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Resumen

La evaluacién del estado acido base y de la oxigenacién de un paciente es
fundamental en cualquier escenario clinico, sea en consulta externa, en un
servicio de urgencias, hospitalizacion, en cirugia o en la unidad de cuidado
intensivo. El conocimiento delas bases fisiopatoldgicas es de sumaimportancia
para el entendimiento y adecuada interpretaciéon de estas condiciones. El
objetivo de esta revisién es proveer las bases de conocimiento necesarias
para el abordaje adecuado de los gases arteriovenosos y proponer un modelo
para la compresion e interpretacién de estos. Este articulo aborda las bases
fisiopatolégicas de las alteraciones acido base, los modelos existentes en
su compresion, el modelo propuesto para su abordaje diagnodstico, sus
diagnosticos diferenciales, el enfoque de la hipoxemia, la interpretacion de
los gases arteriovenosos y las variables que se pueden obtener de estos, el
enfoque de la acidosis lactica y unos ejemplos del modelo propuesto.

Palabras clave: Equilibrio acido base, hipoxia, analisis de gases sanguineos,
acidosis lactica.

Abstract

The evaluation of the acid-base status and the oxygenation of a patient
is fundamental in any clinical setting, be it in an outpatient clinic, in an
emergency service, hospitalization, in surgery or in the intensive care unit.
Knowledge of the pathophysiological bases is of the utmost importance
for the understanding and adequate interpretation of these conditions.
The objective of this review is to provide the necessary knowledge for the
adequate understanding of arteriovenous gases and to propose a model
for their comprehension and interpretation. This article addresses the
pathophysiological bases of acid-base disorders, the existing models in their
comprehension, the model proposed for their diagnostic approach, their
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differential diagnoses, the diagnostic approach to
hypoxemia, the interpretation of arteriovenous gases
and the variables that can be obtained from them,
the diagnostic approach of lactic acidosis and some
examples of the proposed model.

Keywords: Acid-base Equilibrium; hypoxia; blood
gas analysis; Acidosis; Lactic

Introduccion

Un proceso fisiolégico fundamental del organismo
es el equilibrio acido base, de ahi que uno de los
problemas clinicos mas frecuentes en un paciente, es
la alteraciéon en este equilibrio. La concentracion de
iones de hidrégeno en el plasma sanguineo y en otros
compartimientos tiene un efecto importante sobre la
funcioén celular (1,2,3). El metabolismo celular es una
importante fuente de hidrogeniones (H+), pero gracias
a un complejo sistema de regulacion se logra mantener
este equilibrio. Dentro de este complejo sistema el
bicarbonato (HCO3—) es el tampdn extracelular mas
importante ya que se puede asociar con el H+ y formar
acido carboénico, que luego se disocia en diéxido de
carbono (CO2) y agua (H20). Como ya se menciond,
el sistema es complejo e involucra otras vias y varios
organos, pero los que clasicamente se han implicado
en el control del equilibrio acido base son el rifién y el
pulmoén (1,3).

Materiales y métodos

Se llev6 a cabo una revision narrativa de la literatura
sobre la informacién disponible acerca del equilibrio
acido base. La busqueda se realiz6 hasta enero de
2022 en las bases de datos Medline, Embase y Google
académico; se utilizé el mecanismo de bola de nieve
para identificar los articulos mas destacados del tema.
Se utilizaron los términos MeS H “Acid-base Equilibrium,
acidosis, alkalosis, respiratory alkalosis, Acidosis; Lactic,
buffer, ypoxia y blood gas analysis”. Se revisaron estudios
clinicos, metaanalisis y articulos de revision con
cualquier disefo metodolégico, que tuvieran en su
titulo o resumen alguno de los términos mencionados.
Segun los resumenes de los articulos potencialmente
significativos, se descargaba el articulo completo
mediante las bases de datos de la Universidad de
La Sabana y la Universidad del Rosario para su
respectiva lectura y analisis, con posterior extraccion
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de la informacién relevante. Adicionalmente se
revisaron libros de referencia de medicina interna,
emergenciologia y neumologia. Por el tipo de disefio
no fue necesario sometetlo a un comité de ética en
investigacion. Se cita a los autores de cada uno de los
articulos revisados en la seccidon de referencias.

Resultados
Conceptos basicos del equilibrio acido base

De manera general, existen quimiorreceptores
centrales localizados en el tronco encefalico vy
quimiorreceptores periféricos ubicados en los cuerpos
carotideos y adrticos, ambos sensibles a los cambios
de pH y PCOz alterando la frecuencia respiratoria (3).
Inicialmente, los pulmones controlan la cantidad de
PCO;2 mediante la frecuencia respiratoria por lo que la
taquipnea genera disminucion de la PCOg, asi como la
bradipnea aumenta los niveles de PCOz (1,4,5).

Con respecto a los rifiones, en respuesta a una
alteracion del pH y la PCOg, estos realizan los ajustes
apropiados en la excreciéon de HCO3™ y de 4cido neto
para mantener este equilibrio. En caso de acidosis
a nivel de los tubulos contorneados proximales,
se estimula la secrecion de H' y la reabsorcion del
HCOs3™. Mis aun, ese aumento en la excrecion
de acido neto genera un aumento en los niveles de
HCOs3™ y, por ende, un incremento en el HCO3™ sérico
total. En caso de alcalosis, la filtracién de HCO3™ se
aumenta y la secrecion de H" se inhibe, es asi como
la excrecién neta de acido desciende y el HCO3™ se
elimina por orina. Por otra parte, existe un aumento en
la excrecion renal de HCO3;™ por medio de las células
de los tubulos distales y colectores (1,4,5).

Conceptos claves del equilibrio acido base
Modelo tradicional

Una de las teorfas iniciales para entender las complejas
interacciones que afectan el pH sanguineo es la
ecuacion de Henderson-Hasselbach, 1a cual expone que a
partir de las variaciones del HCO3™ plasmatico y del
COg, se van a originar cambios del pH entendiendo
que los acidos son donadores de H' y las bases,
receptores de H* (1,6). Este abordaje comprende
cuatro desérdenes del equilibrio 4acido base donde
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los trastornos metabdlicos son aquellos en los que el
trastorno primario parte del cambio del HCO3™ en el
plasma. En cuanto a los trastornos respiratorios estos
son aquellos en los que el trastorno primario parte del
cambio en el COy; estos desencadenan una respuesta
compensatoria para normalizar el cambio en el pH.
No obstante, una respuesta inadecuada o ineficaz
puede llevar a alteraciones del equilibrio 4cido base
mixtas (7).

