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. OBJETIVOS

* El objetivo inicial de este capitulo es
aproximar al lector las bases y el cono-
cimiento de la gasometria arterial como
instrumento valioso para latoma de de-
cisiones en la ventilacién mecdnica no
invasiva (VMNI).

e El segundo es ayudar a establecer una
vision sobre la implicacion en diferen-
tes aspectos de los resultados.

* Elsiguiente es intentar aproximar el sig-
nificado de cada pardmetro medido o
calculado.

* Luego comentar los cambios del medio
interno que se producen y cudles son
las respuestas con intencion compen-
sadora.

e Para posteriormente plantear una se-
cuencia ordenada y sistematica que
permita no solo la lectura sino la inter-
pretacion, en su contexto, de la gaso-
metria

* Y finalmente revisar los trastornos res-
piratorios fundamentalmente, ya que
son los que pueden ser tratados me-
diante VMNIL.

2. INTRODUCCION

La VMNI es una técnica que busca modificar
y con ello mejorar parametros respiratorios
através de la adecuacién de las condiciones
ventilatorias. La consecuencia no se limita a
la mejoria subjetiva sino que ademas tiene

repercusiones sobre el intercambio de gases
y el medio interno, teniendo capacidad para
modificar el equilibrio acidobasico. Por ello
es que durante la VMNI, es necesario man-
tener el control de lo que estd sucediendo,
tanto mediante la monitorizacién del pa-
ciente como con las analiticas practicadas al
mismo. Dentro de estas la gasometria ocupa
un papel destacado y esencial.

Aunque se utiliza en diferentes y variadas
situaciones clinicas y abarca aspectos tanto
respiratorios como metabdlicos, en este ca-
pitulo nos cefiiremos a su relaciéon con la
VMNI y por lo tanto haremos énfasis en el
primero de los aspectos.

3. GASOMETRIA

3.1. Descripcion

Consiste en la técnica de laboratorio que
mide los gases disueltosy la situacién acido-
basica de la muestra de sangre, lo que re-
sulta esencial para el control de los pacien-
tes ventilados.

Los controles gasométricos pueden reali-
zarse de forma intermitente (obteniendo
muestras sanguineas repetidas) o continda.
Esta, a su vez, puede ser invasiva (gasometria
intrarterial continua) o no invasiva (pulsioxi-
metria, capnometria transcutanea, etc.). Lo
mas habitual es el control intermitente y el
continuo por la pulsioximetria o capnografia.

La gasometria intermitente requiere ob-
servar unas condiciones y precauciones
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tanto en el material a utilizar, como en la téc-
nica de extraccién, manejo posteriory trans-

orte hasta el laboratorio de la muestra o
ﬁasta su procesamiento, que se pueden en-
contrar en diferentes manuales, guias y pu-
blicaciones de distintas sociedades cienti-
ficas.

Puede realizarse en diferentes momentos
del manejo del paciente. Puede ser basal,
respirando aire ambiente, o tras aporte de
oxigeno, algln tratamiento o ambos. En el
primer caso nos indica la situacion en con-

diciones naturales y en el segundo sirve para
valorar la efectividad o el resultado de la in-

tervencioén realizada. Ademas dependiendo
del punto de obtencién de la muestra pue-
den ser arteriales, capilares o venosas. Se-
gln en qué momento se realice la gasome-
tria puede servir para sentar la indicacion de
instauracion de la VMNI o para controlar la

evolucion, resultado o interrupcion de la
misma.

La muestra es analizada mediante gasé-
metros desarrollados que dan resultados de
diferentes aspectos, la oxigenacion, la venti-
lacion y el equilibrio acidobasico del medio
interno, e incluso permiten mediciéon de
ciertos iones. Ademds mediante calculos
dan otra serie de valores de parametros en
relacion con gases en sangre. Los parame-
tros medidos directamente son la presion
parcial de oxigeno (PO,), presion parcial de
anhidrido carbénico (PCO,) y el pH. Entre
los calculados estan el bicarbonato real o ac-
tual (HCO,) y la saturacion de oxigeno
(SatO,) de la hemoglobina (Hb). Este dltimo,

ademas de distintas fracciones de Hb (FOHb
FCOHDb, FMetHb), puede ser medido direc-

tamente si el aparato dispone de los compo-
nentes necesarios (cooximetro). Otros para-
metros no vienen al caso para la

interpretacion de la gasometria durante el
manejo de la VMNI.

3.2. Valores de Referencia

Los valores de referencia de normalidad po-
demos verlos en la (Tabla 10.1). Hay que re-
cordar que algunos de los valores de los re-
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Tabla 10.1. Valores normales en
la gasometria arterial

Parametro Valor Unidades

oH 7,357,45
PaCO, 35-45 mmHg
PaO, adthos 80-100 mmHg

> 65 afios 75-85
HCO, 2226 | mEq/l
Exceso de Base (EB) 0+2
Sat O, 96-98 %

Tabla 10.2. Valores normales
en gasometria arterial

y venosa

Parametro Arterial Venoso
oH 7,37-7,43 | 7,32-7,38
PCO, mmHg 36-44 42-50
PO, mmHg > 80 <80
HCO, mEq/! 22-26 23-27
SatO, % 96-98 <90

sultados se calculan para ciertas condiciones
concretas de temperatura de 37° C, pH =7,40
y PCO, =40 mmHg.

