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Resumen

Los gases arteriales son claves para la evaluacion o seguimiento del estado de un paciente. Existen
muchas formas de realizar una lectura e interpretacion, pero ninguna es totalmente aceptada. Propo-
nemos utilizar un enfoque basado en “TRES EJES”, que sintetiza de forma organizada y sistematica
las teorias con mayor evidencia actualmente, teniendo en cuenta el sitio de la atencion. El primer eje es
la oxigenacidn-ventilacidén que representa el compromiso pulmonar o lo descarta, basado en todos los
indices que la evidencia recomienda y definiendo, si se requiere, apoyo con oxigeno o ventilacién. El
segundo eje es el equilibrio acido-base, tomando las teorias cldsicas y fisicoquimicas para un abordaje
mas completo del paciente, teniendo en cuenta el sitio y recursos. Finalmente, el eje de la perfusion,
que muestra el estado cardiovascular y perfusion tisular, y es un apoyo sobre todo en cuidado inten-
sivo. Ademas, recopilamos las etiologias de la mayoria de trastornos y se tuvo en cuenta la influencia
de la altura.
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¢HOW TO INTERPRET ARTERIAL BLOOD GASES?
AN INTEGRAL APPROACH: NARRATIVE REVISION OF LITERATURE

Abstract

Arterial blood gases are key for the evaluation and monitoring of the patient’s condition. There
are many ways to interpret it, but none is fully accepted. We propose to use an approach
based on “THREE AXES”, which systematically organizes the theories with more evidence at
present, taking into account the site of attention. The first axis is ventilation with oxygenation
that represents lung involvement or discard, depending on all the indices recommended by
the evidence and define whether ventilation with oxygen or ventilation is required. The second
is the acid-base balance, taking classical and physico-chemical theories for a complete ap-
proach to the patient. Finally, the perfusion axis, which shows the cardiovascular state and
tissue perfusion, which is a support especially in intensive care. In addition, we picked up the
etiologies of most disorders and took into account the influence of height.

Key words: Blood gases interpretation; Acid-base disorders; Venous oxygen saturation; Gas Exchan-

ge; Altitude.

Introduccion
Los gases arteriales reflejan el intercambio gaseo-
so entre el pulmén y el medio ambiente. Gene-
ralmente, cuando el paciente consulta con el area de
urgencias, bajo juicio médico se utilizan los gases arte-
riales para evaluacidn o seguimiento de enfermedades
(infecciosas o sepsis, vasculares, pulmonares intersti-
ciales, pulmonares obstructivas, oncologicas, neuro-
musculares, alteraciones de pared toracica, sospecha
de Sindrome de Distress Respiratorio Agudo, falla car-
diaca, edema agudo de pulmon, estudio de disnea y
sospecha de alteracion del equilibrio 4cido base).

Las maquinas de gases con que contamos hoy en dia,
utilizan biosensores que permiten tener parametros
medidos (pH, presion arterial de oxigeno [PaO,], pre-
sion arterial de didxido de carbono [PaCO,], Sodio
[Na], calcio [Ca], Lactato y Hematocrito) y calcula-
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dos (bicarbonato [HCQO,], base exceso de fluido extra-
celular [BEe], base exceso actual [Bea], saturacion de
oxigeno [SO,], total de hemoglobina, gradiente de oxi-
geno alveolo-arterial [A-aDO,], indice arterio-alveolar
[paO,/pAQ,], presion alveolar de oxigeno [pAO,],
indice respiratorio) con diferentes ajustes segun lo re-
querido.

No existe, hasta ahora, un método estandarizado para
la interpretacion de los gases arteriales y los actuales
toman algunas teorias, aplicandolas de forma aislada
(1, 2). Nuestra propuesta toma las teorias mas acep-
tadas al momento y las combina, teniendo en cuen-
ta el sitio de atencion y complejidad del paciente, lo
que permite un enfoque integral. Ademas, tenemos en
cuenta las variaciones que se presentan con la altura.

Nuestro objetivo en esta revision narrativa, fue unifi-
car los modelos existentes y mostrar su uso en forma
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organizada y sistematica, desde el abordaje inicial en
los servicios de urgencias, hospitalizacion, hasta la
unidad de Cuidados Intensivos (UCI). Proponemos
utilizar un enfoque de los “TRES EJES”. El primero
es la oxigenacion-ventilacién que representa el com-
promiso pulmonar y cuyos objetivos esta en definir si
el paciente requiere un apoyo con oxigeno o ventila-
cion. El segundo es el equilibrio acido-base, que mues-
tra el compromiso del sistema renal principalmente
como sistema principal o compensador y, por ultimo,
la perfusién que muestra el estado cardiovascular y
compromiso de tejidos. Teniendo en cuenta que estan
compuestas por multiples variables, los abordaremos
inicialmente de forma independiente, para finalmente
analizarlas en conjunto, como generalmente se realiza
en la practica clinica.

