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PROPOSITO DE LA REVISION

La identificacion precisa y precoz de los pacientes con
trastornos respiratorios y desequilibrio dcido-base,
permite el uso de intervenciones que pueden mejorar los
resultados. Esta revision resume la evidencia actual
obtenida para la interpretacion de los GSA a nivel del mar
y a nivel de Quito (2850 msnm).

HALLAZGOS RECIENTES

La interpretacion del estado d&cido-base tiene  tres
enfoques distintos: fisiologico, exceso de base y
fisico-quimico. El enfoque fisioldgico es el mds simple y
facil de usar, el enfoque de exceso de base no detecta los
trastornos mixtos y el enfoque fisico-quimico (modelo de
Stewart) es mas complejo y necesita de cdlculos que son
dificiles de realizar en la cabecera del paciente.

Los parametros de oxigenacion y ventilacion en
individuos que viven a nivel de Quito son diferentes en
comparacion  con los que viven a nivel del mar. La
evidencia es insuficiente para una interpretacion precisa
de los GSA a nivel de Quito. El andlisis de los resultados de
los GSA con el uso de un enfoque sistemadtico y l6égico es
recomendado.

RESUMEN

Los hallazgos, sugieren que la intervencién adecuada
luego de una identificacion precisa de los trastornos
respiratorios y dcido-base con el uso de un enfoque
fisioldgico, sistematico y ldgico han permitido mejorar la
evolucion de los pacientes.

Palabras clave Gases sanguineos arteriales, grandes
alturas, insuficiencia respiratoria, desequilibrio
dcido-base.

PURPOSE OF REVIEW

Accurate and early identification of patients with respira-
tory disorders and acid-base imbalance, allows the use of
interventions that can improve outcomes. This review
summarizes the current evidence obtained for the
interpretation of ABGs at sea level and at the level of
Quito (2850 m.a.sl).

RECENT FINDINGS

The acid-base state interpretation has three distinct
approaches: physiological, base excess and physi-
co-chemical. The physiological approach is the most
simple and easy to use, the base excess’s approach does
not detect mixed disorders and the physical-chemical
approach (Stewart model) it is more complex and
requires calculations that are difficult to perform in the
patient’s header.

The oxygenation and ventilation parameters in individu
als living at the level of Quito are different compared to
those living at sea level. Evidence is insufficient for ABGs
precise interpretation at the level of Quito.

The analysis of the results of ABGs using a systematic and
logical approach is recommended.

SUMMARY

Correspondencia a: Dr. Miguel Llano, UCI, HE-1, Quito. Telf: (593)999226938, e-mail:
miguella2010@gmail.com
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The findings suggest that appropriate intervention
following a precise identification of respiratory and
acid-base disorders using a physiological, systematic and
logical approach have led to improved patient outcomes

Keywords
Arterial blood gases, high altitude, respiratory failure,
acid-base imbalance.
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INTRODUCCION

La habilidad para interpretar una gasometria
arterial (GA) permite al médico diagnosticar los
desequilibrios acido-basicos de forma precoz y
facilita su correccion para poder restaurar la
nomeostasis del paciente. Los resultados de los
gases sanguineos arteriales (GSA) muestran e
equilibrio acido-bdasico (EAB) que se mide por la
concentracion presente en la sangre de los iones
de hidrégeno (H+), pH, saturacion de oxigeno
(5a0.), presion parcial de oxigeno (PaO,), presion
parcial de dioxido de carbono (PaCO.), la concen-
tracion de bicarbonato (HCO,), y el exceso de base
y déficit de base!!

EFECTOS FISIOLOGICOS SOBRE LOS GSA

Efectos del sistema respiratorio sobre los GSA
Los pulmones regulan la cantidad de CO, enla
sangre, por lo que los cambios en la concentracion
de CO, pueden ser referidos como acidosis respir-
atoria y alcalosis respiratoria. ElI dioxido de
carbono se expresa en los resultados de los GSA
como la PO‘CO;, y representa la cantidad total de
CO, disuelto en sangre arterial 2

PUNTOS CLAVE

*El diagndstico temprano y eficaz de los trastornos
del equilibrio dcido-base es crucial para las manio-
bras de intervencidn con la finalidad de recuperar
la homeostasis.