Los valores del pH, la PCO, y el HCO, tie-
nen ligeras variaciones entre las muestras ar-
terial y venosa, como se aprecia en la (Tabla
10.2), que debemos considerar al interpre-
tarlos.

3.3. Significado de los Valores
3.3.1. PO,

Indica el nivel de oxigenacién de la sangre y
guarda una correlacion con la SatO,, lo que
muestra la (Tabla 10.3). Esta relacion deriva
de la curva de disociaciéon de la Hb.
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Tabla 10.3. Valores de SatO, y
relaciéon con PO,

S‘(’o/tg2 (r:sllo-lzg) Grado de oxigenacién*
100 | 677 | hiperoxemia

96-98 [80-100| normal
94 75 | hipoxemia leve (71-80)
90 60 | hipoxemia moderada (61-70)
80 48 | hipoxemia grave (45-60)
60 30 | hipoxemia muy grave (< 45)

* Incluye entre paréntesis los intervalos de PaO, para cada
categoria de gravedad.

3.3.2. PCO,

La PCO, indica el nivel de ventilacién alveo-
lar, denominandose hipercapnia cuando es
mayor de 45 mmHg e hipocapnia cuando es
menor de 35. Ademas muestra la participa-
cion respiratoria en el control del equilibrio
acidobasico

3.3.3. HCO,

Su variacion en un sentido u otro muestra el
manejo que hace el rinén aumentando o
disminuyendo su reabsorcién para mante-
ner un estrecho equilibrio con el CO,, segin
la relacion PCO,/ HCO,. El mantenimiento
de este equilibrio requiere un cambio pro-
porcional en cada uno de los elementos.

3.3.4. pH

Las variaciones del pH en sangre indican el
estado del medio extracelular, dado que esta
forma parte del mismo. Cuando baja de 7,35
hablamos de acidemia y si es mayor de 7,45
de alcalemia.

Si el pH esta dentro de los limites norma-
les pero la PCO, esté elevada o el HCO, dis-
minuido hablamos de acidosis. Y por el con-
trario de alcalosis cuando el cambio es el

inverso al anterior para cada uno de estos
elementos.

3.4. Interpretacion de la Gasometria

Antes de realizar la interpretacion debemos
considerar que la gasometria muestra la si-
tuacion del paciente en el momento de la
obtencion de la muestra en unas condicio-
nes concretas. Puede variar en breve tiempo,
por lo que es preciso tener en cuenta la re-
lacion temporal de los resultados y los cam-
bios, si los hubiera. Debemos relacionarla 'y
considerarla conjuntamente con la situacién
clinica, respiratoria, circulatoria y la monito-
rizacion.

Es buena practica ser sistematico en la in-
terpretacion de los resultados, al igual que
se hace con otras pruebas complementarias,
para obtener el resultado mas adecuado. En
unos casos nos indicard la necesidad de ini-
ciar laventilaciony en otros la continuacion,
la modificacién de los ajustes o la suspen-
sion. Utilizaremos para realizar la interpre-
tacion los parametros antes comentados.
Siendo sistematicos analizaremos 3 aspec-
tos, la oxigenacion, la ventilacion y el pH.

3.4.1. Oxigenacion

El suministro adecuado de oxigeno a los te-
jidos es el objetivo final de la respiracién,
pero precisa de otros componentes como la
circulacion sistémica y la perfusion tisular
para que sea adecuado.

De forma practica, en la clinica diaria po-
demos realizar una valoracién suficiente uti-
lizando los valores que da la gasometria (PO,
y SatO,), afadiendo datos conocidos como
la fraccion inspiratoria de oxigeno (FiO,), la
presién barométrica (PB) y utilizando alguna
constante resultado de relacién de ciertos
parametros, tal como veremos a continua-
cion.

Valoraremos la PO,, la SatO,, la relacion
PaO,/FiO, y la diferencia alveoloarterial de
oxigeno [D(A-a)O,]. Existen calculos y para-
metros mas complejos que precisan de da-
tos sobre funcién cardiaca y que se pueden
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realizar en unidades con alto nivel de moni-
torizacion y que no trataremos en este tema:

e PO,

Este término es equivalente a PaO,. Supone
el indicador principal y mas sencillo de la
captacién de oxigeno en los pulmones. Su
valoracién deberia hacerse relacionandola
con la edad del paciente y laFiO,, existiendo
una serie de formulas para calcular la PaO,
tedrica, como p. ej.: PaO, =109 - (0,43 x edad).

