puede
ocurrir en situaciones en las que hay un incremento en la producciéon de CO2, una incapacidad
para eliminar el CO2 y una disminucidén en la concentraciéon de HCO3-, lo cual permite la
acumulacién de H+ en el organismo(19-21),

Contamos de igual manera con multiples mecanismos que nos permiten eliminar H+ siendo
los mas efectivos el control de la ventilacion alveolar y la eliminacién de moléculas que
contribuyen a la acidosis por via renal. En este Ultimo aspecto se espera que el rifidn aumente
la excrecion de H+ y aumente la absorcion de HCO3 lo cual se explicara de forma mas clara
a continuacion(19-21),

Mantenimiento de un pH Normal

Para lograr la homeostasis el organismo debe eliminar todos los acidos que son producidos,
lo cual es llevado a cabo en mayor medida a nivel renal. No obstante, este proceso es lento,
toma horas a dias y por lo tanto, se requieren de otras estrategias para lograr el equilibrio.
Asi, los cambios en el pH son contrarrestados inicialmente por medio de los buffers o
amortiguadores, los cuales incluyen al bicarbonato/diéxido de carbono (HCO3/C02), el
fosfato disddico/ fosfato monosodico (Na2HPO42-/NaH2P04), la hemoglobina (HbO2/HbH) vy
las proteinas plasmaticas (Figura 4). El principal amortiguador extracelular es el HCO3/CO2,
ambos elementos comprendidos en la ecuacién de Henderson- Hasselbach, donde a través
de la relacién entre HCO3 y H2CO3, se establece el pH normal del plasma (' ¢ 22-24) Dado
que el H2CO3 no se puede medir directamente, este se calcula a partir de la presion parcial
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de CO2 vy el coeficiente de solubilidad (a), asumiendo una temperatura estable. En este orden
de ideas la ecuacion seria:

pH = 6.1 + log (HCO3) / 0.03 x pCO2
pH= 6.1+ log 24 / 0.03% 1.2

pH= 6.1 +1.3

pH= 7.4

Esto permite establecer el pH normal del plasma basado en la relacidn entre el bicarbonato
(HCO3-) y la presién parcial de didéxido de carbono (pCO2). Esta relacion, a su vez, refleja la
capacidad del rifidn para regular el HCO3- y del pulmdn para regular la pCO2 en la fisiologia
normal.

Amaortiguadores o Buffers

intracelular Extracelular
Fosfato A HCO3/C02
Proteinas
1
$ 3
: Proteinas
Hemoglobina Aminoacidos :

plasmaticas

Fuente: Elaboracion propia
Figura 4. Amortiguadores o Buffers intracelulares y extracelulares

En un individuo normal la pCO2 se mantiene entre 35-40 mmHg, la principal forma de
eliminar el CO2 es por medio de la exhalacién, por lo que cualquier alteracién en la eliminacion
de este gas puede aumentar el pH en sangre. Como se habia nombrado previamente la
ventilacion alveolar se controla por quimiorreceptores a nivel central, cuerpo carotideo y arco
aodrtico. Una alteracion en la concentracién de H+ o pCO2 implica un cambio en la ventilacién
alveolar. Por ejemplo: Un aumento de los H+ mas la disminucién en el pH conlleva a la
disminucién de la ventilaciéon alveolar y causa por lo tanto de forma compensatoria la
eliminacién de pCO2, llevando al pH a la normalidad. De forma contraria la disminucién de
los H+ con el consecuente aumento del pH llevara a un aumento de la ventilacion alveolar y
por lo tanto la eliminacién de CO2 para lograr la homeostasis respectiva(3:23:23),

De forma homologa, el rifidn a través de tres mecanismos logra mantener un pH normal:
reabsorcién del HCO3 filtrado, eliminacion de acidos titulables y aumento en la excrecion de
amonio(2:3: 23),