*El enfoque fisioldgico es el recomendado para la
interpretacion de los GSA en la cabecera del
paciente.

*Los valores gasométricos en individuos sanos que
viven Quito son diferentes a los valores obtenidos
en individuos que habitan a nivel del mar, especial-
mente en los pardmetros respiratorios.

Efectos del sistema metabdlico en los GSA

Cuando los cambios en el equilibrio dacido-base
parten de cambios primarios en el HCO, extracelu-
lar, se refiere a trastornos dcido-base metabodlicos?
Si aumenta la concentraciéon de bicarbonato, la
concentracion de H+ de la sangre disminuye. Esto

hace que el valor del pH aumente de /.40 a /.45 o
mas, lo que se conoce como alcalosis metabdlica.

2]

La acidosis metabodlica se produce cuando la
concentracion de bicarbonato disminuye, dando
como resultado aumento de la concentracion de
H+ que a su vez disminuye el pH de 740 a 7.35 o
menos.*

Compensacion respiratoria y metabdlica

El sistema respiratorio requla la cantidad de dcido
carbénico en lo sangre mediante el control de la
PCO, a través del ritmo respiratorio reteniendo o
eliminando CO,, esta regulacidon respiratoria y la
compensacion pueden ocurrir en cuestion de
minutos.

os rifones controlan el sistema buffer de NaHCO,
y son capaces de excretar tanto H+ y HCO, en la
oring, esta compensacion metabdlica puede tomar
de 3 a 5 dias en ocurrir. Cuando la acidosis
persiste, los riflones también son capaces de
producir nuevo HCO,, lo que contribuye a la restau-
racion del pH normal.? Cuando hay una gran canti-
dod de H+ presentes en los tUbulos renales, mas H+
se excretan en la orina en relacion al HCO,, lo que
resulta en orina cada vez mas acida y la sangre se
vuelve mas alcalina?

Accién del pH

El pH indica el estado del equilibrio dcido-base.

La requlacion de los iones H+ estda influenciada
tanto por el sistema metabodlico como el respirato-
rio. El rango normal de pH en la sangre humana es
7.35 a 7.45. El pH neutral se considera que es 7.40.
El pH al acercarse a 7.35 se considera acido y al
acercarse a 745 se considera alcaldtico.24 Sin
embargo, la informaciéon sobre los valores de pH no
son suficientes para diagnosticar la causa de un
desequilibrio o para determinar si el organismo
estd tratando de compensar en respuesta al dese-
quilibrio acido-base.

PaO,y PaCO,

os valores de PaO, y PaCO, representan el estado
de la funcion respiratoria. La PaO, refleja la capaci-
dad del sistema respiratorio de oxigenar la sangre.
El rango normal para PaO, a nivel del mar es 80
mmHg a 100 mmHg. Por encima de 100 mmHg
hablamos de hiperoxia. Si el valor de PaO, cae por
debajo de 80 mmHg puede representar hipoxemia.
Este valor representa la cantidad de oxigeno
disponible en el eritrocito para los tejidos del
paciente en sangre arterial? Asi se tienen niveles
de hipoxemia:®
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Tabla 1
Niveles de hipoxemia
Nivel PaO;
Leve 71 mmHg - 80 mmHg
Moderado 61 mmHg - 70 mmHg
Grave 45 mmHg - 60 mmHg
Muy grave < de 45 mmHg

La edad, influye en los resultados de los GSA. Por
cada afio de edad por encima de 60 anos se resta
I mmHg a los rangos de hipoxemia leve y modera-
da. Puede aplicarse la siguiente formula para el
cdlculo del PaO, ideal en este grupo etario: PO, =
104 - (edad x 0.27), cuyo resultado es en mmHg.