Sin embargo, este modelo tiene algunas limitaciones:
no existe independencia del HCOj3;™ plasmatico del
componente respiratorio y no se tienen en cuenta
otros tampones diferentes al HCO3™. No obstante, la
interdependencia entre el CO2 y el HCO3™ no le quita
validez al modelo tradicional dado que los cambios y
su subsecuente respuesta entre estas dos variables se
ha medido y cuantificado en mdultiples modelos (7).
En cuanto a los otros tampones es bien sabido que
los niveles del HCO3™ reflejan también de manera
indirecta el estado de los demas tampones (7). Debido
a estas limitaciones, varios autores han tratado de
establecer otros modelos para lograr un abordaje que
permita superarlas.

Modelo exceso de base

En 1948 Singer y Hastings propusieron el término
de base tampon para definir la suma de HCO3™ mas
los tampones acidos débiles no volatiles, pilar para
el desarrollo del término de exceso de base. Este se
define i wvitro como la cantidad de 4cidos o bases
fuertes que se necesitan afiadir a un litro de sangre
expuestos a una PCO; de 40 mmHg y una temperatura
de 37 °C para lograr un pH de 7.40 (1,8,9,10). En
circunstancias normales el exceso de base es 0, por
esto la base exceso se determina al medir el pH de
la sangre con respecto a la PCO> del paciente y un
valor de referencia de PCO2 de 40 mmHg. Si el valor
calculado de HCO3™ es menor a 25 mEq/L y el pH
original esta por debajo del valor normal, se indica la
presencia de un déficit de base. I vivo, el exceso de
base no se mantiene constante ante los cambios de
la PCO2 (por hipo o hiperventilacién), debido a un
gradiente del HCO3™ entre el intersticio y la sangre.
En la hipercapnia el HCO3™ se mueve del plasma
al intersticio generando una base exceso negativa,
mientras que en hipocapnia hay un movimiento del
HCO3™ del intersticio al plasma generando un exceso

de base positivo. Esta metodologia ha mostrado ser
util en el abordaje del equilibrio acido base en salas de
cirugia donde se pueden determinar cambios agudos
de la PCO2 y el HCO3™ (7).

No obstante, el uso de la base exceso no tiene en
cuenta la contribucién de los tampones intracelulares
y la relacién entre el volumen sanguineo y el volumen
intersticial que se puede ver afectado en pacientes con
estados edematosos. Adicionalmente, en pacientes
con trastornos respiratorios cronicos que desarrollan
una respuesta compensatoria, el exceso de base puede
llevar a su clasificaciéon errénea. Por ejemplo, en la
alcalosis respiratoria cronica se puede documentar un
déficit de base por el valor bajo de HCO3™ cuando en
realidad es la respuesta compensatoria (7,11).

Modelo por normogramas

Otra metodologfa es el uso de normogramas
partiendo del hecho que la respuesta del rifién a los
cambios de la PCOz se puede predecir, al igual que
la respuesta del sistema respiratorio a cambios del
HCOs3™. Adicionalmente, los cambios resultantes de
pH y el HCO3™ son tiempo-dependientes y también
son predecibles. Es de anotar que los normogramas
se desarrollaron en pacientes con un Gnico trastorno
en el equilibrio acido base por lo que no es posible
su aplicacion en aquellos con trastornos mixtos (11) y
requieren modificaciones segun los valores normales
que pueden variar con la altitud (12).

Modelo de Stewart

Por dltimo, aparece la teorfa de Stewart con un
enfoque fisicoquimico en el cual los H" y el HCO3~
no son variables independientes sino dependientes
de otras variables que van a influir sobre el pH (5,4).
Segtn el modelo de Stewart los H+ y el HCO3™ son
variables dependientes de 3 variables independientes
que son el COg, la diferencia de iones fuertes (SID)
y la concentraciéon de acidos débiles totales (ATOT),
ya que estas tres variables van a determinar el grado
de disociacién del agua plasmatica, principal fuente
de H". Entre los iones fuertes los mas importantes
fisiologicamente son el sodio (Na*) y el cloro (Cl
); con respecto a los acidos débiles el que tiene una
mayor implicacion es la albamina, seguida del fésforo

(i) (1,13,14,15).
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La SID aparente es igual a [[Na™+K"+Ca™ +Mg*™)-
(Cl'+Lactato)] y su valor suele estar entre 40 +/- 2; en
cambio la SID efectiva es igual a [(HCO3)-(albumina®
+ Pi)]. Como ya se menciond, el Na* y el CI son las
variables mas importantes de la SID por lo tanto una
pérdida del CI" lleva a un aumento de la SID lo cual
aumenta el pH, mientras que un aumento del Cl" lleva
a una disminucién de la SID lo que disminuye el pH,
fenémeno que se relaciona con la acidosis metabélica
hiperclorémica. En cuanto a los Aror, la albimina es
la principal variable y su disminucién genera un efecto
alcalinizante por lo que serfa posible encontrar en
pacientes hipoalbuminémicos una alcalosis metabdlica
(16,17,18,19,20). En la Tabla 1 se encuentran los
efectos de las tres variables independientes sobre el
pH.

Elabordaje de Stewartaporta una descripcion detallada
del equilibrio acido base, aunque con respecto al
modelo tradicional y al modelo del exceso de base,
se requieren variables adicionales que dificultan su
interpretacion sin mencionar las dificultades para la
interpretacion de la SID efectiva y la SID aparente.
Sumado a esto, si bien se usa la albumina para el
calculo de los ATOT, no hay evidencia clinica de que
el higado regule los niveles de albumina para mantener
el equilibro acido base y tampoco evidencia 7z vivo que
refiera que los valores de albumina se correlacionen
con los cambios de la PCOz y el pH (21). Por lo
anterior, no se ha demostrado que su uso tenga alguna
ventaja sobre los otros abordajes (7,22).