Reabsorcion del HCO3 filtrado: Aproximadamente se filtran al dia alrededor de 4320
mEq de bicarbonato a través del glomérulo, pero solo se excretan 3 mEq en la orina, lo que
indica que la mayor parte del bicarbonato filtrado es reabsorbido en los diferentes segmentos
tubulares de la nefrona. El tubulo proximal es responsable de aproximadamente el 80% de
la absorcion, seguido del asa de Henle con un 10%, el tubulo distal con un 6% vy el colector
con un 4% (figura 5)(23:23),
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Figura 5. Reabsorcion del bicarbonato en el tubulo contorneado proximal y Asa de
Henle. Célula Intercalada tipo A y Célula Intercalada tipo B. Esta grafica fue diseflada por los
autores del capitulo

Interpretacion de trastorno acido base

Acidosis Metabdlica

Alteracion producida por la disminucion en los niveles plasmaticos del bicarbonato, la cual
estd causada por: alteraciones en la capacidad de eliminacion de acidos, mayor concentracion
de hidrogeniones y pérdida de bicarbonato por via renal o gastrointestinal. El mecanismo
compensatorio de este trastorno es la hiperventilacién con el consecuente descenso del
C02(20—23)_

Con el fin de establecer la causa de la acidosis metabdlica existen multiples estrategias
para la cuales se deben tener claros algunos conceptos:

e Anién Gap: Evalla la diferencia entre la suma de aniones y cationes. El valor normal
es de 12 mEg/L +/-2, lo cual representa la presencia de aniones no medibles, tanto organicos
como inorganicos.

e Como principio general, es importante mantener la neutralidad eléctrica en el plasma,
lo que implica una suma igual de cationes y aniones. Al observar el gamblegrama, se puede
apreciar la composicion quimica del plasma y como se logra un equilibrio armoénico a pesar
de los cambios en los diferentes componentes.

Basados en el concepto de la neutralidad eléctrica y el anién Gap se puede clasificar a la
acidosis metabdlica en dos: (figura 6).

Acidosis Metabdlica

]

Anion Gap

Elevado Normal / Hiperclorémica

Fuente: Elaboracion propia

Figura 6. Clasificacion de la acidosis metabdlica
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En la Figura 7 se puede observar que en los dos tipos de acidosis metabdlica hay una
disminucién del HCO3. Sin embargo, la diferencia radica en cdmo se ocupa el espacio dejado
por la disminucion del HCO3. En la grafica B, el espacio es ocupado por aniones no medibles,
mientras que en la grafica C, el espacio es ocupado por el ion cloro (Cl-). A esta primera
situacién se le conoce como acidosis metabdlica con anién gap elevado, y a la segunda como
acidosis metabdlica hiperclorémica(25-32),

A Norma 1. Acadoes Metabdlea AG sevartn CoAddosls Mutahdbics A normal/ Hiperdoedmics
I ™ I I oM I l '™ ] I o I [ ™ ] I o I
o ans 008
oo
N Har UTH
160 (LU} 110
o s
Neoa n
HEOS AN

Fuente: Elaboracion propia

Figura 7. Neutralidad eléctrica en la acidosis metabdlica con anion gap elevado y con
anion gap normal. En la acidosis metabdlica se encuentra el bicarbonato disminuido, sin
embargo, para mantener la neutralidad eléctrica, se elevan los aniones no medibles o el cloro

Una vez se establece, clasifica y determinan las posibles causas de acidosis metabdlica, se
debe definir si se trata de un trastorno mixto. En este caso, se debe abordar el algoritmo
desde la parte que hace referencia a acidosis metabdlica con anion gap elevado y comprender
la siguiente afirmacion: Si hay un anién no medido, previamente un acido se disocid y liberd
un hidrogenidn, este H* consume por lo tanto una unidad de bicarbonato(?>-32),

Posteriormente, al calcular la diferencia entre el anién gap del paciente con acidosis
metabdlica y el resto del anién gap normal, se podra establecer cuantos aniones se
adicionaron, para desencadenar la acidosis con anién gap elevado.