Influencia de la altura: Quito, ciudad localizada en
la cordillera de los Andes a 2850 msnm, capital del
Ecuador, es considerada civudad de gran altura
(2500 msnm - 4270 msnm), los pardmetros
relacionados con oxigenacion y ventilacion son

diferentes comparados con los valores de individu-
0s sanos que viven a nivel del mar, esto secundario
a lo adaptacion fisioldgica a la altura. Valores que
deben ser tomados en cuenta durante el andlisis de
los GSA para evitar errores en la interpretacion.
Tabla 2

Los valores utilizados para clasificar el estado de
oxigenaciéon de la sangre en las alturas (de forma
emplirica en nuestro medio) son los siguientes:

Hipoxemia: PaO, < 60 mm Hg
Normoxemia: PaO, entre 60 mmHg y 80 mm Hg
Hiperoxemia: PaO, > 80 mm Hg

Sin embargo, en consideraciéon con los resultados
de Carrillo y Villacorta (datos no publicados, comu-
nicacion personal), la posibilidad de hipoxemia
estaria en valores < a 44 mmHg a nivel de Quito.
En relacion a la PaCO,, la frecuencia respiratoria
influye en sus niveles sanguineos. Cuando hay
aumento de la frecuencia respiratoria (FR) los
niveles de PaCO, disminuirdn llevando a hipocap-
nea y alcalosis respiratoria. Existe acidosis respira-
toria cuando la PaCO, se eleva por encima del
valor normal (hipercapnea).
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Tabla 2
Valores de los GSA a nivel del mar y a 2850 m.s.n.m. %7
GSA a nivel del mar GSA a 2850
m.s.n.m.* (Quito)**
Variable Valor Variable Valor
pH 7.35a7.45 | pH 7.41 +/-
0,045
PaO, 80 mmHg a | PaO; 78.96
100 mmHg mmHg +/-
15 mmHg
PaCO, 35 mmHg a | PaCO, 31.65
45mmHg mmHg +/-
4 mmHg
HCO3 22 mmol/L | HCOs 20.29
a mmol/L
26mmol/L +/-2.5
mmol/L
Sa0» 95% a Sa0, 95.28% +/-
100% 2.8%
Common Lab 'y (Lab) ValuesdABGs. Globairph. http: jobalrph.com/abg_analysis.htm.
Blood Gas Critical Values. Dartmouth-Hitchcock Medical Center.h labhandbook.hitchcock.org/critical
TestLimits.htm!

*m.s.n.m. = metros sobre el nive! def mar
**Carrillo-Coba EF, Villacorta-Cérdova FN.: Valores a nivel de Quito. Datos no publicados, comunicacién
personal.

Saturacidon arterial de oxigeno

Es el porcentaje de hemoglobina que estd trans-
portando O, en sangre arterial y proporciona infor-
macion indirecta sobre la PaO, 3

Tabla 3
PaO, aproximada con los valores de Sa0, en Hb ®
PaO; Sa0:
90 mmHg 100%
60 mmHg 90%
30 mmHg 60%
27 mmHg 50%

American College of Surgeons. Advanced Trauma Life Support ATLS, Student Course Manual. United
States of America. American College of Surgeons. Ninth Edition, p:30-58

Bicarbonato

EI HCO, plasmdtico se calcula de forma indirecta a
partir del pH y la PaCO, y representa el compo-
nente metabodlico de los resultados de la GA o la
cantidad de bases en plasma. Niveles de bicarbon-
ato superiores a lo normal indican alcalosis
metabodlica o una respuesta compensadora de la
acidosis respiratoria y niveles por debajo de lo
normal indican acidosis metabodlica o un mecanis-

mo compensatorio de la alcalosis respiratoria.2
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Exceso y déficit de base

Los valores de exceso y déficit de base de bicarbo-
nato es Util para evaluar los esfuerzos de compen-
sacion metabolica y pueden también estimar el
deéficit de volumen sanguineo asociado a pérdi-
das.®

Los valores de déficit de base proveen informacion
en el nivel de exceso de déficit de bicarbonato
permitido en el paciente. Un exceso de base nega-
tivo es actualmente un déficit de base. Valores
fuera del rango normal de -2 mEg a +2 mEqg sugier-
en una causa metabolica para el desequilibrio
acido-base. El exceso de base es definido por la
cantidad de hidrogeniones que se pueden requerir
para retornar el pH sanguineo a 7.35, si la PaCO,
estd ajustada a lo normal ™

Diferencia o gradiente alveolo arterial de O,
Se define como la diferencia entre la presion alveo-
ar de O, (PAO ) y la presion de O, en sangre arteri-
al (PaO.). En condiciones normales, sus valores
oscilan entre 5y 20 mmHg, aunque aumentan con
a edad, pudiendo ser normal hasta 35 mmHg si el
paciente es mayor de 65 anos. Siexiste insuficien-
cia respiratoria aguda, ayuda a determinar si es de
causa pulmonar cuando el gradiente A-a esta
aumentado, o extrapulmonar cuando el gradiente
A-a es normal. Su cdlculo se obtiene con la
siguiente formula:™

T

A-aPO_- PAO, - PaO,
PAO_- FiO, x (Presién barométrica - presion de
vapor de H20) - (PACO,/0.8)

En Quito la PAO, es 75 mmHg, a una presion
parometrica de 547 mmHg.