Como ya se comento anteriormente se co-
rrelaciona con la SatO, habiendo una rela-
cion directa entre ambas, de tal forma que
tanto una como la otra sirve para considerar
que el paciente esta en situacién de insufi-
ciencia respiratoria.

Su valor condiciona la severidad del tras-
torno siendo normal por encima de 80
mmHg, en condiciones basales, y conside-
randose hipoxemia si es inferior. De 71 a 80
es leve, de 61 a 70 moderada, de 45 a 60
grave y menor de 45 muy grave. Habitual-
mente hablaremos de hipoxemia cuando
hay valores de 80 a 60 mmHg y de insuficien-
cia respiratoria con valores inferiores a 60.
Si solo hay déficit de oxigeno se trataria de
insuficiencia respiratoria hipoxémica o no
hipercapnica.

El descenso de la PaO, puede deberse,
desde el punto de vista fisiopatoldgicos, a la
presencia de hipoventilacion, a alteraciones
de la relacién ventilacion/perfusion (V/Q) y
a un cortocircuito derecha-izquierda (shunt
intrapulmonar). Cada uno de ellos conlleva
un manejo terapéutico diferente. Hay que
valorarlo en conjunto con otros parametros
para su andlisis y el planteamiento terapéu-
tico.

e SatO,

Indica el transporte de oxigeno por la Hby
ya se ha comentado su relacion con la PaO2.

Es el porcentaje de hemoglobina oxigenada
(O,Hb) en relacion con la hemoglobina to-

tal. Puede mostrar de forma rapida la situa-
cion del paciente considerando que los va-
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lores normales son entre el 95y el 99 %. En-
tre 90 y 95 % son aceptables y suponen hi-
poxemia entre 85y 90 %, siendo severa-
mente patolégicos (hipoxemia grave) por
debajo del 85%. Los inferiores a 90% corres-
ponderian a PaO, inferiores a 60 mmHg, es
decir insuficiencia respiratoria.

La SatO, depende de la PaO,, la concen-
tracion de Hb, la presencia de otras Hbs no
oxigenadas y la afinidad de la Hb por el oxi-
geno.

* Relacién PaO,/FiO,

Indica el grado de oxigenacion en relacion
al aporte de oxigeno o el aprovechamiento
del mismo. Resulta util y sencilla para valorar
la oxigenacion con distintas concentracio-
nes de oxigeno, con lo que permite un se-
guimiento. Tiene el inconveniente de que
no valora otros parametros utilizados en la
asistencia respiratoria y se afecta por el nivel
de carbonico. Su valor normal debe ser ma-
yor de 350 mmHg. Entre 200y 300 sefala que
hay hipoxemiay si es menor de 200 hay una
situacion de deterioro severo de la oxigena-
cion.

e Diferencia o gradiente alveoloarterial
de oxigeno P(A-a)O, o D(A-a)O,

Es un indice de la eficacia de la oxigenacion.
Relaciona las presiones parciales entre el
oxigeno del alvéolo y el arterial. Permite va-
lorar la oxigenacion de forma independiente
del nivel de ventilacién (PaCO,), corrigiendo
este factor, pero depende de laFiO, a que se
estime. Para su célculo es necesario conocer
una serie de valores segun la siguiente for-
mula:

D(A-a)O,= PAO,-PaO,= [(PB - PH,O) x
x FiO,-PaCO,/R] - PaO,

PB = presion barométrica a nivel del mar (760
mmHg); PH,O = presion del vapor de agua a
37° C (47 mmHg); R = cociente respiratorio
(relacion producciéon CO,/consumo O, =
0,8).
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Su valor teérico basal se puede calcular
mediante la siguiente férmula:

D(A-a)O,=2,5 + (0,21 x edad)

Se considera normal entre 5y 15 mmHg
con FiO, de 0,21y 200 con oxigeno al 100 %.
Es claramente patolégico si es mayor de 20
mmHg cuando se respira aire ambiente. De-
pende de la FiO, y la edad y pierde valor
cuando la PaCO, es mayor de 60- 65 mmHg
y cuando la FiO, es mayor del 0,4. Por ello
para poder realizar comparaciones debe de-
terminarse la D(A-a)O, con FiO, de 1.

Permite, en primer lugar, diferenciar entre
insuficiencia respiratoria que cursa con gra-
diente normal, que indica normalidad del
parénquima pulmonary por tanto causa ex-
tra pulmonar, y con gradiente elevado, sefia-
lando anomalia o alteracién del parénquima.
En segundo lugar comparar gasometrias en
las que la ventilacién alveolar e incluso la
FiO, son diferentes. Aunque hay que consi-
derar que cuando aumenta la FiO, también
lo hace la D(A-a)O, incluso en personas sin
alteracién parenquimatosa. Por esto para
esta comparacion es preferible la relacion
PaO,/FiO,.