a. Delta del Anién gap = anién gap actual - anién gap normal

b. Delta de anién gap = anion gap actual - 10 0 12

Tras lograr el calculo de aniones adicionales que tiene el paciente, se puede saber cuantos
HCO3 fueron gastados (Relacién 1:1 = por cada anién se gasté un HCO3). Comprendiendo
lo anterior, el siguiente paso es sumar al HCO3 cada HCO3 gastado y asi se podra conocer el
HCO3 previo esperado y a su vez se podra determinar si el paciente cursa con un trastorno
mixto. Veamos un ejemplo:

Paciente de 24 afios con cetoacidosis diabética con pH 7.2, HCO3 12 mmHg CO2 40 mmHg
anion gap 20.

1. Delta de anién gap = anién gap actual — anién gap normal

a. Delta de anion gap= 20 - 10

b. Delta de anién gap = 10

e 10 corresponde a los aniones adicionales que tiene el paciente y que lo condicionan al
desarrollo de acidosis con anién gap elevado

2. HCO3 previo esperado = Delta de anion gap + HCO3 actual

a. HCO3 previo esperado = 10 + 12

b. HCO3 previo esperado = 22

e Entendiendo que por cada anién adicional se gasta una unidad de HCO3, se procede
a sumar esos HCO3 “gastados” al HCO3 actual del paciente, para asi conocer cual era el valor
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de HCO3 previo del paciente y determinar si antes de la acidosis metabdlica con anién gap
elevado ya habia un trastorno instaurado.

3. Teniendo el HCO3 previo esperado tenemos por lo tanto 3 situaciones. Figura 8

a. HCO3 = a 24 mEqg/L: No tenia ninguna alteracién previa

b. HCO3 mayor de 24 mEqg/L: Antes de la acidosis metabdlica con aniéon gap elevado el
paciente cursaba con alcalosis metabdlica.

c. HCO3 menor de 24 mEqg/L: Antes de la acidosis metabdlica con anién gap elevado el
paciente cursaba con una acidosis metabdlica.

Acdosis Metabolica

|

Anion Gap
Elevado Normal / Hiperciorémica
Delta Arvon Gap

1
l—‘ ROO3 esperado _'|

1

24 mEg/L 24 mEg/l > 24 miq/L
[} ¥ [}
Equilibrio

Fuente: Elaboracion propia

Figura 8. Clasificacion de la acidosis metabdlica segun el aniéon gap y el bicarbonato
esperado

En una acidosis metabdlica con anidén gap normal o hiperclorémica, se debe evaluar el
anién gap urinario para determinar la capacidad del rifién de eliminar amonio en el contexto
de acidosis metabdlica. En este caso, no se tiene en cuenta el HCO3 debido a la especificidad
de los mecanismos contrarreguladores renales, que se enfocan en la absorcién de HCO3
desde la luz del tubulo renal para intentar normalizar el pH. Sin embargo, cuando estos
mecanismos se ven superados, se procede a acidificar la orina, lo cual implica la eliminacién
de amonio. Para calcular el anién gap urinario se utiliza la formula: (Na+ + K+) - (ClI-) (3).
El valor normal de este anién gap urinario se encuentra entre 0 y -50 mEqg/L. Un valor cercano
a cero o positivo indicaria una incapacidad del rifidn para acidificar la orina y, por lo tanto,
una falta de compensacion de la acidosis metabdlica(?5-32),
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v Hiperclorémica " Anidn gap urinario
Acidosis metabdlica = A
>0 <0
Incapacidad para Acidificacion de la
acidificar la orina orina

No compensacion

Figura 9. Evaluacion de la Compensacion de la Acidosis Metabdlica Hiperclorémica
mediante anion gap urinario

Finalmente, en el abordaje de acidosis metabdlica con anién gap normal, se debe medir el
potasio sérico para desglosar el algoritmo y determinar las posibles causas como lo muestra
la figura 10.
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Fuente: Elaboracidn propia
Figura 10. Algoritmo del abordaje de la acidosis metabdlica