Se debe considerar que la relacién A-aPO, no sirve
para monitorizar la evolucion de trastorno, por su
dependencia de la FIO, que recibe el paciente.

INTERPRETACION

Para la interpretacion del estado acido base hay
tres enfoques que se resumen en la tabla 4y 5.
Con fines practicos, el enfoque fisioldgico es el mas
simple y facil de usar, el enfoque fisico-quimico
(modelo de Stewart) es mds complejo y necesita
de cdlculos que son dificiles de realizar en la
cabecera del paciente® Sin embargo, este
modelo modelo permite una interpretacion mas
correcta de las alteraciones metabdlicas principal-
mente en los trastornos complejos y mixtos del
equilibrio dcido-base ™

Tabla 4
EVALUACION DE LOS COMPONENTES METABOLICOS DEL ESTADO ACIDO-BASE™
Enfoque Variable Determinacién Observaciones
Fisiologico  Plasma [HCO;7] Medicion de pH y CO, Interpretacion complementada con evaluacion en

Exceso de Base exceso en Método equilibrado de CO, o calculado
base sangre (BE) a partir del pH medido y PCO,
Estandar BE
(SBE) y hemoglobina (Hb)
Fisico SID, (Diferencia
quimico aparente de iones
fuertes) fuertes])
(INa"H[K*])-[C1]
SID. (Diferencia CO; JH[Alb J+[Pi ] donde:

efectiva de iones

[AlbT=[Alb, /1] x [(0.123 x pH)-0.631]

plasma de anion gap y [Na']-([CIT+[CO; total])
BE es el reflejo del componente metabdlico del
EAB. La interpretacién se complementa con la
brecha anidnica

Calculado a partir de la medida de pH, PCO,  SBE refleja el componente metabélico del EAB en

el compartimiento extracelular

Se calcula automaticamente a partir de los
resultados de los GSA, o con el nomograma EAB
con la Hb a 5 g / dl. La interpretacion se
complementa con la brecha anionica

(INa"+H[K'+[Ca™ ]+[Mg™]-([CI']+[lactato]) ~ SIDa es matematicamente equivalente a la base
(INa"THK']-([CI']+[lactato J+[otros aniones  tampon plasmatica de Singer y Hastings

Representa la suma del [HCOs] y tampones no
bicarbonato (equivalencia anidnica de albiimina y

fuertes) [Pi']=[Pi, mmol/1]x [(0.309 x pH)-0.469] fosfato)

SIG (Brecha de SID,-SID, Es una estimacion de la concentracion de aniones

iones fuertes) no medidos en el plasma que se asemeja a la brecha
anionica. Valor depende del SIDa utilizado

Aot 2.43x[proteinas totales, g/dl] Relacionada con la concentracién de albiimina

(Concentracion Para fines clinicos, se usa la concentracion de

total de acidos
débiles en plasma)

proteinas totales

Todas las variables y electrolitos enumerados se expresan en mEq/l, a menos que se indique lo contrario.
Adaptado de HJ Adrogué et al.: Assessing acid-base disorders. Kidney international (2009) 76, 1239-1247

4
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Tabla 5

CLASIFICACION DE LOS ESTADOS ACIDO BASE Y SU CORRELACION DE ACUERDO A CADA ENFOQUE™

Desorden Enfoque fisiologico Enfoque exceso de base Enfoque fisico-quimico
Acidosis metabdlica Lprimaria en [HCOs], Jen pH Déficit primario de base (-BE, — lprimaria de SID.
lsecundaria en PaCO; SBE), len pH, |secundariaen PaCO2  pH
Respuesta secundaria APaCOyA[HCOs]=}12mmHgx  APaCOyASBE=l1.0mmHg x mEql  APaCOQ; no definido
mEq/)
Evaluacion de los Brecha anionica plasmatica Brecha anionica plasmatica ajustada Acidosis SID donde SIG=0,
aniones plasmaticos no ajustada por la albimina del por 1a albimina del plasma (4SID, = |SIDy),
medidos plasma equivalente de acidosis