Abordaje inicial de los Gases
Arteriales

1. Oxigenacion y ventilacion

El oxigeno es un elemento muy importante para llevar
a cabo muchos procesos a nivel celular, ya que propor-
ciona energia. La alteracion de la oxigenacion genera
que los tejidos tomen la energia necesaria de otras vias
metabolicas, causando descompensacion y dafos en
diferentes sistemas. Al evaluar este parametro, lo que
buscamos es definir si se requiere oxigeno suplemen-
tario (si no lo tiene) o si se requiere intubacién oro-
traqueal o ventilacidbn mecanica no invasiva. Aunque
esta decision es clinica mas que paraclinica, en esta
revisiébn nos concentraremos en el parametro de la-
boratorio para la toma de decisiones. Para evaluar la
oxigenacion en los gases arteriales lo mas aconsejable
es utilizar la presion arterial de oxigeno (PaO2) y la sa-
turacion de oxigeno (también puede ser la tomada por
pulsoximetria). Sin embargo, también se han creado
indices especiales para ayudar a clasificar las alteracio-
nes de la oxigenacién dando informaciéon pronostica
o sugiriendo etiologias como lo son la PaFI (PaO,/
FIO,) y la D(A-a)O, (diferencia alveolo-arterial de oxi-

geno) (3) (Figura 1). También es importante recalcar
que todos estos valores nombrados son a nivel del mar
y en las alturas se pueden alterar.

Saturacion de oxigeno (S0,)

Es el porcentaje de oxigeno que puede estar en una
muestra de sangre (unido a Hemoglobina). Los valo-
res normales para una adecuada presion alveolar de
oxigeno son 94 a 97% a nivel del mar. Este disminuye
en relaciéon de forma lineal hasta un cierto valor, evi-
denciando que si un paciente tiene 75% de saturacion,
la PaO, es aproximadamente 40 mmHg, ello condicio-
nado por diferentes condiciones como el estado hemo-
dinamico del paciente, hipotermia y vasoconstriccion.
La oximetria es un subrogado fidedigno que utiliza
sistemas de infrarrojo colocandolo en los dedos de la
mano, pie o l6bulo de la oreja (4).

Presion arterial de oxigeno (Pa0,)

En los gases arteriales utilizamos la PaO, como una
medicion directa del oxigeno en la sangre. Este repre-
senta el 5% del oxigeno que hay en la sangre. Cuando
esta por debajo de 60 mmHg (80 mmHg a nivel del
mar) es una indicacion de que el paciente requiere un
apoyo para mejorar la saturacion. También esta condi-
cionada por muchas variables y cuando se tiene dudas,
se puede utilizar la formula PaO, esperada.

Una vez establecida una alteracion debe clasificarse
en normoxia, hipoxia, hiperoxia o hipoxemia, depen-
diendo de los criterios que se reunan (5) (Tabla 1).

PaFI (Indice de Kirby)

Esla relacion entre la PaO, y la FIO,, denotando la efi-
ciencia del pulmon para oxigenar la sangre. Nos mues-
tra si existe alteracion entre el intercambio gaseoso y
evalta la gravedad de la falla ventilatoria (4). A nivel
del mar se considera como normal superior a 300.
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Tabla 1. Clasificacion de las alteraciones en la oxigenacion.

NORMOXIA

Es un término utilizado para describir una presion de oxigeno entre 10 y 21% en los tejidos, manteniéndonos en un estado
normal.

HIPOXIA

Es la falta de oxigeno a nivel celular, lo que causa una disminucion de la energia para los diferentes procesos celulares. Existen
tipos de hipoxia que son hipoxia hipoxica (disminucion de Pa0, y de la saturacion de hemoglobina), hipoxia anémica (dismi-
nucién de la concentracién de hemoglobina), hipoxia por estancamiento (gasto cardiaco disminuido), hipoxia disociativa (baja
capacidad de saturacién de la hemoglobina con aumento de la afinidad por el oxigeno).

HIPOXEMIA

Es la disminucion de la presion arterial de oxigeno por debajo de lo normal para la edad del paciente. Una de las formas mas fa-
ciles para enfocar un paciente con hipoxemia es utilizando la diferencia alveolo arterial P(A-a)O,. Si la hipoxemia esta asociada

a una PaCQ, elevada, puede ser por una hipoventilacion o una alteracion ventilacion-perfusion o ambas. Sila PaCO, es normal,
la hipoxemia es causada por una alteracién ventilacion-perfusion que puede comprometer la via aérea, parénquima pulmonar o

vasculatura [cortocircuito de derecha a izquierda). La hipoxemia sugiere hipoxia, pero no es el tnico determinante de esta.

HIPEROXIA

resultado del dafio alveolo-capilar.