3.4.2. Ventilacién

El parametro de la gasometria que mejor de-
fine el estado de ventilacién pulmonar es la
PaCO.,. Es representacion y reflejo de la
PACO, (presion alveolar de CO,) con ella
dada su rapida difusién y equilibrio entre
ambas. Esta Gltima depende directamente
de la produccion de CO, e inversamente de
la ventilacion alveolar.

El valor normal, de la PaCO,, oscila entre
35y 45 mmHg, cuando la ventilacién es nor-
mal. Si es inferior a 35 mmHg se denomina
hipocapnia e indica hiperventilacién y a la in-
versa cuando supera los 45 mmHg se deno-
mina hipercapnia e indica hipoventilacién o
alteracion de la relacion ventilacion/perfu-
sion.

Cuando hay hipercapnia distinguimos, se-
gun el nivel de la pCO,, entre moderada (45

y 60 mmHg), grave (60 y 80 mmHg) y critica
(mayor de 80 mmHg).

La hipercapnia produce vasodilatacion ce-
rebraly, si disminuye el pH, vasoconstriccion
pulmonar. Al aumentar la PaCO, aumenta la
PACO,, disminuyendo la PAO, y la PaO,.
Ademas, la acidosis respiratoria producida,
desvia la curva de disociacion de la hemo-
globina a la derecha, reduciendo la capta-
cion del oxigeno en los pulmones, lo que
perjudica la oxigenacion tisular.

Si la insuficiencia respiratoria hipoxémica
se acompafa de hipercapnia entonces la
convierte en insuficiencia respiratoria hiper-
capnica o global.

La hipocapnia, por el contrario, produce
vasodilatacién pulmonar, si aumenta el pH,
y vasoconstriccion en diferentes partes de la
circulacion sistémica, incluyendo la circula-
cién cerebral. Aumenta la PAO, tras la bajada
de la PaCO, y la disminucion de la PACO,
Ademas la curva de disociacion de la hemo-
globina se desvia a la izquierda, lo que faci-
lita la captacion de oxigeno en los pulmones.
Sin embargo, los efectos sobre la circulacion
sistémicay la menor cesion del oxigeno a los
tejidos contrarrestan estos efectos, y conse-
cuentemente la oxigenacion tisular dismi-
nuye.

Desde el punto de vista fisiopatolégico
hay cinco mecanismos que condicionan un
descenso de la PaO,. Son la disminucion de
FiO,, la hipoventilacion alveolar, la alteracion
de la difusioén, las alteraciones de la relacion
ventilacion/perfusion (V/Q) y el cortocir-
cuito derecha-izquierda (shunt intrapulmo-
nar). Pueden y suelen combinarse cuando
generan alteraciones.

El pulm6n normal mantiene un equilibrio
entre la ventilacién y la perfusién conser-
vando la relacién ventilacién/perfusion
(V/Q). Cuando existe un desajuste en la in-
suficiencia respiratoria las anomalias subya-
centes, el shunty la alteracién de V/Q, apa-
recen de forma conjunta porque estan muy
asociadas.

El analisis de la PaCO, permite la valora-
cion de laventilacion y ademas, analizandola
conjuntamente con los parametros de oxi-

5



Manual de VMNI en Medicina de Urgencias y Emergencias

genacion orientan sobre la etiologia de la in-
suficiencia respiratoria, si la hay. Asi una hi-

poxemia combinada con una hipercapnia,
en ausencia de alteracion del parénquima
[D(A-a) O, < 20 mmHg], orienta a hipoventi-
lacién del paciente que se puede resolver
aumentando la ventilacién y con aporte de
oxigeno. Suele ocurrir este tipo de altera-

cion en los fallos ventilatorios en los que el
paciente realiza un volumen minuto dismi-

nuido y que en ocasiones precisa soporte
ventilatorio hasta la correccién de la causa.

En el shunt o cortocircuito (alveolo no
ventilado pero si perfundido) produce fun-

damentalmente hipoxemia ya que la sangre
venosa que entra en los capilares pulmona-
res afectados es derivada de regreso a la
auricula izquierda, fuera del pulmon, sin oxi-
genar. No suele acompanarse de hipercap-
nia incluso aunque aumente el shunt.

En el aumento del espacio muerto alveolar
(alveolo ventilado y no perfundido) ademas
de la hipoxemia aparece hipercapnia, si no
se modifica el volumen minuto ventilatorio.

El aporte de oxigeno producira pequefas
mejorias cuando se trate de shunty mayores

aumentos de la PaO, cuando la hipoxemia
sea secundaria a alteraciones V/Q.

3.4.3. pH (Equilibrio acidobésico)

Para evaluar el estado acido-base se deben
valorar independientemente tres parame-

tros: pH, PCO, y HCO, El segundo esta regu-
lado por la ventilacion pulmonar y consti-
tuye el componente respiratorio mientras el
tercero lo esta por el rindn y constituye el
componente metabdlico. Los trastornos que
afectan a la PCO, se denominan trastornos
acidobasicos respiratorios, alcalosis respira-

toria si disminuye y acidosis respiratoria si
aumenta. Los que implican al HCO, son tras-

tornos acidobasicos metabdlicos, acidosis
metabdlica si disminuye y alcalosis metab6-
lica si aumenta (Tabla 10.4).