Acidosis con brecha anidnica
normal {acidosis hiperclorémica)

Acidosis con brecha anidnica alta

(acidosis normoclorémica)
Efecto de laalbiminaen  No significativo
el estado acido-base
Alcalosis metabélica Tprimario en [HCOx], Ten pH
Tsecundaria en PaCO:
Respuesta secundaria APaCOy/A[HCOx]=T0.7mmHg x
mEqT
Efecto de la albumina en  No significativo
el estado acido-base
Acidosis respiratoria Tprimario en PaCOa, len pH,
Tsecundario en [HCOx]
A[HCO:)/APaCO=
0.1 mEq/lx mmHg T(aguda)
T0.3mEq1 x mmHg T(cronica)

Respuesta secundaria

Alealosis respiratoria lprimaria en PaCOy, Ten pH,
Jsecundario en [HCOs]
Respuesta secundaria AHCO:/APaCO2=

0.2 mEql x mmHg (aguda)
104mEq1 x mmHg l(crénica)

Acidosis con brecha anionica normal
(acidosis hiperclorémica)

Acidosis con brecha anionica alta
(acidosis normoclorémica)

No significativo

Exceso primario de base (+BE,
+SBE), Ten pH, Tsecundario en
PaCO:

APaCOy/ASBE=T0 6mmHg x mEqT
No significativo
Tprimario en PaCOa, Jen pH

ASBE=0 (aguda)

ASBE=+SBE (cronica)
ASBE/APaCO;=T04mEq x mmHgT
lprimaria en PaCOy, Ten pH.,

ASBE=0 (aguda)
ASBE= -SBE (cronica)
ASBE/APaC0;=10.4mEq x mmHg |

hiperclorémica

Acidosis SIG donde TSIG
(sin cambios SIG. v JSIG.),
equivalente de acidosis
normoclorémica

Tprimario en albimina total
(ATat) (acidosis
hiperalbuminémica)
Tprimario en SID, y SID.
Ten pH (alcalosis SID)

APaCQ; no definido

lprimaria en Az (alcalosis
hipoalbuminémica)
Tprimario en PaC0;

len pH

No considerada

lprimaria en PaCO;
Ten pH
No considerada

La brecha anidnica plasmdtica puede ser ajustada con la albumina del plasma, substrayendo o adicionando 2.5 mEq/I del valor caiculado por
cada g/dl de albimina bajo o sobre el valor promedio normal de 4.5g/dl. En los desérdenes dcido-base respiratorios, el término agudo se refiere
a la duracién de minutos a algunas horas y el término crénico se refiere a algunos dias o mds. | significa aumento. | significa disminucion.

Ver tabla para definiciones. Adaptado de HJ Adrogué et al.: Assessing acid-base disorders. Kidney International (2009) 76, 1239-1247

El enfoque de exceso de base no detecta los
trastornos mixtos.”

Por lo tanto, se recomienda el enfoque fisioldgico,
en el cual ponemos énfasis desde este

momento. 121315

En la prdactica se realizan tres preguntas para
definir el estado dcido-base:®

1. ¢éEs acidosis o alcalosis?

2.¢El origen es respiratorio, metabdlico o mixto?
3.¢Existe compensacidn respiratoria, metabdlica o
mixta? Ver: Algoritmos 1y 2

Principales fuentes de error en la interpretac-
ion de los GSAY

1. Puncion arterial dolorosa (sin anestesia)

2. Puncién venosa

3. Exceso de heparina en la jeringa de extraccion
4. Burbujas en la muestra

5. Muestra en contacto con el aire

6. Tiempo superior a 10-15 minutos entre la
extraccion y el andlisis de la muestra
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/. Muestra expuesta al calor (no conservar en frio)