Es el estado en el cual la PaO? supera el valor normal para la edad del paciente. Tanto la hiperoxia como la hipoxemia son el

Diferencia alveolo-arterial P(A-a) O,

Nos muestra la uniformidad entre la ventilacion y la

Tabla 2. Causas de alteracion de la diferencia alveolo arterial
de oxigeno P(A-a)0,.

perfusion. La diferencia o el gradiente alveolo-arterial GEIERETION PO.SIBLES CAUS_AS
tiene un rango de normalidad entre 5 y 20 mmHg. Esta E:ﬁ’:';égﬁg negativos)
se incrementa con la edad, tabaquismo y, con requeri- «  Enfermedad Pulmonar Intersti-
miento de FIO.2 al’tas, podria sobrestimarse. Se puede P (A-a) O, AUMENTADA | | ggl leusaI
calcular de la siguiente forma: ema puimonar
+  Embolia pulmonar
*  Asma
P(A-a) O, esperada = 3 + (0,21 x edad) +  Neumonia
+  Alteracion del sistema nervio-
Cuando es superior a 20, el posible origen de la falla so central
. . . . Medicamentos (salicilato,
respiratoria es pulmonar o si es menor a este valor, el .
. ., . catecolamina, progesterona,
origen es extrapulmonar (Tabla 2). También se utili- P (A-a) O, NORMAL cafeina, modafinil)
zan teniendo en cuenta el estado de hipoventilacion +  Gestacién
del paciente para establecer posibles causas de falla ’ ﬁlt'tUd_
. . . nemia
respiratoria (4). . Golpe de calor
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Figura 1. Flujograma del primer eje (Oxigenacion/Ventilacion) (3).

Presion arterial de Dioxido de Carbono
(PaCO,)

Es un producto del metabolismo celular en la mito-
condria. Nos muestra el estado de la ventilacion al-
veolar en relacion con el espacio muerto y el volumen
corriente, la expansion de la caja tordcica y los niveles
sanguineos de la PaCO, (100 mL de plasma), y refle-
ja la concentracion de éste en los tejidos, gracias a su
gran capacidad de difusion. Existen estados o fendme-
nos que pueden aumentar el PaCO, como lo son: fie-
bre, sepsis, convulsiones, aumento del gasto cardiaco,
intubacion orotraqueal y disminuye con la hipotermia,
hipotensién, hipovolemia, disminucion del gasto car-
diaco, paro cardio-respiratorio, extubacion (4).

2. Equilibrio Acido-Base

Tres enfoques distintos se utilizan actualmente en la
evaluacion de los trastornos acido-base, el enfoque
tradicional o fisiolodgico descrito por primera vez por
Van Slyke, el método del “exceso de base” desarrolla-
do por Astrup y el enfoque fisico-quimico propuesto

por Stewart. El altimo y mas reciente enfoque ha ido
ganando aceptacion, especialmente entre los intensi-
vistas y anestesiologos (5).

El enfoque “tradicional” propuesto por Hender-
son y Hasselbalch, todavia es el mas utilizado en la
practica clinica por su sencillez, pero estd basado en
observaciones empiricas y es ideal cuando las con-
centraciones de proteinas [albumina] y fosfato séri-
co total, son normales (6). Sin embargo, la presencia
de aniones no identificados debe ser investigada por
otros métodos como el calculo de anion GAP, por
lo que es valioso al asociarlo con éste. E1 modelo de
iones fuerte realizado por Stewar y perfeccionado por
Kellum y Fencl, ofrece una novedosa vision de la fi-
siopatologia, pero es mecanicista (7). Se recomienda
su uso cuando las concentraciones de proteina [al-
bumina] o fosfato sérico totales son marcadamente
anormales, como sucede en nuestros pacientes en
estado critico, ya que proporciona un conocimiento
mas estructurado de la fisiopatologia de los pacien-
tes con cualquier trastorno de acido-base. A pesar de
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ser diferentes conceptos, tanto el enfoque tradicional
como el moderno, son complementarios y podrian
ofrecer la misma informacioén (8). Segun el contexto
clinico, la interpretacion de los gases arteriales puede
ser tratada desde diferentes niveles de conocimien-
to. Sin embargo, recomendamos el uso del modelo
tradicional en urgencias cuando se hace el abordaje
inicial, complementando con la base exceso y, solo en
casos de alteraciones metabolicas, el uso del método
fisico-quimico, preferentemente en unidad de cuida-
do intensivo (UCI) (9). Sin embargo, esto no debe ser
tampoco una barrera, pues el abordaje debe hacerse
segun los recursos que se tengan y la experiencia en
la interpretacion.

Bicarbonato (HCO,)

Es el reflejo del estado metabdlico en los gases arte-
riales y, cuando se requiere un sistema compensato-
rio, el rifion puede retenerlo o excretarlo a necesidad,
utilizando la alta sensibilidad de los quimio-receptores

desde el nivel de la médula renal al 4cido carbonico o
hidrogeniones.

pH (Potencial de Hidrogeno)

Es un reflejo de la concentracion de hidrogeniones
en la sangre y cada fluido tiene su valor propio. En la
sangre arterial se considera normal entre 7,35a 7,45y
ante anormalidades lo clasificamos como acidosis (si
el pH < 7,35) o alcalosis (pH > 7,45).