Tabla 1. Efectos de la PCO», SID Y ATOT en el pHy

Camll))ll(_)l en el Variable
1 PCO,

Acidosis | pH | SID
TATor
IPCO,

Alcalosis TpH 1SID
JAtor
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Abordaje practico del equilibrio 4acido base

Dado que no hay evidencia de que un modelo
sea superior a otro, en esta revision sugerimos un
abordaje en la interpretacion acido base a partir del
modelo tradicional ya que permite, no solo detectar
los trastornos unicos, sino los trastornos mixtos del
equilibrio acido base. Adicionalmente, permite el
abordaje de los trastornos cronicos usando variables
disponibles en los reportes de la mayorfa de las
maquinas de gases.

El primer paso a la hora de valorar el equilibrio acido
base es conocer los valores normales de las variables
a evaluar en los gases arteriales. Por lo anterior, es
necesario tener en cuenta que el HCOj3™ reportado
por la maquina de gases es un valor calculado y no
corresponde al valor real. En unos estudios no se
encontraron diferencias entre el valor calculado y el
valor medido en una muestra venosa (23,24). Otros
estudios si reportaron una diferencia significativa
(25,206), por este motivo el valor de HCO3™ que se desee
utilizar queda a discreciéon del clinico. Usualmente
ambos valores deben ser iguales, sin embargo, puede
haber discrepancias cuando las muestras se toman
en diferentes momentos, por lo que se sugiere que
tanto la muestra para los gases como la muestra para
la quimica sanguinea se tomen al mismo tiempo (27).
Los valores normales a nivel del mar se encuentran en
la Tabla 2y, a nivel de Bogota, se reportan en la Tabla
3, segun el ultimo estudio realizado en la Fundacién
Neumoldégica Colombiana por Gonzalez y cols. (27,28)

Tabla 2. Valores normales a nivel del mar

Variable Rango. de Media
normalidad

pH arterial 7.35-7.45 7,4
PaO, 80-100 mmHg 90 mmHg

Saturacion >90 -
PaCO, 35-45 mmHg 40 mmHg
HCO;5 22-28 mEq/L 24 mEq/L

Diferencia de base
Da+
(déficit/exceso) 2a+2 0
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Tabla 3. Valores normales en Bogota (2640 metros sobre el nivel del mar)

PaCO, mmHg HCO3 mEgq/L Pa0O,, mmHg
Edad Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres
a
Media + DE Media = DE Media + DE Media = DE Media + DE Media = DE

20,2 1 1

18-30 333+24 30.3 +£2.1 21.9+1.2 0, 68, 70,
+1.0 +4.0 +4.6
30-39 33427 314422 22.1 £1.6 20,6 66,7 66,9
+1.3 +4.5 +4.2

66,4 66
4049 332+2.8 31.8+3.0 21.7x1.4 21.1 £1.6 ’ 7
+5.5 +4.8
2,4

50-59 33.3+£1.8 343 +1.7 21.9+1.1 22.8£1.4 65,9 62,
+4.0 +3.8
64,1 59,8

60-69 34527 353433 22.3£1.3 22.8£1.6 ’ ’
+4.4 +6.1

2

>170 33.5+3.0 33.9+2.0 21.6£1.6 223 1.6 625 60,5
+4.9 +4.4

El siguiente paso es entender que segun el valor del
pH el trastorno se va a denominar acidosis o alcalosis.
Este valor va a cambiar en la presencia de un trastorno
respiratorio que lleve a un cambio de la PaCO3 o por
una alteracién metabdlica que provoque cambios en los
valores de HCO3™. Sumado a esto, cualquier alteracion
primaria del equilibrio acido base va a generar una

Tabla 4. Trastornos acido base y su compensacion

repuesta compensatoria para lograr reestablecer el
equilibrio. Por lo tanto, un trastorno metabdlico va
a generar una compensacion respiratoria y cualquier
alteraciéon primaria respiratoria va a llevar a una
respuesta compensatoria metabodlica que se resume en
la Tabla 4 (27,29).

Acidosis metabdlica | HCO;~ | PCO,
Alcalosis metabolica 1+ HCO;™ 1 PCO,
Acidosis respiratoria 1 PCO, 1 HCO;
Alcalosis respiratoria 1 PCO, | HCO;

Una vez se comprenden los pasos anteriores,
proponemos los siguientes pasos para una correcta
interpretacion de los gases arteriales:

Paso 1. Determinar si la muestra se puede usar

(27,29,30). (Este paso se hace unicamente cuando
el HCO3™ se procesa de manera independiente a la
maquina de gases).

1.1. Determinar los H de la muestra mediante la
siguiente férmula:

[H] = (7.80 — pH) x 100

Determinar el valor de HY a partir del valor de HCO3™
y la PaCO2 mediante la siguiente férmula (27,29,30):
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co2
HCO3

[H+] =24x

1.2. Comparar los valores, los cuales deben ser
iguales o con una diferencia no mayor a +/-2. Si no
corresponden, la muestra de los gases arteriales no
puede ser usada para determinar el estado acido base
del paciente y se debe repetir. La principal causa para
que los valores sean diferentes es que la muestra de los
gases arteriales y la muestra del HCO3™ se tomaron en
diferentes momentos del dfa.

Ejemplo: paciente con unos gases arteriales que
muestran pH 7.34, PaCO2 55 mmHg, HCO3™ 29
mEq/L

Paso 1. Determinar si la muestra se puede usar
[H+] = (7.80 — 7.34) X 100 = 46
[H+] = 24 x 55/29 = 45.5

e 46=45.5; esta muestra de sangre se puede
interpretar y usar para determinar el equilibrio
acido base del paciente.

Paso 2. Determinar si el paciente tiene acidosis o
alcalosis

* Acidosis si el pH< 7.4 o acidemia si es <7.35

* Alcalosis si el pH > 7.4 y alcalemia si es >7.45

Tabla 5. Férmulas de compensacion

Paso 3. Identificar el trastorno primario

Para identificar el trastorno primario se evalua cual
valor (HCO3~ vs PaCOy) explica el pH del paciente.
Es decir, si tenemos un pH de 7.3 con una PaCO3 de
50 mmHg con un HCOj3 de 24 mEq/L, el trastorno
primario es la acidosis respiratoria ya que el cambio
en el pH se correlaciona con el valor de la PaCO2 y
no con la del HCOs3™. Sin embargo, hay situaciones
en las que tanto el HCO3;™ como la PaCO2 pueden
explicar el valor del pH como, por ejemplo, un pH de
7.2 conun HCO3™ de 5 mEq/L con una PaCO» de 50
mmHg. En estos casos el trastorno primario es aquel
cuyo valor se aleje mas de lo normal que en el caso
anterior, serfa el HCO3™ por lo cual corresponde a una
acidosis metabolica, pero al existir una PaCO3 elevada
se presenta una acidosis mixta.