Para mantener estable el pH, la PCO,y el

HCO, han de compensarse, manteniendo la
proporcion PaCO,/ HCO,, en la que el cam-

bio de uno en un sentido debe ir seguido
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Tabla 10.4. Cambios primarios
que producen trastornos
acidobasicos

Trastorno Valor Cambio | Cambio
depH | €O, | COH,

Acidosis

metabélica <735 )
Alcalosis

metabdlica > 7,45 ™
Acidosis

respiratoria <7,35 ™

Alcalosis

respiratoria >7,45 W

del otro en el mismo. Existen una serie de
sistemas tampon a nivel celular y extracelu-
lar formado por diferentes iones y proteinas,
que acttan inmediata e inicialmente ante
pequenas variaciones del pH, pero que son
de baja efectividad ante cambios bruscos
debiendo complementar su efecto, primero,
con ajustes fisiolégicos compensadores v,
después, con correcciones definitivas pul-
monares y renales. La finalidad es que la va-
riacion de pH sea la menor posible y permita
la continuidad de los procesos metabdlicos
habituales y normales en un medio estable
y adecuado.

Los sistemas tampén son mas rapidos
pero menos eficaces que los mecanismos de
compensacion, que a su vez son mas lentos
pero mas eficaces. La regulacion finalmente
depende de los pulmonesy los rifiones, que
mantienen un estricto control y manejo de
PaCO, y del HCO, respectivamente.

Si se produce un trastorno metabdlico, el
aparato respiratorio actia como compensa-
dor (aumentando o disminuyendo la elimi-
nacion de CO,y, por el contrario, los riiones
compensan los trastornos respiratorios.

Estas compensaciones minimizan los cam-
bios de pH, sin recuperar la normalidad, y
asi después, deberan producirse correccio-
nes definitivas. Llegado este punto, final-
mente, los rinones deberan corregir los tras-
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tornos metabdlicos (mediante intercambio
de H*y bicarbonato) y los pulmones los res-
piratorios.

El cambio inicial en la CO, o en el HCO,
se denomina trastorno acidobasico primario
y la respuesta compensadora trastorno aci-
dobasico secundario o compensador. Las
primeras alejan el pH de la normalidad
mientras las segundas tratan de acercarlo.
Generalmente no lo consiguen persistiendo
un predominio de la alteracion inicial. Puede
ser que el pH sea normal y en ese caso esta-
mos ante una alteracién mixta acidosis y al-
calosis combinadas que se compensan.

La compensacion respiratoria a los trastor-
nos metabolicos primarios es rapida, aun-
que maxima entre 12y 24 horas. La compen-
sacion metabdlica, al contrario, es lenta y
comienza entre las 6 a 12 horas, siendo ma-
xima varios dias o semanas después, lo que
nos va a permitir clasificar estas alteraciones
en agudas o crénicas segln el grado de
compensacion establecido. Ademds cada
uno de los tipos de trastornos tiene un
grado de compensacion diferente tal como
vemos en la tabla 10.5.

Dado el ambito en el que tratamos este
tema (VMNI), aunque las alteraciones pue-
dan ser respiratorias y metabdlicas, nos re-
feriremos a las primeras teniendo en cuenta
que salvo excepciones, son sobre las que

podemos actuar mediante esta técnica. En-
tendemos que el lector conoce o ampliara
su contenido al conocimiento general y glo-
bal de la gasometria y los trastornos acido-
basicos.

Los cambios de la PaCO, producen modi-
ficaciones en el pH que podemos calcular
obteniendo un valor de este esperado y que
sus desviaciones nos indican que hay com-
ponente metabdlico afadido, a interpretar
en cada situacion. Posteriormente veremos
como podemos realizar este célculo.

3.4.4. Secuencia de Interpretacién
de la Gasometria en la VMNI

Para la interpretacion del estado acidobasico
con los valores que nos aporta la gasometria
arterial en la VMNI debemos tener en con-
sideracién lo comentado hasta ahora. Pode-
mos seguir los siguientes pasos.