Existen multiples métodos para abordar un problema
acido-base. Se recomienda el uso de cuatro pasos, con-
sistentes en: definir el trastorno primario, determinar
la cronicidad de la alteracion, determinar la compen-
sacion si el trastorno primario tiene una alteracién vy,
finalmente, precisar las posibles causas del trastorno.
En la formacion médica se ensefia que debe iniciarse
por el pH, después PaCO, y, por tltimo, el HCO,. No
obstante, esta secuencia es tomada de forma arbitraria
y el orden no altera el resultado (Figura 2) (4).

Figura 2. Flujograma para la ubicacion del trastorno primario (4).
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Paso 1. Definir el Trastorno Primario

Se debe determinar el estado del pH, esto es, si nos
encontramos ante una acidosis (pH < 7,35), alcalosis
(pH > 7,45) o estado normal, estableciendo si el tras-
torno es respiratorio o metabolico. Sus causas mas fre-
cuentes estan descritas en la Tabla 3.

Paso 2. Determinar la Cronicidad del Trastorno

Definir si el proceso con el cual esta cursando el pa-
ciente, es agudo o croénico. Esto, vinculado con la
temporalidad segun el tiempo promedio que tiene el
trastorno primario y las posibles compensaciones aso-
ciadas, tomando un lapso de corte de 48 horas. Si no
se conoce ni se sospecha el tiempo, se deben realizar
todas las formulas y escoger la mas adaptable.

Si el cuadro clinico es agudo (menor de 48 horas) se
utilizan las siguientes formulas:

Acidosis = pH esperado: 7,4 - [0,008 * (PaCO, - 40)]

Alcalosis = pH esperado: 7,4 + [0,008 * (40 - PaCO,)]

Tabla 3. Alteraciones acido-base primarias.

Cuando el cuadro es créonico (mayor de 48 horas) se
utilizan estas formulas:

Acidosis = pH esperado: 7,4 —[0,003 * (PaCO, - 40)]
Alcalosis = pH esperado: 7,4 + [0,003 * (40 - PaCO,)]

Paso 3. Determinar la Compensacion

Se investiga si el trastorno acido-base se encuentra
compensado, utilizando férmulas (Tabla 4). Pero tam-
bién se puede utilizar el normograma de Siggaard-An-
dersen (Figura 3). Es preciso tener en cuenta que las
compensaciones nunca disminuyen el HCO, menos
de 18 mEq/L, ni aumentan el PaCO, en mas de 55
mmHg.

Paso 4. Causas Especificas

Se buscan las posibles causas que llevaron a los trastor-
nos acido-base que tiene el paciente. A continuacion,
se listan las causas de acidosis metabdlica (Tabla 5),
acidosis lactica (Tabla 6), alcalosis metabolica (Tabla
7), acidosis respiratoria (Tabla 8) y alcalosis respirato-

TRASTORNO

ALTERACIONES DE LAS VARIABLES

POSIBLES CAUSAS

+  pHbajo
Acidosis Respiratoria |+ PaCO, alto
+  Bicarbonato normal o alto

Debilidad neuromuscular, enfermedad pul-
monar intrinseca, por ejemplo, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC).

+ pHalto
Alcalosis Respiratoria | < PaCO, bajo
+  Bicarbonato normal o bajo

Cualquier causa de hiperventilacion, por
ejemplo, ansiedad, dolor.

*  pHbajo
Acidosis Metabdlica |+  PaCO2 normal o baja
+  Bicarbonato bajo

Ver tabla aniéon GAP.

+ pHalto
Alcalosis Metabdlica . PaCO2 normal o alto
. Bicarbonato alto

Vomitos, quemaduras, ingestion de base.
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Tabla 4. Formulas para establecer la compensacion del trastorno acido-base.

METABOLICA RESPIRATORIO

ACIDOSIS RESPIRATORIA AGUDA
HCO, esperado: 24 +[0,1 * (PaCO, - 40)] £ 3

ACIDOSIS METABOLICA
fFaoCrgagsgeeTV?r?{e[f;'COs 1.5)+8]£2 ACIDOSIS RESPIRATORIA CRONICA

HCO, esperado: 24 +[0,35 * (PaCO, - 40)] + 4
ALCALOSIS METABOLICA ALCALOSIS RESPIRATORIA AGUDA

PaCO, esperado: (0.7 * HCO,) + 23] 2 HCO, esperado: 24 - [0,2 * (40 - PaCO,)]

ALCALOSIS RESPIRATORIA CRONICA
HCO, esperado: 24 - [0,4 * (40 - PaCO,)]

Figura 3. Normograma de Siggaard-Andersen, con las modificaciones para la ciudad
de Bogota (Cuadros rojos) y verdes para nivel del mar (10).
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ria (Tabla 9) (11). Es importante destacar que tanto a
la teoria de base exceso como a la teoria de Stewart,

se les puede sacar su maximo provecho en la acidosis

metabdlica.

Tabla 5. Causas de acidosis metabdlica.

. Farmacos.