Paso 4. Identificar el trastorno secundario

Cuando hay un trastorno primario se genera una
respuesta  fisiologica compensatoria, aunque hay
escenarios donde la respuesta es insuficiente o hay
otros procesos fisiopatologicos que no permiten que se
dé adecuadamente. Debido a esto, es necesario calcular
cudl serfa la compensacioén esperada para comparar
con el valor actual y determinar si hay un trastorno
secundario o si se esta dando una compensaciéon o una
compensacion inadecuada. Para lo anterior, se deben
utilizar las férmulas de la Tabla 5 (27). Es importante
mencionar que no se encontraron estudios que validen
estas ecuaciones en escenarios por encima del nivel del
mar, pero tampoco que las desestimen.

Trastorno

Compensacion esperada

Acidosis metabdlica

PaCO, = (1.5 x HCO; ) + 8. (+/-2).

(formula de Winter)

Alcalosis metabolica

1 De la PaCO, = (HCO; paciente - HCO; normal) x 0.6.

Acidosis respiratoria

Aguda: 1 HCO; = (PaCO, paciente - PaCO, normal) /10.

Cronica: 1 HCO; =4 x [ (PaCO, paciente - PaCO, normal) /10].

Alcalosis respiratoria

Aguda: | HCO; =2 x [ (PaCO, normal-PaCO, paciente) /10].
Crénica: | HCO; = 5 x [ (PaCO, normal-PaCO, paciente) /10].

Nota. El valor normal de HCO3— y PaCO2 que se expresa en la Tabla corresponde a la media de los valores normales que varfa si es a la altura de

Bogotd o a nivel del mar (ver Tablas 2 y 3).

*El resultado de las férmulas representa el valor que debe subir o bajar el valor normal de HCO3— o la PaCO2 a excepcidn de la férmula de Winter, que

calcula exactamente el valor de la PaCO2 que debe tener el paciente. Estas formulas se diseflaron a nivel del mar.
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Paso 5. Calcular la brecha anionica (anion gap)

La brecha aniénica se debe calcular siempre que se vaya
a valorar una acidosis metabdlica y su valor normal
es 12 +/- 2, no obstante, éste puede variar segun la
albumina ya que por cada gramo que baje la albumina
la brecha aniénica va a aumentar en promedio 2.5. Por
lo tanto, se debe realizar una correccion del valor segun
la albumina sérica (31,32,33,34,35); para su calculo se
deben utilizar las férmulas de la Tabla 6 (27,32,33).

Paso 6. Calculo del delta de la brecha anionica (anion
gap)

Si se tiene un paciente con una acidosis metabdlica
con una brecha aniénica elevada es necesario calcular
el delta de la brecha aniénica para determinar si hay
otros procesos que favorezcan al desequilibrio acido
base ya que se pueden encontrar trastornos triples. Un
ejemplo de lo anterior es un paciente con cetoacidosis

diabética que desarrolla una acidosis metabdlica que
esta compensando con una alcalosis respiratoria pero
que, sin embargo, tiene un sindrome emético que
ademas le esta generando una alcalosis metabolica
(27,34,35). Para el calculo del delta de la brecha
aniénica estan las férmulas de la Tabla 7.

Trastornos equilibrio acido base

Acidosis metabolica

ILa acidosis metabdlica se caracteriza por una
disminucion del HCO3™ sérico con una disminucion
compensatoria de la PCOg; puede ser con una brecha
aniénica elevada (>14) que se da en condiciones en
las que existe la presencia de acidos no medibles que
se producen de manera enddégena o exbdgena, o sin
brecha aniénica que es por un estado hiperclorémico
que puede ser secundario a una causa digestiva o a
una renal en el que la medicién de la brecha aniénica
urinaria ([Na+K]-Cl) es util para identificar la causa.

Tabla 6. Calculo brecha aniénica (anién gap) y brecha anidénica (anién gap) corregida

Variable

Formula

Anidn gap (AG)

Na' sérico-( HCO; + CI sérico)

Anion gap
corregido (AGc)

AG+ [2.5 x (4-albumina sérica)]

Tabla 7. Calculo delta de la brecha aniénica

Variable

Formula

Delta brecha anidnica

(AGc-12) = cambio esperado en el HCO;
HCO; normal - HCO; esperado= HCOj' corregido
Si el HCO; paciente es igual al HCO; corregido = acidosis metabdlica con AG

Si el HCO; del paciente es < al HCO; corregido = acidosis metabdlica con AG + Acidosis metabolica sin AG.

Si el HCO; paciente es > al HCO; corregido = acidosis metabdlica con AG + Alcalosis metabolica

Nota. HCO3- normal a la altura a nivel del mar 24mEq/L.
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Figura 1. Enfoque diagnéstico acidosis metabolica

Enla Figura 1 se puede observar el enfoque diferencial
de la acidosis metabdlica que incluye las principales
causas (29,32,33,36,37).

El tratamiento de la acidosis metabdlica gira en torno a
la correcciéon de la causa subyacente como por ejemplo
la sepsis, los estados hiperglucémicos, la intoxicacién
por etilenglicol, etc. (27,32,33).

Alcalosis metabolica

La alcalosis metabdlica representa un aumento del
HCO3™ con un aumento compensatorio de la PCOg;
se da generalmente por una alteracién suprarrenal con
una produccién excesiva de mineralocorticoides o se
puede dar por una pérdida del CI'. Para diferenciar si
la causa es por exceso de mineralocorticoides o por
pérdida de CI el examen mas util es la medicion del
Cl en orina. Lo anterior es de suma importancia ya
que tiene implicaciones en el manejo de los pacientes
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(3,27). El enfoque diagnéstico y los diagndsticos
diferenciales mas prevalentes se exponen en la Figura
2 (27,31,32,38).