* En primer lugar, debemos valorar si el
pH esta en valores normales (7,35 - 7,45)
o alterados, es decir valores que pue-
den indicar normalidad o compensa-
cion (—osis) o bien alteracion o descom-
pensacion (-emia). Las primeras tienen
compensacion establecida, como p. ej.
la acidosis respiratoria cronica. Las se-
gundas siempre son agudas e indican

Tabla 10.5. Cambios primarios y compensatorios del equilibrio acidobase
Trastorno Tipo :r?::::; Cambio compensatorio

Acidosis respiratoria Aguda PCO, T 1 mEq de COH, cada 10 mmHg de PCO,
Crénica 4 mEq de COH,* cada 10 mmHg de PCO,

Alcalosis respiratoria Aguda | PCO, | 2 mEq de COH, cada 10 mmHg de CO,
Crénica | 5 mEq de COH,** cada 10 mmHg de CO,

Acidosis metabélica COH, 1 1-1,3 mmHg de PCO, cada | 1 mEq de COH,

Alcalosis metabdlica COH, 70,7 mmHg de PCO, cada T 1 mEq de COH,

*Si COH, > 40 — alcalosis metabélica afiadida. ** Si COH, <10 — acidosis metabélica afiadida.
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descompensacion, precisando trata-
miento.

* En segundo lugar, debemos valorar el
CO, en relacion con el pH, conside-
rando que si ambos estan fuera de la
normalidad la desviacién en sentido
contrario uno del otro indica que es-
tamos ante un trastorno primario respi-
ratorio. En caso de desviacién en el
mismo sentido se trata de un trastorno
metabdlico primario y lo que estamos
viendo es la compensacion respiratoria.

* En tercer lugar, debemos mirar la cifra
de bicarbonato actual (HCO,) para valo-
rar si lacompensacion es adecuada, cal-
culando ademas el pH esperado o predi-
cho. Este calculo se basa en los cambios
compensatorios metabdlicos de res-
puesta, diferente en fase aguda y cro-
nica, recogidos en la tabla 17.5. En la pri-
mera por cada 1 mmHg de PaCO, que
baja produce un cambio de 0,008 unida-
des de pH, mientras en la crénica lo
hace en 0,003. Podemos calcular el cam-
bio de pH mediante la siguiente ecua-
cion:

ApH = 0,008 x PaCO,

Tanto para la alcalosis como para la acido-
sis podemos calcular el pH esperado con las
siguientes formulas, teniendo en cuenta un
valor de correccién para las agudas y otro

para las crénicas. Usaremos 7,40 como valor
normal de pH y 40 mmHg para la PaCO,

Acidosis respiratoria aguda:
pH = 7,40 - [0,008x (PaCO, - 40)]

Alcalosis respiratoria aguda:
pH = 7,40 - [0,008x (40 - PaCO,)]

En los trastornos respiratorios crénicos las

formulas son similares pero el factor pasa a
ser 0,003.

Habra que comparar el pH medido y el es-

perado. En la acidosis respiratoria aguda, no
compensada, y en el trastorno crénico com-
pensado si el medido es inferior al
esperado
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hay una acidosis metabdlica asociada. Sin
embargo si es mayor, en la alcalosis aguda'y
en el trastorno crénico entonces hay una al-
calosis metabolica asociada. En los trastor-
nos respiratorios crénicos, compensados, si
el esperado es mayor habra una alcalosis
metabdlica afnadida Cuando coincide el pH
predicho, la desviacién hacia pH mas bajo,
implica participacion metabélica y por lo
tanto acidosis metabdlica afiadida y a la in-
versa alcalosis metabdlica.

Cuando el pH predichoYy el real coinciden
la alteracion es respiratoria.

4, ALTERACIONES ACIDOBASICAS
RESPIRATORIAS

Seguidamente comentamos con mas detalle
las dos alteraciones acidobasicas que pode-
mos tratar con la VMNI, si bien la acidosis
respiratoria aguda es la mas habitual por ser
consecuencia de entidades o cuadros que
producen trastornos o que desequilibran al-
gunos procesos compensados cronica-
mente. La alcalosis respiratoria, excepto en
pacientes con mala o disminuida dindmica
muscular en los que se puede ajustar para-
metros y volimenes, esta técnica tiene poca
posibilidad de manejo.

4.1. Acidosis respiratoria primaria
(Algoritmo 10.1)

4.1.1. Definicién

Se trata de la situacién con alteracién respi-
ratoria en la que coincide la siguiente com-
binacion de parametros en la gasometria.

pH < 7,35y PaCO, >45

4.1.2. Etiologia

La Acidosis Respiratoria primaria se debe a
hipoventilacién. El aparato respiratorio no es
capaz de eliminar todo el CO, producido por
el metabolismo y sus niveles.

Las causas de hipoventilacién se pueden
clasificar seglin sean mecanicas (el pa-
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pH < 7.37
PaCO,>43

'

DIF. (A-2)0; |

NO SI
. A
| MECANICA: Enf.restrictiva
Fatiga diafragma ENFERMEDAD PULMONAR
Enf. Nervios perif.
Enf. muscular
| ESTIMULO: Enf. SNC
RESPIRA- Drogas
TORIO Anestesia
Cardiotomia C.
Hipov. Primaria
Enf. Endocrina
Compens. Alc. Met.
CRONICA INMEDIATA
! 0 !
TARDIA < COMPENSACION > QUIMICA
! !
110 PaCO, — 1 3HCO7; 110 PaCO, — 1 1 HCO;

PH <7.37
HCO; <26

HCO’; > 26

PACIENTE
AGUDO

PACIENTE

CRONICO pH <7.37

pH NORMAL

SI SI SI SI
\ Y A A
COMPENSACION NORMAL ALC. METABOLICA
NORMAL AC.METABOLICA ALC. MET. SECUNDARIA PRIMARIA
PRIMARIA

Algoritmo 10.1. Acidosis respiratoria primaria.
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ciente no puede respirar), estimulo respi-
ratorio disminuido o las dos anteriores
(mixtas).