. Cetoacidosis diabética o alcohdlica, acidosis lactica, insufi-
ciencia renal, intoxicaciones, fistulas pancreaticas, biliares
0 intestinales, pérdidas renales de bicarbonato, acidosis
tubulares renales, hiperparatiroidismo primario.

Tabla 6. Causas de acidosis lactica.

Choque hemodinémico, convulsiones,
eveeneoanes |19V Mo e oo,
QUE PRODUZCAN | POT™ rbono, hemog
nopatias, falla cardiaca, nitroprusiato
HIPOXIA . o U
de sodio, anemia, tirotoxicosis, ejercicio
fisico, obstruccién arterial.
Sepsis, falla hepatica, diabetes mellitus,
ENFERMEDADES neopla3|as,_ feoc,rom_omtoma,_ sindrome
. MELAS (miopatia mitocondrial, ence-
SISTEMICAS . AR ST
falopatia, acidosis lactica y episodios
simula enfermedad cerebrovascular).
Metformina, linezolid, isoniazida,
FARMACOS Y |nh!b|dores dela translcrllptasa inversa
- analogos de los nucleosidos, salicilatos,
TOXICOS " . . .
xilitol, sorbitol, metanol, etanol, etilengli-
col, cianuro.
ACIDOSIS Obstruccién intestinal, sindrome de
D-LACTICA intestino corto, derivacién yeyuno-ileal.
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Tabla 7. Causas de alcalosis metabdlica.

PERDIDA DE
HIDROGENIONES

. Pérdidas digestivas

Vémitos o sonda nasogastrica a
libre drenaje
Antidcidos
Diarrea

Pérdidas renales
Diuréticos (asa o tiazidas)
Hiperaldosteronismo primario o
secundario
Dosis altas de derivados de penici-
lina o carbenicilina
Hipercalcemia
Alcalosis posthipercapnica
Dietas bajas en sal

Movimiento intracelular de H+
Hipokalemia
Sindrome de realimentacién

RETENCION/
ADMINISTRACION
EXOGENA DE
BICARBONATO

Infusién de bicarbonato sddico
Transfusiones masivas de glébulos
rojos empaquetados

Expansores de plasmaticos
Sindrome de leche-alcali

ALCALOSIS POR
CONTRACCION

Diuréticos (asa o tiazidas)
Fibrosis quistica (pérdidas por
sudor)

Pérdidas gastricas (pacientes con
aclorhidria)

Tabla 8. Causas de acidosis respiratoria.

DEPRESION
DE CENTROS
RESPIRATORIOS

Paro cardio-respiratorio
Oxigenoterapia a flujo alto en pa-
cientes con hipercapnia cronica
Hipotiroidismo

Sindrome de apnea-hipopnea del
suefo

Hipoventilacion alveolar primaria
Lesiones del sistema nervioso
central (trauma craneoencefalico,
infecciones, neoplasias, enferme-
dad cerebro-vascular)

Farmacos (opiaceos, anestésicos,
sedantes)
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+  Obstruccion de las vias aéreas
superiores (cuerpo extrafio, bocio,
sindrome de apnea-hipopnea del
suefio, laringoespasmo)

+  Neumonia, asma bronquial o
edema agudo de pulmén graves,
enfermedad pulmonar obstructiva
crénica, sindrome dificultad respi-
ratoria aguda

*  Derrame pleural masivo

«  Neumotorax

ENFERMEDADES
RESPIRATORIAS

. Obesidad, esclerosis lateral amio-
trofica, sindrome de Guillain-Barré,
esclerosis multiple, lesion medular,
trauma de tdrax, crisis miasté-
nica, cifoescoliosis, espondilitis
anquilosante, paralisis periodicas,
hipokalemia o hipofosfatemia
graves, poliomielitis, lesiones del
nervio frénico, farmacos (amino-
glucosidos, succinil colina y curare)

ENFERMEDADES
DE LA PARED
TORACICA Y NEU-
ROMUSCULARES

Tabla 9. Causas de alcalosis respiratoria.

*  Hipotension

+  Falla cardiaca congestiva

*  Anemia

HIPOXEMIA +  Permanencia en grandes alturas

+  Enfermedades pulmonares (neu-
monia, asma bronquial, edema
pulmonar, fibrosis pulmonar,
embolia pulmonar, sindrome
dificultad respiratoria aguda)

+  Sepsis

+  Hipertiroidismo
+  Embarazo

+  Falla hepatica

ESTIMULO . Ansiedad o dolor
DIRECTO . Hiperventilacion voluntaria o
DEL CENTRO S?Cé o
RESPIRATORIO psicog

+  Trastornos neuroldgicos (neopla-
sia, infecciones, trauma craneo-
encefalico, enfermedad cerebro-
vascular)

+  Farmacos (teofilina, catecolami-
nas, salicilatos, topiramato)

Base exceso (BE)

Nos muestra el balance metabolico en los gases y se
define como la cantidad de 4cido requerido para llevar
un litro de sangre a un pH y PaCO, a valores norma-
les. Esta incrementa en la alcalosis metabdlica y dismi-
nuye en la acidosis metabdlica en general.