8. No agitar suficientemente la muestra

9. No despreciar el espacio muerto de la muestra

10. No calibrar con periodicidad necesaria e

gasometro

11. No realizar controles de calidad, ni manten

imiento preventivo

12. Desconocimiento de la temperatura del

paciente

13. Desconocimiento de la FiO2

14. Leucocitos mayor a 50.000/m

RECOMENDACIONES

La
depende

interpretacion

rapida y
fundamentalmente

eficaz de los

de un

siguiente secuencia de pasos:

GSA,
enfoque
sistematico y lo6gico. Por lo tanto recomendamos la
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Pasos para la interpretacién®®

Paso 1. Verifique el origen de los resultados,
asegurese de que la gasometria arterial pertenez-
ca al paciente evaluado, evite problemas legales

Paso 2: Revise la condicion clinica del paciente y
la indicacion del examen, use el enfoque fisioldgico

Paso 3: Compruebe si el paciente estd respirando
aire ambiente o suplemento de oxigeno, fijese en la
concentracion de oxigeno (FiO.)

Paso 4: Evalue lo tension arterial de oxigeno
(Pa0?2), verifique si existe hipoxia

Calcule la relacién PaO, / FIO, o la relacion P/F. Este
es un Indice Util para determinar la presencia y la
gravedad de alteracion del intercambio de gas
alveolar y es mas facil de calcular que indices alter-
nativos, tales como el gradiente alveolo-arterial, el
cual puede ser calculado si se considera necesario.

Paso 5: Evalte el pH y decida si estd normal,
acidotico o alcalotico

Paso 6: EvalUe el bicarbonato esténdar (sHCO,-).
Decida si la alteracion dcido-base es de origen
metabdlico

La mayoria de andlisis de gases arteriales calculan
los valores de bicarbonato esténdar (sHCO,-) y el
exceso de base, cualquiera de los cuales puede ser
usado para aislar las causas metabodlicas de dese-
quilibrio acido-base.

Paso 7: EvalUe la presion parcial arterial de dioxi-
do de carbono (PaCO,). Decida si la alteracion
acido base es de origen respiratorio

Paso 8: Mire el pH, PCO, y BE/[sHCO,] para decidir
si es compensatorio o no

Paso 9: EvalUe datos adicionales. En presencia de
acidosis metabolica mire los resultados y los elec-
trolitos séricos. Determine la brecha anidnica y el
anion GAP

Analice la informacién adicional: Electrolitos,
hemoglobina, glucosa, y lactato.

Determine el anion gap (brecha anionica). El anion
gap es la diferencia entre los aniones y cationes
que se miden como estandar (Na +, K +, Cl- y
HCO,), calculados con la férmula: ((Na +) + (K +)) -
((CH + (HCO,-)).

El aumento del valor sobre el rango normal (12 4 ¢
pH normal y concentracion proteica normal)
indica un exceso de aniones no medidos, que son
responsables de la acidosis subyacente.

Cuando el pH y las proteinas estan alteradas corre-
gir el anion GAP:

SI EXISTE ALTERACION DEL PH:

a) pH 7,20 - /7,30 restar 1 punto al anion restante
normal

b) pH /]0 - 7,20 restar 2 puntos al anidon restante
normal

c) pH < 700 restar 3 puntos al anion restante
normal

d) pH aprox. 7,50 sumar 3 puntos al anidon restante
normal

e) oH aprox. 7,60 sumar 4 puntos al anion restante
normal

f) pH aprox. 7,70 sumar 5 puntos al anion restante
normal

S| HAY ALTERACION DE LAS PROTEINAS:

Por cada/gramo/dl de:

a) AlbUmina sobre o bajo 4g/dl se suman o restan 2
puntos al anion restante normal

b) Proteinas sobre o bajo 6,5 g/dl se suman o
restan 2 puntos al anion restante normal

Siel anion gap es normal y hay acidosis puede
corresponder a la presencia de acidosis metaboli-
ca hiperclorémica por pérdida de HCO, y aumento
del Cl, como en el caso de infusion excesiva de
solucion salina, perdida gastrointestinal de bicar-
ponato secundaria a diarrea o perdida renal de
bicarbonato (acidosis renal tubular tipo |y I1).