1. Causa mecanica donde las pruebas es-
pirométricas estan alteradas y las mas
frecuentes son:

a) Obstrucciéon de la via aérea.

b) Enfermedad pulmonar restrictiva.

c) Enfermedad restrictiva de la pared
toracica.

d) Fatiga diafragmatica.

e) Enfermedades neuromusculares.

2. Disminucién del estimulo respiratorio
donde las pruebas espirométricas son
normales) y las mas frecuentes son:

a) Depresion central por drogas.
b) Depresion central por anestésicos.
¢) Enfermedad de tronco cerebral.

3. Mixta:

a) Bronquitis cronica.
b) Obesidad.

4.1.3. Compensacion

La compensacion de la acidosis respiratoria
se realiza por medio de una Alcalosis Meta-
bolica (Aumento de Bicarbonato), pero este
proceso requiere tiempoy por ello tenemos
que distinguir entre:

1. Compensacién inmediata.- Esta com-
pensacion es de tipo quimico y es la
Gnica que tiene lugar en la acidosis res-
piratoria aguda. En este caso la concen-
tracion de Bicarbonato aumenta 1 mEq
por cada 10 mmHg de elevacion de
paCO,. En la Acidosis Respiratoria
Aguda, el Bicarbonato rara vezaumenta
mas de 2- 4 mEq/I.

2. Compensacion tardia.- Cuando la ele-
vacion de la paCO, persiste, el rinon
responde a la acidosis sistémica, au-
mentando la generacion de Bicarbo-
nato por el rifién. En la acidosis respi-
ratoria cronica, por cada 10 mmHg de
elevacion de paCO,, el Bicarbonato au-
menta 3 mEq/Il. El pH tiende a ser nor-
mal pero nunca llega a serlo.
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4.2. Alcalosis respiratoria primaria
(Algoritmo 10.2)

4.2.1. Concepto: pH > 7,45 y PaCO, <37

La Alcalosis respiratoria se caracteriza por
una disminucion primaria de la PaCO, por
hiperventilacion y ésta dltima puede de-
berse a enfermedad pulmonar o extrapul-
monar.

Para determinar si la causa es pulmonar o
extrapulmonar debe determinarse la dife-
rencia alveolo-arterial Dif (A-a) O, que en su-
jetos normales es igual a 10 mmHg y se cal-
cula de la siguiente forma:

PaO, = (pB- pH,O ) X FiO,- 1,25 x PaCO,

4.2.2. Etiologia

La causa depende de la Dif (A-a) O,y se dis-
tinguen dos tipos de Alcalosis Respiratoria
Primaria:

1. Con Dif (A-a) O, elevada que se debe a
procesos patolégicos pulmonares
como Neumonia, asma, insuficiencia
cardiaca congestiva, tromboembolismo
pulmonar, neumotorax, entre otros.

2. Con Dif (A-a) O, normal que se debe a
causas extrapulmonares que estimulan
la ventilacién como por ejemplo, el do-
lor, ansiedad, enfermedad hepatica, en-
fermedad del Sistema Nerviosos Cen-
tral, intoxicacién por acido acetil
salicilico, y sepsis entre otros.

4.2.3. Compensacion

La disminucion de la PaCO, debe compen-
sarse con la disminucién de Bicarbonato,
pero este proceso requiere tiempo y por
ello tenemos que distinguir entre:

a) Compensacién Inmediata.- Esta com-
pensacion es de tipo quimico (buffers
de Hby tejidos) y se produce en minu-
tos, tras procesos que dan lugar a alca-
losis respiratoria aguda. En este caso la
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pH > 7.43
PaCO, <37

v

NORMAL AUMENTADO
GRADIENTE (A-a) 02

PAO>= (760-47) F10,-1.25 x PaCO,

v v
DOLOR, ANSIEDAD NEUMONIA
ENF. HEPATICA ASMA
ENF. PRIMARIAS SNC ICC
INTOX. SALICILICA TEP
SEPSIS NEUMOTORAX
OTROS
COMPENSACION
v v
HCO’; > 22
A
SI
pH >
pH NORMAL
v
ALC. RESPIRAT. AGUDA SI
NO COMPENSACION v v
AC.MET. AC. MET. PRIMARIA
SECUNDARIA COMPENSAICON
COMPENSACION ANORMAL
NORMAL

v
| TIEMPO DE COMPENSACION |

INMEDIATA | INMEDIATA (6-8 HORAS) | TARDIA (DiAS / SEMANAS
1 10 mmHg. PaCO; —| ImEq HCO; 1 10 mmHg. PaCO; —| 3mEq HCO;
Reaccion fisica-quimica Excrecion renal HCO,

\4

| 10 mmHg. PaCO, —| 3mEq HCO’;
Hematies- Ac. Lactico

Algoritmo 10.2. Alcalosis respiratoria primaria.
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concentracion de Bicarbonato dismi-
nuye 1T mEqg/l por cada 10 mmHg de
descenso del PaCO,.