BE esperada = HCO, + 10 (PH - 7,4) - 24

En el trauma, aumenta la mortalidad cuando es supe-
rior a —15 y en pacientes menores de 55 afos. La hi-
pocapnia, hipotermia, enfermedad renal, cetoacidosis,
enfisema, acidosis hiperclorémica e intoxicaciones,
pueden causar alteraciones en el déficit de base (12).

Brecha Anionica (ANION GAP)

Es la diferencia entre aniones medidos y el incremen-
to de cationes con deshidratacion e hipoalbumine-
mia, por lo cual nos puede sugerir la causa de la aci-
dosis metabolica. El valor normal oscila entre 8 y 16
mmol/L. Un aumento del anion GAP en una acidosis
metabolica indica incremento de la concentracién de
lactato, cetonas o acidos renales en inanicién o ure-
mia, sobredosis de paracetamol, salicilatos, metanol o
etilenglicol (13) (Tabla 10).

Anion GAP

calculado

- (Na + K) — (Cl + HCO,)

Se recomienda realizar ajuste del anién GAP al nivel
de albumina con la siguiente féormula:

Anion GAP = Anién GAP

corregido calculado

albumina Medida)

+2,5 (4,0 -

Solo los trastornos metabolicos o mixtos, como aque-
llos a los que frecuentemente nos enfrentamos en las
unidades de cuidados intensivos, requieren obligato-
riamente la realizacion de la Diferencia de Iones Fuer-
tes (DIF).
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Tabla 10. Causas de alteracion del anion GAP.

ALTERACION POSIBLES CAUSAS
*  Acidosis lactica
+  Cetoacidosis diabética
ANION GAP +  Fallarenal
ELEVADO «  Toxicos: tolueno, azufre, metanol,

etilenglicol, formaldehido, salicilatos

*  Rabdomidlisis

+  Acidosis metabolica hiperclorémica

*  Diarrea (pérdidas intestinales)

. Fistulas pancreaticas, biliares o
intestinales

*  Renal (acidosis tubular, falla renal,
hipoaldosteronismo, acidosis tubular

ANION GAP renal)
NORMAL *  Hiperparatiroidismo primario

. Farmacos: cotrimoxazol, anfoterici-
na, ciclosporina, diuréticos, acetazo-
lamida, topiramato.

+  Administracion de acidos

. Inhalacion de gas cloro

*  Ureterosigmoidostomia

DIF o SID (Diferencia de iones fuertes o strong
ion diference)

La caracteristica fundamental de los iones fuertes, es
que siempre estan disociados en una solucion. Los
principales nombrados en la literatura son: Na, K, CI,
Ca, Mg, So4. Existe una relacion directa entre la Dife-
rencia de iones fuertes (DIF) y el pH. El valor normal
oscila entre 40 a 42 mEq/L. La féormula de una DIF
ideal (disolucién completa de los iones fuertes en una
solucion acuosa) se representa de la siguiente forma y
se denomina DIF Aparente (14).

DIF aparente: (Na + K + Mg + Ca) — (CI + Lactato)

El plasma no es una solucion ideal, sino que esta con-
dicionada. Para esta situacion, como lo es calcular la
diferencia de aniones en el plasma, se cre6 la férmula
de la DIF Efectiva.

DIF efectiva = HCO, + 0,28 x Albumina + 1,8 x PO,

Diferencia de Aniones Fuertes (SIG - STRONG
ION GAP)

Si el valor de la DIF aparente es mayor que la DIF
efectiva, significa la presencia de aniones no medibles
en plasma y para establecer esta diferencia se utiliza
la diferencia o brecha de iones fuertes. Esta no debe
superar los 2 mEq/L (15) (Figura 4).

SIG: DIF aparente — DIF efectiva

Acidos débiles no voldtiles (ATot)

Son acidos débiles aquellas sustancias que tienen una
constante de disociacion (pKa) superior a 5,4 a 37°C,
entre las cuales estan la albumina, el fosfato y otras
proteinas. El valor normal oscila entre 17y 19 mEq/L.
El comportamiento es inversamente proporcional en-
tre el ATot y el pH (16) (Figura 5).

ATot: 0,25 * (Albumina, g/L) + 1,3 * (Fosfato,
g
mmol/L)

3. Perfusion

La perfusion tisular depende de dos parametros (he-
moglobina y el gasto cardiaco), y, a su vez, el gasto
cardiaco depende de la frecuencia cardiaca. Adicio-
nalmente, se debe tener en cuenta la funcién del ven-
triculo derecho, el retorno venoso a las auriculas, la
resistencia arteriolar e integridad capilar, una buena
circulacion linfatica y el cortocircuito arterio-veno-
so (17).

La respiracion es un proceso fisiolodgico en el que, en
primer lugar, ingresa el aire al pulmo6n y se presenta
una conveccion (transporte de calor con la presencia
de movimiento de un gas); en segundo lugar, ocurre
una difusion (intercambio de gases a través de una
membrana); luego, una entrega de oxigeno, que se
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Figura 4. Flujograma para la interpretacion de la DIF Aparente (15).