Acidosis Respiratoria

Los factores que determinan la homeostasis del CO2 incluyen la eliminacion, el transporte,
la produccion y el control de la ventilacidon mecanica por el sistema nervioso central. La
produccion de CO2 se debe principalmente al metabolismo de los lipidos y carbohidratos,
generando en promedio entre 10,000 y 15,000 mmol de CO2 al dia. El ejercicio y cualquier
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proceso que aumente la demanda metabdlica conducira a un incremento en la produccién de
C02(32—35)_

El transporte de CO2 ocurre a través de los glébulos rojos y el plasma. En presencia de la
anhidrasa carbdnica, el CO2 se convierte en H2CO3 y posteriormente se disocia en H + y
HCO3-. El HCO3- utiliza el intercambiador CI-/HCO3- para difundir hacia el plasma. Este
proceso también ocurre en sentido inverso, donde el HCO3- ingresa al eritrocito y se convierte
en H2CO3. Luego, gracias a la anhidrasa carbonica, se forma una molécula de H20 y CO2,
permitiendo que este Ultimo atraviese la membrana alveolocapilar y se elimine(32-3),

La eliminaciéon de CO2 se realiza principalmente mediante la ventilacién alveolar, siendo
un determinante clave. Sin embargo, factores como el flujo sanguineo, la difusion del CO2 vy
el espacio muerto también influyen en el equilibrio normal de este gas(32-33),

Finalmente, el sistema nervioso central, a través de quimiorreceptores ubicados en la
médula, el intersticio y el liquido cefalorraquideo, junto con los efectores que responden a los
cambios detectados en el centro respiratorio de la médula, permiten mantener los niveles de
CO2 dentro de la normalidad. Cualquier alteracidon en alguno de estos mecanismos puede
resultaren acidosis respiratoria(32-3%), Figura 11

R e K Y

TS ey @ e r——
feite e pieica

Fuente: Elaboracion propia
Figura 11. Homedstasis del Dioxido de carbono

Cuando encontramos valores de pH disminuidos y pCO2 mayores a 35-40 mmHg, decimos
que estamos frente a una acidosis respiratoria. Los mecanismos renales y extrarrenales
evitan la pérdida de HCO3- con el fin de impedir una disminucidn constante del pH(32-33),

Al enfrentarnos a un paciente con acidosis respiratoria, debemos establecer las posibles
causas de este trastorno y determinar si se trata de un proceso agudo o crénico. Para ello,
debemos tener en cuenta el siguiente concepto:

Acidosis respiratoria aguda: por cada mmHg de aumento en la pCO2, el HCO3- aumenta
en 0.1 mEq/L.

Acidosis respiratoria cronica: por cada mmHg de aumento en la pCO2, el HCO3- aumenta
en 0.4 mEq/L.

Basandonos en el concepto de compensacion, podemos comprender el enfoque del
abordaje de un paciente con acidosis respiratoria utilizando el algoritmo presentado en la
figura 12.
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Fuente: Elaboracion propia

Figura 12. Algoritmo del abordaje de la acidosis respiratoria.

Alcalosis Metabdlica

La alcalosis metabdlica es una alteracion acido-base caracterizada por un aumento en la
concentracion de bicarbonato plasmatico y una disminucion en los hidrogeniones. Se
establece cuando los gases arteriales muestran un pH mayor de 7.45, con elevacion del
bicarbonato y diéxido de carbono. Esta condicion suele inducir hipoventilaciéon, lo que resulta
en un aumento del diéxido de carbono. Sin embargo, esto a su vez predispone a una
disminucién de la PaO2, convirtiéndose en un mecanismo fisiolégicamente costoso que el
cuerpo no puede mantener(36-43),

La alcalosis metabdlica estd asociada principalmente a la terapia con diuréticos, pérdidas
de secreciones gastricas y procedimientos quirurgicos. Tabla 2
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Tabla 2. Causas de alcalosis metabdlica