Es importante mencionar que existe un escenario
clinico denominado la alcalosis pos hipercapnica.
Cuando un paciente desarrolla una acidosis respiratoria
cronica, se genera reabsorcion renal del bicarbonato
aumentado su concentracion plasmatica, logrando asi
normalizar el pH; esto usualmente viene acompafiado
de hipocloremia (39). Cuando la acidosis respiratoria
cronica se corrige rapidamente como es el caso de una
exacerbacion de EPOC que requiere de ventilacién
mecanica, se puede generar alcalosis pos hipercapcnica
dado que la compensacion en el bicarbonato no logra
darse en el periodo agudo. En este escenario se requiere
de la administracion de cloruro de sodio para corregir
el déficit de cloro, por esto, se recomienda hacer una
reduccion gradual de la PCO2 (39).
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Figura 2. Enfoque diagnéstico alcalosis metabdlica

Cuando la alcalosis metabdlica responde al CI, es
decir un Cl" urinario < 25 mEq/L, el problema es una
pérdida importante de ClI” que puede ser por pérdida
renal o gastrointestinal y lleva a una conservacion
del Na*, lo cual genera una reabsorcion del HCOs5™.
En estos casos, el tratamiento es con liquidos
endovenosos (cloruro de sodio) para reponer el Cl-;
sin embargo, cuando se tiene una alcalosis metabodlica
que es resistente al ClI', es decir, un Cl urinario > 40
mEq/L, significa que hay una produccion excesiva de
mineralocorticoides que generan un estimulo directo
a los rifiones para que reabsorban HCOs3™, por lo
que el tratamiento esta orientado en corregir la causa

subyacente (27,32,33,38).
Acidosis respiratoria

La acidosis respiratoria se da por un aumento del CO>
debido a una alteraciéon en la ventilacién del paciente
que genera un aumento compensatorio del HCO3™.
El diagnéstico diferencial es amplio por lo que una
historia clinica completa junto con el examen fisico,
ademas de una adecuada valoracién de los estudios
clinicos, son de suma importancia a la hora de definir

el manejo del paciente. Los diagndsticos diferenciales
se expresan en la Tabla 8 (27,29,30,32).

El manejo de la acidosis respiratoria gira en tono a
corregir la causa subyacente y en casos de acidosis
severa con signos de falla ventilatoria, el tratamiento
va a ser la intubaciéon del paciente para iniciar la
ventilacion mecanica y mediante los ajustes de esta
ayudar a compensar la acidosis. En pacientes sin
signos de falla ventilatoria se puede plantear segin
el escenario clinico adecuado, el uso de ventilacion
mecanica no invasiva.

Alcalosis respiratoria

La alcalosis respiratoria se da por un aumento en la
ventilacion alveolar, lo que genera una disminucién
de la PCO2 con una disminucién compensatoria
del HCO3™. Al igual que la acidosis respiratoria, el
diagnéstico diferencial es extenso y es la adecuada
valoracion inicial del paciente lo que va a permitir
el enfoque correcto. En la Tabla 9 se presentan los
principales diagnésticos diferenciales (27,29,30,32).
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Tabla 8. Causas de acidosis respiratoria

Aguda Cronica
Vomito con
Obstruccion via aspiracion Obstruccion via Enfermedad pulmonar
aérea Laringoespasmo aérea obstructiva cronica
Broncoespasmo
Anestesia general Sobredosis de sedantes cronicos
Sedacion Obesidad
Depresion centro Sobredosis de | Depresién centro . .Tuglor cerebral o
respiratorio narcoticos respiratorio Hipoventilacién alveolar primaria
Trauma Sindrome de hipoventilacion central congénito
craneoencefalico Enfermedad de Monge
Colapso Para cardiaco
circulatorio Edema pulmonar i )
Trauma columna Esclerosis multiple
cervical Distrofia muscular
Sindrome Guillan- Esclerosis lateral amiotrofica
Causas Barre Causas Mixedema
neurogénicas Crisis miasténica neurogénicas Paralisis diafragmatica pos traumatica
Drogas (agentes
paralizantes, Injuria nervio frénico
organofosforados)
Hemotorax Hidrotérax o fibrotorax
Defectos Neumotorax Defectos Ascitis
restrictivos Térax inestable restrictivos Obesidad
SDRA

Relacion pH con el potasio

El K* es el ion mis afectado por los cambios de pH
debido a las bombas de H*/K". Se estima que un
cambio de 0.1 en el pH lleva a una variacién de 0.5
mEq/L con un rango entre 0.3-0.8 mEq/L en el valor
sérico del K*. Por lo tanto, un aumento del pH de 0.1
genera una disminucién del K en aproximadamente
0.5 mEq/L y una disminucién del pH de 0.1 va a
llevar a un aumento del K* de 0.5 mEq/L (33). Es
importante tener esto en cuenta en trastornos como la
cetoacidosis diabética en el cual el valor del K* puede
aumentar debido a la acidosis; sin embargo, una vez
se inicie la insulina, debido a la entrada de K* por el
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mecanismo de accion de esta, la reposicion de K esta
indicada. Al final de la revision se pueden consultar los
algoritmos para el enfoque de la acidosis y la alcalosis
(Figuras 4y 5).