Figura 5. Flujograma para la interpretacion del ATot (Acidos Débiles No Volatiles) (16).

presenta por una conveccion condicionada por la he-
moglobina, el contenido arterial de oxigeno y el gasto
cardiaco. En ultimo lugar, se presenta una extraccion y
consumo de oxigeno por difusién celular (18).

La perfusion tisular se puede evaluar por medio de
parametros globales (saturacién venosa mixta, satu-
racion venosa central, déficit de base y lactato sérico)
y de parametros especificos (tonometria gastrica, CO,
sublingual, espectrofotometria infrarroja cercana).
Para la comprension de estos parametros debe cono-

ISSN: 0120-5498 « Med. 40 (4) 412-428 + Octubre - Diciembre 2018

cerse la fisiologia bésica, a fin de explicar el motivo del
uso con la ley de Fick, que contempla tener en cuenta
el transporte de oxigeno (DO,), consumo de oxigeno
(VO,) y la Tasa de extraccion de oxigeno (EO,) (19).

El aporte de oxigeno es el volumen de oxigeno dado a
los tejidos en una unidad de tiempo; depende de la ca-
pacidad eyectada por el corazon en cada minuto (gasto
cardiaco) y del contenido arterial de oxigeno [CaO,]
(oxigeno unido a hemoglobina y el libre en plasma). E1
consumo de oxigeno (VO,) es el volumen de oxigeno
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que consume el tejido en una unidad de tiempo. La
tasa de extraccion de oxigeno (EO,) es la cantidad de
oxigeno liberado desde la microcirculacion y que es
consumido por los tejidos (20).

El transporte de oxigeno (DO, solo puede valorarse
clinicamente por medio del estado de conciencia, lle-
nado capilar, frecuencia cardiaca, temperatura de la
piel y gasto urinario; esto contrasta con el consumo de
oxigeno, que no tiene unos parametros clinicos, aun-
que si se afectan por actividad fisica, escalofrio o hiper-
termia, actividad simpatica elevada, alimentos ricos en
glucosa y distress respiratorio (20).

Los factores que afectan el DO, son: falla cardiaca
(choque cardiogénico, hipovolemia, esfuerzo fisico) y
contenido arterial de oxigeno (hipoxemia/oxigenote-
rapia, anemia, intoxicacion por monoéxido de carbo-
no). Los factores que afectan el consumo de oxigeno
(VO,) son: hipoxia citopatica (sepsis, intoxicacion por
cianuro) y consumo (convulsion, fiebre, sepsis o cho-
que séptico, esfuerzo fisico, sedantes o anestésicos)
(21) (Figura 6).

En los pacientes con choque hemodinamico se presen-
ta una disminucion del consumo de oxigeno y cuando
un paciente tiene anemia (hemoglobina baja), el con-
sumo de oxigeno (VO,) se mantiene por el aumento de
la extraccion de oxigeno (EO,), pero éste es limitado.
Si se produce una alteracion como falla cardiaca o sep-
sis, el paciente cae en hipoperfusion tisular y metabo-
lismo anaerobio (20).

Saturacion venosa de oxigeno (Sv0,)

Se define la saturacion venosa como el oxigeno trans-
portado en la sangre venosa por la hemoglobina. Es un
indice indirecto de la oxigenacion tisular que refleja el
equilibrio entre el aporte y el consumo de oxigeno (es-
tado cardio-pulmonar y hemodinamico) de un pacien-
te, y posee utilidad diagnostica, terapéutica y pronodsti-
ca. Existen dos formas de saturacion: por una parte, la
saturacion venosa mixta de oxigeno (SvO,) medida en
la arteria pulmonar, que nos muestra la oxigenacion ti-
sular y, por otra, la saturacion venosa central de oxige-
no (SvcO,) que se toma en la vena cava superior y nos
muestra el aporte global de oxigeno. La SvO, es util

Figura 6. Flujograma para la interpretacion del sindrome de Bajo gasto (20).
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en enfermedad cardiopulmonar, choque cardiogénico
0 séptico y cirugia cardiovascular. Varios estudios han
mostrado que medir la SvcO, tiene utilidad en anes-
tesia general, trauma craneo-encefalico, estados de
choque y cortocircuito. No existe una diferencia entre
SvO, y SvCO, en el desenlace diagnostico y tratamien-
to (22). Cuando se presenta hipoxemia, el volumen por
minuto aumenta para compensar los requerimientos
de oxigeno en los tejidos. También el cortocircuito in-
trapulmonar compensa la hipoxemia. Es preciso tener
en cuenta que el aumento del consumo de oxigeno
(VO,) con un transporte de oxigeno (DO,) maximo,
provoca una disminucién de la SvO, (23) (Figura 7).

Ademas, es importante subrayar que el pH, la base
exceso y el bicarbonato en unos gases venosos, son si-
milares a los valores de los gases arteriales siempre y
cuando el paciente no esté en estado de choque, con
un valor de diéxido de carbono que puede variar +20
mmHg (24).