Sensible <br>
(Sodio urinario < 20 mEq/L, Cloro urinario <
20 mEq/L)

Resistente <br>
(Sodio urinario > 20 mEq/L, Cloro urinario > 20
mEq/L)

Tracto Gastrointestinal
- Emesis
- Succidn géstrica

Renal
- Diurético de asa
- Tiazidas
- Aniones pobremente reabsorbidos

Administracion de alcalis

Exceso de mineralocorticoides
- Aldosteronismo primario
- Sindrome de Cushing
- Tumores secretores de renina

Miscelaneas
- Sindrome de Bartter
- Deplecidn severa de potasio
- Antiacidos no absorbibles

Drogas
- Derivados del cortisol

Fuente. Elaboracion propia

Existen varios factores responsables del aumento de los niveles de bicarbonato renal en la
alcalosis metabdlica, y algunos de ellos son los siguientes:

Reduccion del volumen del liquido extracelular: En condiciones en las que hay una
disminucién del volumen sanguineo (causado por diuréticos, vémitos o sonda nasogastrica),
se activa como mecanismo compensatorio el sistema renina-angiotensina-aldosterona. Este
sistema tiene como objetivo reabsorber sodio, agua y bicarbonato en el tubulo contorneado
proximal. Para lograr esto, se activa la bomba de Na/K ATPasa, que absorbe sodio a través
de la activacion del intercambiador Na +/H+ en la luz del tubulo proximal. Posteriormente,
los iones de HCO3- formados intracelularmente, junto con el sodio, se mueven hacia el capilar
a través del cotransportador Na/3HCO3-, lo que permite recuperar aproximadamente el 90%

del bicarbonato filtrado(36-4%), Figura 13
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Fuente: Elaboracidn propia
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Figura 13. Reabsorcién del bicarbonato en el tubulo contorneado proximal

Adicionalmente, en el tubulo colector, se produce intracelularmente la conversion del acido
carbonico a bicarbonato y iones hidrégeno mediante la enzima Anhidrasa Carbonica (AC II).
Los iones hidrégeno son eliminados a través del tibulo mediante la bomba H +/ATPasa,
mientras que el bicarbonato es reabsorbido hacia el capilar mediante un intercambiador Cl-
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/HCO3-. Esto permite la reabsorcién del 90% del bicarbonato filtrado, mientras que el 10%
restante es eliminado. Algunas de las patologias relacionadas con este mecanismo incluyen
la insuficiencia cardiaca y la cirrosis(3-4>), Figura 14

Tabulo Colector
Lumen

tubular

HPO4 + H+ e He G
l HCO3
H2PO4 | I

NH3 + H+
! o H2C03
HZ‘OJ K+ I ACH

NHa+ CO+H20

Capilar

-

Fuente: Elaboracidn propia
Figura 14. Reabsorcién del bicarbonato en el tubulo colector

Hipocloremia: Este mecanismo es similar al de la deplecién de volumen, ya que existe
una estrecha relacién entre los niveles de cloro y el estado de volumen del paciente. La
hipocloremia puede presentarse en pacientes quirlrgicos debido a la succion gastrica,
vomitos persistentes o en aquellos con obstruccion pilérica que impide la eliminacién de jugos
gastricos alcalinos. Es importante medir los niveles de cloro en la orina para diferenciar entre
alcalosis metabdlica sensible o resistente al cloro(36-4%),

e Alcalosis metabdlica sensible al cloro: Se considera cuando los niveles de cloro en la
orina son inferiores a 20 mEg/L. En este caso, ante la pérdida de cloro, el principio de
electroneutralidad busca mantener el equilibrio idnico negativo mediante la reabsorcion o
reduccién de la excrecidn de otro ion negativo, como el bicarbonato. Esto resulta en un
aumento de los niveles séricos de bicarbonato, lo que conduce a la alcalosis metabdlica(36-4%),

e Alcalosis metabdlica resistente al cloro: Se considera cuando los niveles de cloro en la
orina son superiores a 20 mEq/L. Esta situacidon nos permite descartar la deplecion de cloro
como un defecto primario y establecer posibles causas, como el exceso de
mineralocorticoides, cortisol y patologias en las que hay una eliminacion aumentada de
potasio y cloro. En estos casos, la correccion de la hidratacion del paciente no resuelve la
alcalosis metabdlica(36-43),