Enfoque de la hipoxemia a través de los gases
arteriovenosos

Los gases sanguineos ademas de ayudarnos a la
valoracion del estado acido base del paciente, también
nos sirven para valorar la oxigenacién y es en estos
casos en los que los gases arteriales tienen una ventaja
frente a los gases venosos.
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Tabla 9. Causas de alcalosis respiratoria

Hipoxia

e  Disminucioén de la fraccion inspirada de 0,
e  Alturas elevadas

e  Alteracion ventilacion/perfusion

e  Anemia severa

° Trauma

Desorden SNC * Tumor

e  Sepsis

e  Hiperventilacion voluntaria

e  Sindrome ansiedad — hiperventilacion
e  Accidentes cerebrovasculares

e Infeccion

e  Estimulacion farmacoldgica y hormonal (salicilatos, nicotina,
xantinas, progesterona)
e Falla hepatica

e  Recuperacion de acidosis metabodlica
e  Exposicion al calor

Enfermedad Pulmonar

e Enfermedades intersticiales
e Neumonia

e  Embolismo pulmonar

e  Edema pulmonar

Por lo anterior, es importante recordar que la
oxigenacion depende de la asociacion del oxigeno
con la hemoglobina la cual se ve afectada por la
temperatura, el pH, la PCO; y la cantidad de 2-3
disfosfoglicerato. Cuando hay fiebre el pH sanguineo
es acido, la PCO» aumenta o la concentracion de 2-3
disfosfoglicerato aumenta (ej. policitemia), la curva se
desvia a la derecha lo que genera una menor afinidad
por el Oz y favorece la liberaciéon de oxigeno. En
cambio, cuando hay hipotermia el pH sanguineo es
alcalotico, la PCO2 disminuye o disminuye el 2-3
disfosfoglicerato (ej. anemia), la curva se desvia a la
izquierda, se genera una mayor afinidad por el Oz y se
compromete su liberacién a los tejidos (27,40).

El abordaje del paciente hipoxémico involucra definir
cudl es el mecanismo fisiopatolégico que esta causando
la hipoxemia. Hay cinco mecanismos fisiopatolégicos
que pueden generar hipoxemia (41):

1. Alteraciéon de la relacion ventilacion/petfusion.
Ej. neumonia, EPOC, TEP, hipertension pulmonar.

2. Cortocircuito de derecha a izquierda.
malformaciones cardiacas.

Ej.

3. Hipoventilacion alveolar. Ej. enfermedades
neuromusculares, drogas, trastornos del SNC.

4. Disminucion de la difusion alveolar (alteracion de
la membrana alveolocapilar). Ej. fibrosis pulmonar,
enfermedades intersticiales, enfisema.

5. Disminucién de la presion parcial inspirada de
oxigeno (PiOy). Ej. altura (A mayor altura menor
PiOy)

Lo anterior permite enfocar el diagnéstico diferencial
del paciente hipoxémico para de esa manera poder
ofrecerle el tratamiento médico que necesite e iniciar
la entrega de oxigeno mediante dispositivos como la
canula nasal y, segun el caso, la ventilacién mecanica.
Para el abordaje diagnéstico de la hipoxemia consultar
el algoritmo de la Figura 3.
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Figura 3. Enfoque diagnéstico de la hipoxemia

Adicionalmente, se pueden evaluar otros parametros
que permiten valorar la oxigenacién del paciente.
Una de estas herramientas es la relacién PaO»/
PAO2 que en condiciones normales es mayor al 60
%. Esta relacion es un indicador de la eficiencia del
trasporte de oxigeno y un valor disminuido refleja la
presencia de una alteraciéon V/Q, un cortocircuito o
una alteracion en la difusion a través de la membrana
alveolo capilar (42). También es posible calcular con
la FiO2 y la PaO: el valor aproximado de FiOz que
se necesita para obtener un valor requerido de PaO
mediante la siguiente ecuacion (43):

FiO3 requerida = PaOz requerida x FiO2 actual / PaO2
actual

70 Revista Colombiana de Neumologfa Vol. 34 N° 2 | 2022

Con respecto a la relacion de la PaO2/FiO; este es
un indicador usado comunmente en los pacientes
criticamente enfermos y se usa principalmente para
clasificar la severidad en los pacientes con sindrome
de dificultad respiratoria aguda (SDRA) con base en
la definiciéon de Berlin (44). No obstante, su uso en
pacientes no ventilados no esta validado debido a la
dilucién del oxigeno conla gran mayoria de dispositivos
de aporte de oxigeno como canula nasal, Venturi,
mascaras de no reinhalacion y canulas de alto flujo que
generan imprecision en el valor estimado de FiO2 por
lo que se puede subestimar el valor real de la P20,/
FiOz (45). La dilucién de oxigeno es el fendmeno que
se origina por la dilucién del oxigeno administrado
con el oxigeno del medio ambiente debido a un sello
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inadecuado de la mascara, la presencia de orificios en
la misma, la falta de un sistema hermético en la cinula
nasal o la respiracion oral.

Gases arteriales vs venosos

Los gases arteriales sirven para valorar el equilibrio
acido base de un paciente, sin embargo, los gases
venosos ofrecen una buena correlaciéon con los
valores de pH y HCO3™ con poca variacién entre
ambas muestras (27,46,47,48). Por esto, el uso de gases
venosos mixtos se ha estudiado para el seguimiento de
pacientes en cetoacidosis diabética y en pacientes en
urgencias usando como parametro el pH y el HCO3™
con una aparente buena correlacién (49,50,51,52),
pero aun con discrepancias en pacientes criticamente

enfermos, con trauma (53) o con sepsis (54). Por este
motivo, se recomienda valorar inicialmente el estado
acido base del paciente mediante unos gases arteriales
que en caso de tener una linea arterial se pueden seguir
monitorizando mediante la misma o en caso de no
tener una, es posible segun el contexto del paciente
y su estado general, hacer el seguimiento con gases
venosos mixtos para evaluar la respuesta al manejo
médico instaurado en los escenarios en los que se
ha estudiado (49,50,51,52,55). Es importante resaltar
que en cuanto al valor de la PO> los valores cambian
drasticamente entre una muestra arterial y una venosa
por lo cual, si ademds se quiere conocer el estado de
oxigenacion de la sangre, los gases venosos no tienen
ninguna utilidad y la muestra de eleccion es la arterial.

Tabla 10. Diferencias gases venosos con gases arteriales (56,57)

Gases venosos
pH 0.02-0.04 mas bajo que el pH arterial
PCO, 3-8 mmHg mas alta que la PCO, arterial
HCO3 1-2 mEq/L mas alto que el HCO; arterial
PO, Entre 30-50 mmHg
Debe ser mas bajo que la PaO, arterial
., Mayor a 60 %
Saturacion Debe ser mas bajo que la saturacion arterial de O,

Mas importante aun que el analisis aislado de los
gases venosos es la evaluacion conjunta con los gases
arteriales en la monitoria hemodinamica. L.a muestra
de gases venosos se debe tomar idealmente a nivel de
la auricula derecha o en la arteria pulmonar mediante
un catéter venoso central o un catéter de Swan-Ganz
(31). Las variables que se pueden calcular y evaluar se
mencionan en la Tabla 11.