Los trastornos que llevan a esta situacion, anion
gap normal (AG < 16) y acidosis se pueden resumir
oor la mnemotecnia HARDUP:

H = Hiperalimentacion

A = Acetazolamida

R = Acidosis tubular Renal

= Diarrea

= Desviacion Ureteral (fistula uretero - coléonica)
= Diarrea

P = Fistula Pancredtica o salina parenteral

O CO

En acidosis metabdlica con brecha anidnica
aumentada pensar en: Aumento de aniones acidos
no medibles (acido lactico, acido acetoacético,
acido formico, acido sulfurico).

Los trastornos que llevan a esta situacion, anion

gap aumentado (AG > 16) y acidosis) se pueden
resumir por la mnemotecnia: MUDPILES:
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M = Metanol (intoxicacion o envenenamiento)
U = Uremia

D = Cetoacidosis Diabética

P = Paraldehido

| = Isoniazida o sobredosis de hierro

L = Acidosis Lactica

E = Ethylene glycol (intoxicacion)

S = Salicilatos (intoxicaciéon)

Paso 10: Vuelva a evaluar, compare con resultados
anteriores y revise al paciente otra vez, compruebe
que el estado clinico es consistente con el resulta-
do de los GSA.

Después del inicio del tratamiento, serd necesario
una reevaluaciéon periddica. EI andlisis de gases
arteriales repetido puede demostrar respuesta al
tratamiento y ser la qguia de un tratamiento
adicional. En una alta dependencia de ajustes,
tenga en cuenta la insercion de una canula arterial
para la obtencion de muestras repetidas de sangre
para evitar multiples punciones arteriales. Trate al
paciente y no los numerosl!

Exactitud

Con los avances en el rendimiento de la maguina y
las garantias de calidad, dos tercios de los errores
en loa gasometria arterial son ahora atribuibles a los
medicos. La atencion al detalle en la técnica de
toma de muestras y procesamiento es por lo tanto
esencial. Si la obtencion de una muestra arterial es
dificil, la sangre venosa (tomada sin un torniquete)
proporcionard un sustituto razonable para todos
los andlisis que no sean PaO,, Aunque esto debe ser
claramente marcada como tal para evitar confu-
siones en la interpretacion.

Aplicabilidad clinica adicional
Los GSA pueden ser Utiles para lo siguiente entre

otras aplicaciones:

1. Cdlculo de la Fi O, necesaria:
Fi O, = FiO, actual x PO, deseada/PO, actual

2. Cdalculo del CO, ideal:
CO, - CO, actual/CO, ideal x VT o FR

3. Cdlculo de la necesidad de bicarbonato:
HCO, - EB x Kg/peso x 0,15

4. CO, esperado en relacion al bicarbonato:
HCO,x15+8 - CO,*2

5. Relacion PaO /FIO,
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6. Calculo del Indice de oxigenacion:

IOx = presion media de via aérea x 100 / PaO,/FiO,
(sobre 5 es compatible con dafo pulmonar, mien-
tras indices sobre 10 indican SDRA severo).

CONCLUSIONES

La interpretacion del estado dcido-base de los GSA
tiene tres enfoques distintos: el enfoque fisiologi
co, el enfoque de exceso de base, y el enfoque
fisico-quimico. Existen diferencias considerables
entre los tres enfoques. El enfoque fisiologico es el
mas simple, Util y facil de usar. EI enfoque
fisico-quimico (modelo de Stewart) es mas com
olejo y necesita de cdlculos que son dificiles de
realizar en la cabecera del paciente. El enfoque de
exceso de base, pese a su simplicidad, no detecta
los trastornos mixtos. Por lo tanto, en nuestra
opinion, se recomienda el enfoque fisioldgico.
Existen diferencias significativas en los pardmetros
de oxigenacion y ventilacion en individuos que
viven a nivel de Quito en comparacion con los que
viven a nivel del mar, de acuerdo a datos aun no
publicados. La evidencia es insuficiente para una
interpretacion precisa de los GSA a nivel de Quito.
El andlisis de los resultados de la gasometria arteri
al con el uso de un enfoque sistematico y lo6gico es
recomendado.
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Identificacion de los trastornos acido-base™

Evaluacion del pH

BH < 7,35

pH 7,35 - 7,45

Comprobar

L ELARIEMOs de *

COMPaEnsacian

Adaptado de M. Ganzo Pion, et al: Protocolos de prdctica asistencial. Medicine. 2015;11(88):5284-8
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