Saturacion Venosa Mixta de Oxigeno (5v0,)

Es el porcentaje de oxigeno transportado por la he-
moglobina que llega al ventriculo y auricula derecha
(cantidad de oxigeno que sobra después que los tejidos
toman la porcién que necesitan). Nos muestra la for-
ma indirecta si el gasto cardiaco y el aporte de oxigeno
son adecuados para mantener la perfusion tisular. Se
asocia con mal pronostico en enfermedades cardio-
pulmonares, choque séptico o cardiogénico y cirugia
cardiovascular (Figura 7).

La SvO, superior a 70%, se presenta cuando hay una
extraccion normal con una disponibilidad del oxigeno
superior a la demanda de oxigeno. Cuando esta entre
70 a 50%, se da una extraccion compensatoria por in-
cremento de demanda de oxigeno. Valores entre 30%
y 50%, muestran una disponibilidad de oxigeno menor
a la demanda de oxigeno, sefalando el inicio de una
acidosis lactica. Cuando alcanza niveles entre 30% y

Figura 7. Flujograma para la interpretacion de la saturacion venosa de oxigeno (SvO,) (22,23).
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25%, el paciente se encuentra en acidosis lactica franca
y la SvO, menor de 25%, indica muerte celular.

Saturacion Venosa Central de Oxigeno (SvCO,)

Es la cantidad del oxigeno en la sangre venosa de la
parte superior del cuerpo (25).

Lactato sérico

Es un predictor de mortalidad dependiendo del valor
y el tiempo de elevacion con sensibilidad de 87% y es-
pecificidad del 80%. Las causas de aumento de lactato
sérico son: choque hipovolémico, isquemia, incremen-
to de glicolisis anaerobia, incremento del catabolismo
de las proteinas y malignidades hematologicas, falla
hepatica y choque hemodinamico (por disminucion de
depuracion de lactato), deficiencia de tiamina y activi-
dad inflamatoria (26).

Gases Arteriales en las alturas

Para ciudades ubicadas a gran altura como Bogota
(Colombia), los gases arteriales tienen cambios im-
portantes y el ultimo estudio reporta los siguientes

valores: pH de 7,43%£0,02. Una PaO, de 64,6+4,8 has-
ta 68,5+4,7 en adultos jovenes, rango que disminuye
con el género y la edad (adulto mayor 60,1%5,5 has-
ta 63,3+4,7). Saturacién de 90,1£2,9 hasta 93,7+1,5.
PaCO, de 26,3 hasta 38,6 y disminuye en hombres jo-
venes. HCO, de 18 hasta 25,6. Diferencia alveolo arte-
rial de 8,7+4,5 hasta 15,2+4,8 (27) (Tabla 11).

Conclusiones

La interpretacion de los gases arteriales no es una la-
bor facil y existen muchas formas de realizarla. Hemos
propuesto una forma estandarizada y sistematica de su
interpretacion, teniendo en cuenta el contexto clinico,
la mejor evidencia y experiencia. Debe inicialmente
definirse el compromiso respiratorio y la necesidad de
un apoyo ventilatorio o suplencia de oxigeno (general-
mente en los servicios de urgencias). El componente
acido-base, define el trastorno hidroelectrolitico a es-
tablecer y corregir. Dependiendo de la complejidad
de éste, se define el mejor modelo para abordarlo (va
desde urgencias, pisos y consulta externa). El ultimo
eje, por lo general, requiere de un monitoreo hemodi-
namico para apoyar la mejor terapéutica (cuidado in-
tensivo), asi como definir metas mas claras y corregir

Tabla 11. Comparacion de los valores normales de los gases arteriales y venosos, a nivel del mar y en Bogota (2.640 metros

s.n.m.).
SIS GASES VENOSOS GASES NORMALES PARA BOGOTA
(Nivel del mar)
pH=7,43+£0,02
pH=7,35-7,45 pH=7,32-7,43
Pa0, = 66,7 + 4,8 mmHg
Pa0, = 80 - 100 mmHg PvO, = 25 - 40 mmHg
PaCO, = 33 + 2,5 mmHg
PaCO, = 35 - 45 mmHg PvCO, = 41 - 50 mmHg
HCO, = 18 - 25,6 mEq/L
HCO, = 25 - 26 mEq/L HCO, = 23 - 27 mEq/L
S0,=90,1-93,7%
Base Exceso = -2 a +2 mmol/L
Da-AQ,=8,7-152
ISSN: 0120-5498 « Med. 40 (4) 412-428 + Octubre - Diciembre 2018
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las alteraciones de forma oportuna. También se debe

tomar en cuenta la altura para establecer parametros

de normalidad. Nuestro método posiblemente no es el

mas simple, pero si el mas completo para ayudar a los

estudiantes, internos, residentes y médicos, tanto en el

estudio como en el tratamiento de diferentes alteracio-

nes y trastornos respiratorios y de oxigenacién en los

pacientes.
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