En condiciones basales el consumo de Oz (VO2) es
de 250 mL/min y el aporte de O2 (DO2) es de 1000
mL/min por lo que la extraccién de oxigeno varfa
entre el 20 y el 30 % (31). La extraccién tisular de
O2 es un indicador util con respecto a la habilidad
del paciente para el transporte de oxigeno. Entre los
factores que pueden aumentar la extraccion de O2 se

encuentran un gasto cardiaco disminuido, periodos
de aumento de consumo de oxigeno (Ej. ejercicio,
crisis epilépticas, hipertemia, anemia) y disminucién
en la oxigenacién arterial. En cambio, los factores
que pueden disminuir la extracciéon de oxigeno son un
gasto cardiaco aumentado, cortocircuitos periféricos
(Ej. sepsis, trauma), hipotermia, policitemia y aumento
en la oxigenacion arterial (58,59).

El aumento en la extraccién de Oz no significa siempre
hipoperfusion, sino una disminucién del aporte de
oxigeno. Parael calculodel contenido arterial de oxigeno
(CaOy2), cuyo valor normal es aproximadamente 20
mL/dL, y el calculo del contenido venoso de oxigeno
(CvO2), que normalmente esta entre 12-15 mL/dL, se
deben usar las ecuaciones de la Tabla 11 (58,59).
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Ademas, se puede medir también la diferencia
arteriovenosa de Oz (Da-vO») la cual es una medida
util en los cambios en el VO3 y el gasto cardiaco
(GC) dado que se relaciona de manera directa con el
VO3 y de manera indirecta con el GC, acorde con la
ecuacion de la Tabla 11. En circunstancias normales
su valor suele ser menor a 5 mL/dL. Cuando el
VO3 es constante, una disminucién de la Da-vO; es

Tabla 11. Ecuaciones en la monitorizacion hemodinamica

indicativo de aumento del GC y un aumento de la Da-
vO; indica una disminucién del GC. En caso de que el
GC sea constante, un aumento en la Da-vO; implica
un aumento en el VO2 y una disminucién de la Da-
vO; implica una disminucién del VO.. Lo anterior, se
puede entender al visualizar la ecuacion del GC en la
Tabla 11 (31,58,59).

Ecuacion

Ca0,= (Hb x 1.34 x Sa0,) + (PaO, x 0.003)

CvO,= (Hb x 1.34 x SVO,) + (PvO, x 0.003)

Extraccion de oxigeno = Ca0, - CvO,/Ca0,

Diferencia arteriovenosa = CaO, - CvO,

Gasto cardiaco (GC) = VO,/ Ca0, - CvO,

FiO2 requerida = PaO, requerida x FiO, actual / PaO, actual

Hb: valor hemoglobina en g/dL; SaO,: saturacion arterial de oxigeno en valor decimal (ej, 90% =0.9); SvO,:

saturacion venosa de oxigeno en valor decimal; PaO,: presion parcial de oxigeno arterial; PvO,: presion parcial

de oxigeno venoso.

Enfoque de la acidosis lactica

LLa acidosis lactica es un desorden del equilibrio acido
base con niveles de lactato mayores de 2 mmol/L,
causando una acidosis metabodlica que es comun en
los pacientes criticamente enfermos y en aquellos
con choque hipovolémico, séptico o cardiogénico
(60,61,62). El lactato es quiral por lo que se puede
encontrar en dos isémeros Opticos que son el
L-lactato que es el isémero mas comun producto de
la deshidrogenasa lactica, que cataliza la conversion a
partir y desde el L-lactato a piruvato, y el D-lactato
presente en las bacterias.

Al mismo tiempo, la acidosis lactica también se puede
clasificar dependiendo si el mecanismo subyacente
implica hipoxemia tisular, llamado acidosis lactica tipo
Ay la acidosis lactica tipo B cuando no se documenta
hipoxia tisular, por ejemplo, la que desarrollan los
pacientes por el uso de metformina y que se ha
asociado a ciertas condiciones como la cetoacidosis
diabética, el VIH, el cancer (linfomas, leucemias
y tumores sélidos) y la enfermedad hepatica (63).
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También existe la hiperlactatemia de tipo D causada
por la flora bacteriana intestinal que se suele ver en
pacientes con sindrome del intestino corto (60,61,63)

La hiperlactatemia en los casos de hipoxia se da por
un aumento en la produccién y subutilizaciéon de
éste por una alteracion en la oxidacién mitocondrial,
dado que el lactato es producido en su mayoria en
el musculo y los eritrocitos durante el metabolismo
anaerobio cuando se ve comprometido el ciclo de
Krebs. Sin embargo, cuando existe una alteracion en la
fosforilacién oxidativa que puede ocurrir con ciertos
medicamentos (Ej. Metformina) o por una alteracién
la depuracién de éste (Ej. falla hepatica) (60), se puede
aumentar al igual que cuando existe un aumento en los
requerimientos metabdlicos como sucede en las crisis
epilépticas y en los pacientes con falla respiratoria
aguda (61,63).

El abordaje diagndstico de la acidosis lactica
va de la mano con la brecha aniénica como se
expuso en el apartado de acidosis metabdlica y su
enfoque diagndstico. No obstante, establecer si la
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hiperlactatemia es por hipoxia tisular o no, permite orientar los diagnosticos diferenciales

que se deben considerar (Ver Tabla 12).

Tabla 12. Principales diagnésticos diferenciales de la acidosis lactica

Acidosis lactica tipo A
(Hipoxia tisular)

Acidosis lactica tipo B
(Sin hipoxia tisular)

Sepsis

Cetoacidosis diabética

Choque
(séptico, hipovolémico, cardiogénico, etc.)