Al enfrentarse a un paciente con alcalosis metabdlica (Figura 15), se deben tener en cuenta
diversas consideraciones. En primer lugar, es importante verificar si los resultados de los
gases arteriales son consistentes, comparando la PCO2 reportada con la PCO2 esperada.
Luego, se evaluaran los niveles de cloro en la orina para determinar si la alcalosis metabdlica
esta relacionada con una deplecién de cloro como defecto primario o no. Por Ultimo, se
buscaran los valores compensatorios que indiquen la presencia de una alteracién coexistente.
Se debe tener en cuenta que, por cada mEq de incremento en el bicarbonato, la PaCO2
aumenta entre 0.5 y 1.0 mmHg36-43),
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Gases anmariales
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Fuente: Elaboracién propia
Figura 15. Algoritmo del abordaje de la alcalosis metabdlica

Alcalosis Respiratoria

Se trata de un trastorno acido-base que se produce como resultado de una disminucion en
los niveles plasmaticos de didoxido de carbono (PaCO2) (2). Algunos casos pueden estar
asociados con insuficiencia hepatica, sindrome de ansiedad, embolia pulmonar, edema
pulmonar y, principalmente, con la ventilacion mecanica utilizada para corregir la hipoxemia.
Estas alteraciones se pueden clasificar en agudas o cronicas, segun el momento en que se
presente el defecto primario, y también en funciéon de la comparacion entre el gradiente de
pH esperado vy el calculado(36:46-50),

Alcalosis respiratoria aguda

e Se presenta dentro de las primeras 24 - 48 horas

e El gradiente de Ph esperado es igual al calculado por la formula 0,75 x Delta PCO2 /
100, donde el delta de PCO2 = PCO2 actual - 40

Generalmente se observa una rapida disminucién de la PaCO2 con un aumento del pH y
niveles normales de bicarbonato, debido a que el mecanismo de compensacion renal es lento.
Los mecanismos de amortiguacion celular que se producen en respuesta a la hipocapnia
aguda se generan a través de un intercambio idnico celular que implica:

e La liberacion de iones de hidrogeno desde el interior hacia el exterior de la célula.

e La entrada celular de iones de bicarbonato, sodio, potasio y cloro.

De esta manera, el principal riesgo asociado con la alcalosis severa es la deficiencia de
potasio en el intercambio idnico, lo que conlleva un riesgo inherente de arritmias, como la
fibrilacion ventricular, y convulsiones(36:46-50),

Alcalosis respiratoria cronica

e Se presenta posterior a 48 horas

e El gradiente de pH esperado es igual al calculado por la formula 0.25 x Delta PCO2 /
100 donde el delta de PCO2 = PCO2 actual - 40
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En los casos de hipocapnia crénica, los mecanismos de amortiguaciéon "buffers" se agotan
y el rifién se hace responsable del cambio de las concentraciones de bicarbonato séricas.

Al enfrentarse a un paciente con alcalosis respiratoria figura 16, es importante primero
confirmar la precision de la PCO2 informada en comparacion con la PCO2 esperada.
Posteriormente, se debe calcular el gradiente de pH esperado para el gradiente de PCO2, con
el fin de clasificar el trastorno como agudo o créonico. Ademas, es necesario buscar los valores
de compensacion que determinen la presencia de una alteracion coexistente. Cabe destacar
gue por cada disminucion de un milimetro de mercurio en la PaCO2 por debajo de 40 mmHg,

se produce un aumento de un punto en el segundo decimal del valor del pH por encima de
7_4(36,46—50)_
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Fuente: Elaboracién propia
Figura 16. Algoritmo del abordaje de la alcalosis respiratoria
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