Compensacion intermedia.- Ocurre en
6-8 horas y se produce poraumento de
lactato. Por cada mEq de Acido Lactico,
el bicarbonato se reduce 1 mEq. La re-
lacion de compensacién intermedia
seria: Descenso de PaCO, de 10 mmHg
se compensa con un descenso de 3
mEg/l de Bicarbonato.

Compensacion tardia.- Este tipo de
compensacion tiene lugar en la alcalo-
sis respiratoria cronica y tarda en pro-
ducirse 2-3 dias al menos. Aunque el
Lactato aumenta ligeramente, el princi-
pal mecanismo es renal y consiste en la
supresion de secrecion de acidos y eli-
minacion de Bicarbonato. La relacion
de compensacion seria por cada 10
mmHg de descenso del CO, descende-
ria el bicarbonato 3 mEg/I.

En resumen las posibilidades de compen-
sacion son las siguientes:

e Si el Bicarbonato es mayor de 22 mEq/I,

no hay compensacion.

Si el Bicarbonato es menor de 22 mEq/I
existe compensacion y esta puede ser
normal si el pH es mayor de 7,43 (Acido-
sis metabdlica Secundaria) pero si el pH
es normal la compensacion seria anor-
mal y la Acidosis Metabdlica también se-
ria Primaria.

4.2.4. Efectos de la hiperventilacién

La hiperventilaciéon tiene unos efectos noci-
VOS que enumeramos a continuacion:

a) Hemodindmicas: Hipotension por dis-

minucién del retorno venoso y por
tanto descenso del Gasto Cardiaco.
Disminucién del flujo coronario.

Desplazamiento P -
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Presion parcial de oxigeno. PaO, (mmHg)

Figura 10.1. Curva de disociacién de la oxihemoglobina. Los cambios en la afinidad de la Hb por el O, se ex-
presan como cambios de la SaO, a P50 (valor de PaO, al cual la Hb se encuentra saturada al 50% por el O,).
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b) Cerebrales: Disminucién del flujo san-

)

guineo cerebral por vasoconstriccion
(por cada mmHg de descenso del CO,
el flujo sanguineo cerebral disminuye
un 4%). Irritabilidad del SNC'y perifé-
rico (tetania, convulsiones). Alteracio-
nes psicomotoras.

Electroliticos: Disminucién del potasio
plasmatico ya que la hiperventilacion
hace que el potasio entre en la célula
para ser intercambiado por hidroge-
niones. Los descensos de potasio plas-
matico pueden producir arritmias y
disminucion del umbral de toxicidad
digitdlica. Disminucion del calcio 16-
nico plasmatico con calcio total nor-
mal que favorece la aparicién de teta-
nia.

d) Efecto Bohr: La alcalosis desvia la curva

de disociacion de la hemoglobina ha-
cia la izquierda (aumento de la P50).
Esto da lugar a una mayor avidez
del oxigeno por la hemoglobina y
por tanto lo cede peor a los tejidos
(Fig. 10.1). En resumen la alcalosis pro-
duce una menor oxigenacion tisular.

4.2.5. Tratamiento de la hiperventilacién

a) Tratar la causa.
b) Siel paciente esta siendo ventilado, re-

ducir el volumen minuto, aumentar el
espacio muerto o sedarlo si se aplica
Ventilacion Intermitente Mandataria.

c) Silaalcalosis respiratoria es por ansie-

dad, el «rebreathing» puede ser util.

-

(&

PUNTOS CLAVE

* La gasometria es una técnica de gran utilidad en diferentes patologias y cobra rele-
vancia en aquellas que ademas se tratan con la VMNI. En estos casos es esencial para
la toma de decisiones, tanto iniciales como durante la aplicacion, y también para mo-
nitorizar el resultado obtenido. Es importante una buena obtencién, manejo y pro-

cesamiento de la muestra de sangre.

Su interpretacién debemos hacerla de forma sistematica para conseguir asi la infor-
macion mas util y ordenada sobre tres aspectos que nos muestran, la oxigenacion,
la ventilaciony el equilibrio acidobasico. Por supuesto que el comprenderemos me-
jor el verdadero significado y la implicacion de los resultados si lo analizamos rela-
cionandolo con el proceso que se esta tratando.

* En este caso y dado que tratamos de alteraciones respiratorias es en el contexto de
las mismas que debemos realizar la interpretacion.

N

)
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