Cancer (linfomas, leucemia, tumores so6lidos) por sindrome de
lisis tumoral

Trauma severo
(lesion de tejido muscular)

VIH

Isquemia mesentérica

Falla hepatica por alteracion en la depuracion del lactato

Paro cardiaco

Feocromocitoma

Isquemia arterial

Deficiencia del piruvato deshidrogenasa

Hipoxemia severa Ej. Falla respiratoria

(genera un aumento en la demanda metabolica de los
musculos respiratorios)

Miopatia mitocondrial

Anemia severa

Medicamentos
(Ej. Metformina en especial en ERC y linezolid)

Ejercicio vigoroso

Intoxicacion etilica

Crisis epilépticas

Hiperventilacion

Acidosis lactica tipo D
(Sin hipoxia tisular)

Produccion elevada de D lactato por bacterias del colon en pacientes que no absorben carbohidratos simples en el intestino

Sindrome de intestino corto
(Reseccion por obstruccion o isquemia, cirugia bariatrica, anormalidades congénitas)

Enfermedad inflamatoria intestinal

Sindromes mal absortivos

Discusion

A continuacion, se presentan dos ejemplos para ilustrar
el abordaje propuesto en esta revision; adicionalmente
se ilustran las Figura 4 y 5 en las cuales se plantea el
enfoque diagnostico de la acidosis y la alcalosis.

Ejemplo 1. Paciente pos paro cardio-respiratorio con
unos gases arteriales que muestran pH:7.25, PaCO2:28
mmHg, HCO3: 12 mEq/L, Na+: 135 mEq/L, Cl-:
105 mEq/L, Albumina: 2 mg/dL.

Paso 1:

* 55= (7.80 — 7.25) X 100

* 56=24x 28/12

¢ 55=50; los numeros concuerdan por lo tanto se
puede analizar.

Paso 2:
* pH< 7.35 por lo que el paciente tiene una
acidemia.
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Paso 3:
e El HCOj3 esta disminuido con una PaCO»
disminuida por lo que el HCO3™ va en la misma
direcciéon que el pH, razén por la cual el trastorno
primario es una acidosis metabdlica.

Paso 4:

* Compensacion de la acidosis metabolica: PaCO2=
(1.5x12) + 8. PaCO2= 26

¢ 26=28 la diferencia no es mayor a 2, por lo
tanto, la compensacion se esta dando de manera
adecuada y el paciente tiene una acidosis metabodlica
compensada, no obstante, el pH esta debajo del
valor ideal por lo que se debe buscar un trastorno
triple.

Paso 5:
* AG: 135-(15+105) = 15
* AGc: 15 + 2.5 x (4-2) =20

Paso 6:

* (20 (AGc) - 12) = 8 (cambio HCO3")
* 24-8 (cambio HCO3™) =16 (HCO3™ corregido)
* 12 (HCO3™ paciente) < 16 (HCO3™ corregido)

Respuesta: el paciente tiene una acidosis metabdlica
compensada con una acidosis metabdlica sin brecha
anionica que explica por qué el pH esta por debajo
del rango normal, a pesar de tener la compensacion

esperada por la PaCOx.

Respuesta: el paciente tiene una acidosis metabélica
compensada con una acidosis metabolica sin
brecha anidnica que explica por qué el pH esta
por debajo del rango normal, a pesar de tener la
compensacion esperada por la PaCOx.

| respgc(t)égfaclg)go |___lacidosis metabdlica +
P . 2 alcalosis respiratoria
del paciente
Calcular PCO, ECO, o l.Lon resnecio acidosis metabolica +
(esperado) B glaicladal acidosis respiratoria
paciente
- PCO,, igualala acidosis metabdlica
|HCO, e < .
PCO, del paciente compensada
Acidosis metabolica |
TAG calcular delta de AG
Calcular AG y
== corregir AG segun la )
albumina
Acidosis pH < 7.4 AG normal medir AG urinario
_HCO; , T con respecto acidosis respiratoria
al HCO; del paciente + acidosis metabolica

1 PCO,
Acidosis respiratoria

Calcular HCO;
(esperado)
= dependiendo si el ==
trastorno es agudo o
cronico

HCO;™ . | con respecto|
al HCO; del paciente

acidosis respiratoria
+ alcalosis metabélica;

Figura 4. Enfoque diagnéstico acidosis
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Calcular PCO, ,
(esperado)

PCO, . 1 con respecto a|
la PCO, del paciente

alcalosis metabolica +
alcalosis respiratoria

PCO, . | con respecto a|
la PCO, del paciente

alcalosis metabolica +
acidosis respiratoria

|_|PCO, . igual alaPCO,

alcalosis metabdlica

T HCO4~
Alcalosis metabolica

Alcalosis pH> 7. 4

del paciente compensada
sy exceso de mineral-
9 corticoides
== Medir CI en la orina
perdida renal o
allmesl gastrointestinal

HCO;™, 1 con respecto |
al HCO; del paciente

alcalosis respiratoria +
acidosis metabolica

| PCO,

Alcalosis respiratoria

Calcular HCO5™
(esperado) dependiendo
si el trastorno es agudo

0 cronico

HCO;™ .| con respecto
al HCO; del paciente

alcalosis respiratoria +
alcalosis metabolica

Figura 5. Enfoque diagnoéstico alcalosis

Ejemplo 2. Paciente con 30 semanas de embarazo
con varios episodios eméticos y unos gases arteriales
que muestran pH: 7.55 PaCO2:25 mmHg HCO3™: 22
mEq/L.

Paso 1:

* 25= (7.80 — 7.55) X 100

°27.2=24x 25/22

* 25 = 27, la diferencia no es > 2 por lo tanto los
numeros concuerdan y se puede analizar.

Paso 2:

* pH > 7.45 por lo tanto la paciente tiene una
alcalemia.

Paso 3:

¢ L.a PaCO esta disminuida con un HCO3™ normal
por lo que la PaCOz va en la misma direccién

HCO, . igual al HCO;
del paciente

alcalosis respiratoria
compensada

que el pH y el trastorno primario es una alcalosis
respiratoria.

Paso 4:
» Compensacion de la alcalosis respiratoria cronica:
| HCO3 = 5x[40-22/10]. | HCO3 =9
*24-9=15
* 22 # 15 El valor de HCO3™ es mayor al esperado
por lo tanto la paciente tiene una alcalosis
metabdlica secundaria.

Paso 5:
No aplica

Paso 6:
No aplica

Respuesta: Por lo anterior la paciente tiene una
alcalosis respiratoria + una alcalosis metabdlica
secundaria seguramente debido a los episodios
eméticos que ha tenido.
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