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1. Homeostasis Acido-Base



PROTONES Y p

| equilibrio dcido-base, se refiere al conjunto de mecanismos que ocurren en el

verpo donde los érganos, principalmente:

) Pulmones

) Rinones
c) Tracto gastro-intestinal
controlan la composicion del plasma sanguineo circulante, para mantener la
concentracion de iones hidrogeno (H*) dentro de un estrecho margen, porque
pequenos cambios en la misma pueden producir grandes alteraciones en las
reacciones guimicas celulares.
La concentyacion de H* es fundamental para el funcionamiento de todos los
sistemas enzimdaticos, tanto infra como exira celulares, ya que H* se une con avidez
s, aumentando su carga positiva y cambiando su estructura terciaria.

H(L.E.C) = 7.40

DEBEN SER NEUTRALIZADOS »
PARA MANTENER UN pH 40 nmol/L

CONSTANTE

T ' » PH(L.I.C) = 6.80

160

63 100 nmol/L

50 La expresion del pH puede generar una falsa sensacion

a0 P H=- IO(_:] [H +] ‘ sobre el cambio real en la concentracion de H*. Ej: el

32 cambio de pH desde 7.4 a 7.1 puede interpretarse como un

26 Definido por Serensen en 1909 cambio pequeno (0.3), cuando en realidad el cambio en la

16 concentracion de H* es del 100% (de 40 hasta 80 nmol/L)




CONCEPTO DE SISTEMA AMORTIGUADOR
(BUFFER)

El buffer con Un sistema buffer o
concantraciones 5 2
El buffer guales de El buffer . solucion
después de |a dcido débil y su después ce la | amortiguadora es una
adicion de OH- base conjugaaca adicén de H* mezcla quimicg

disenada para resistir
cambios bruscos de
pH, neutralizando el
exceso de H+ u OH-.
Estan formados por un
Acido débil y su base
conjugada

TODOS LOS SISTEMAS BUFFER DEL ORGANISMO TIENEN
pK PROXIMAS A 7Y SON ACIDOS DEBILES.




TIPOS DE ACIDOS

-
Dieta Met. Oxidativo VT
Y Acid dj atil CELULAR DE
isina, Arginina, Acidos fijos cidos Volatiles ~ GLUCIDOS,
" CIDOS GRASOS
tlles:rﬁlcr)wso) o (50-100 mmol/d) (15-UUUUmmG|fd) A S PROTEIAS

metionina, H,S0, H,CO,

cisteina)
Productos H,PO,

‘1

SE ELIMINA POR

etabolizado ]
ALVEOLO

CO,(g) + H,O
" PULMONAR

Ac. Organicos

H+ HCO, + H*

-
' [ H _|_ ] CAPILAR PERIFERICO CAPILAR PULMONAR

LA VELOCIDAD DE FORMACION ES
MAYOR QUE LA VELOCIDAD DE
DESAPARICION. METABOLIZADOS

POR RINON




INTERPRETACION DEL
EQUILIBRIO A-B

EL PRINCIPAL SISTEMA BUFFER DEL ORGANISMO ES EL HCO,-/CO,:
CO,+H,0 —— HCO, +H*

De esta ecuacion se deduce que la [HY] puede ser estimada en funcion
/ de la [HCO;] vy [CO,] plasmdaticas:

/ [H,CO,] a x pCO,

[H*] = K =K
[HCO,] [HCO4]
pH = pK + log ‘ pH =6.10 + log
a x pCO, 0.0301 x pCO,

soffware

[HCO, ] [HCO; ]

i a x pCO, K = 800 nmo
[H'] ==K a = 0.0301 mmol/L mmHg
[HCO5]

K=24



INTERPRETACION DEL EQUILIBRIO A-B

Componente
respiratorio

Componente
metabdlico

VpCO, = ¥ [H+]: Alcalosis Respiratoria
¥ Bic = A [H*]: Acidosis Metabdlica
N Bic = W [H*]: Alcalosis Metabolica

[HCO,]
pH=pK + log
ISTU/ BIOS SIMPLES DEL EQUILBRIO ACIDO-BASE axpeo,
MpCO, > A [H*]: Acidosis Respiratoria COMPENSACION

Pulmén/Rinén
Ejercida por el ofro
componente, el que no
provoco la desviacion
primaria




:Qué mecanismos
intervienen cuando el pH
se desvia de la
normalidad?

¥

BUFFERS FISIOLOGICOS:
AMORTIGUACION Y
TRANSPORTE - minutos

2)\REGULACION PULMONAR
- horas

3) REGULACION RENAL >

dias
A\

RESPUESTA DEL ORGANISMO A LA
PRODUCCION DE ACIDOS
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SISTEMAS BUFFER
DEL ORGANISMO

BUFFERS BUFFERS
INTRACELULARES EXTRACELULARES
CAPACES DE ASUMIR HASTA EL CAPACES DE ASUMIR HASTIA EL

60% DE/UNA SOBRECARGA 40% DE UNA SOBRECARGA ACIDA
ACIDA/EN MINUTOS A POCAS DE MODO CASI INSTANTANEO
HORAS (MINUTQOS)

‘ 1) BUFFER PROTEINAS

1) BUFFER PROTEINAS PLASMATICAS

INTRACELULARES “) EN PLASMA, HEMATIES
) BUFFER HPO,?-/ H,PO, Y LIQ. INTERSTICIAL

3) BUFFER HCO;/H,CO, 3) BUFFER HCO;/H,CO;
4) BUFFER =g

CELULAR/BIOLOGICO 4) HB EN HEMATIES

5) BUFFER HUESO



BUFFER HISTIDINA-
PROTEINAS

EJERCIDO POR EL GRUPO

MIDAZOL DE LAS HISTIDINAS,

DE LAS CUALES HAY 16 POR
CADA ALBUMINA

BUFFER HPO,2/ H,PO,:

HPO42_ + H+ E% H2PO4_
H2PO4_ + OH_%% HPO42_ + HQO

PROTEINA
/A /«--~ S:H* HCOy
PROTEINA - H* ek s
{- CO;
choa'_M

HCO,-

IMPORTANTE EN LA EXCRECION
DE ACIDOS POR ORINA

B“FFIER HEMOGLOBINA

sangre tejido
globulo rojo

HCO; H* + Hb

HHb CO; transportado como

? [NiNEs:
2. HbCO;
3. HCO;

BUFFER BIOLOGICO-
CELULAR

Potasio (K)

tige
\ lon de Hidrageno

{He)

SISTEMAS BUFFER DEL ORGANISMO

BUFFER HCO,-/H,CO,

ilar peritubular Luz tubular

Lco { | ——— Na¢ +—————— NaCOH

COM' + H' ————————— » H +CO3H
COsH, H,CO,
H,0+C0; 4—————— CO; + HO
CO:
ECF: n* + HCO3 - + H;0'+ €Oy » Lungs
ICF: [n]+ HCO3™ +—— H0+CO,
b i falls)
- BO
|
v
HB*

BUFFER HUESO

A fravés del CaCO; : el
Ca* se infercambia
con H* para amortiguar
la carga dcida.




2. Regulacion pulmonary
respiracion



a [H*] plasmdtica se percibe a nivel
rterial por el cuerpo carotfideo, pero
ademds condiciona cambios
proporcionales (aungque menores) en
a [H*] del LCR que son recogidos por
forreceptores bulbares.
uando las [H*] plasmdticas y del LCR
umentan, los receptores centrales y
periféricos estimulan el centro
respiratorio, aumentando la
enfilacion alveolar y la eliminacion
e CO, por los pulmones. La
ccidon consiguiente de la pCO,
n a contrarrestar la elevacion de
. Cuando la [H*] se reduce en
plasma y LCR, fiene lugar el fendmeno
- QQRuesto, elevandose la pCO,

REGULACION PULMONAR

EL AUMENTO DE [H'] PLASMATICA ESTIMULA RECEPTORES
CAROTIDEOS Y BULBARES, QUE INCREMENTAN LA FRECUENCIA
RESPIRATORIA; LO OPUESTO OCURRE CON EL DESCENSO DE [H*] .

SIpH | >
HIPERVENTILACION
SIpPHT >
HIPOVENTILACION



|

RESPIRACION

“PROCESOS QUE CONTRIBUYEN AL INTERCAMBIO DE GASES”

RESPIRACION
INTERNA

Abveoll of kirgs .

‘G COn exchangn

al ahvanll

& co.vansport -

ﬂ GOy smchangs

at calls

Calls

Alroray s

T
.

ﬂ Dixygen axchange
at akweodi

E Oxygen transport

Syslemic
Cirsulation

g ﬂ Oy gen axchangs
At cells

Coy Oy

F—Cillular -
-respirathon =—._

o

s Mutrients
ATP

bolismo aerdbico: reaccidon de
oxidacion

, + 36Pi + 36 ADP — 6CO, + 36 ATP +
42H,0

RESPIRACION
EXTERNA

¥

Captacién de
O,y
eliminacion de
CO, entre el
aire ambiente y
la sangre
venosa

A

Se eliminan por Pulmén:
15.000 mmol/dia de
Acidos Voldtiles




RESPIRACION INTERNA

Glu + 60, + 36Pi + 36 ADP — 4CO, + 36 ATP + 42H,0

El "metabolismo aerdbico" se refiere a una serie de reacciones quimicas que producen la
degradacion completa de los nutrientes en presencia de O,, produciendo CO,, agua y
energia. Este proceso tiene lugar en las mitocondrias y consiste en una reaccion de oxidacion;
el metabolito comun es el Acetil CoA. Este Ultimo comienza el ciclo del krebs, para luego dar
lugar a la Glucdlisis aerdbica, que da como uno de sus productos CO,, el cual debe ser
eliminado, ya que es téxico para las células. Asi, el CO, pasa a la sangre, en donde se
encuentra en equilibrio con el HCOg5; los H de la reaccidén interactuan con OxiHb
reduciéndola, el O2 difunde hacia los tejidos, logrando el intercambio de CO, por O,,.
Ademas, el CO, puede reaccionar con la OxiHb formando CarboxiHb, y el O, producido
también/difunde a los tejidos. El eritrocito ya no cuenta con O, y el HCO, producido es
intercambiado por Cl- hacia el plasma.

[TISSUE ] &
CO, ’i Y Fogllincy HIPOXIA TISULAR
>CO0,+H,0 == =aro,=— HEO;+ H* En condiciones de hipoxia las
4: ) mitocondrias no pueden utilizar las
MO FPLASMA A g ., vias b.ioqufmico's normales, q,ebiendo
.L i recurrir o’rros,s!n porhapocpn de O,
e o _ _ : vias metabdlicas anaerobias. Son
1" (Chionde shaft) poco eficientes para la produccidén
energética y sus metabolitos finales
T O D rorae HCO;+ H” toxicos para las células. La ausencia
Sk ek aee) H*+ HbO, == HHb+ O, de O, perturba gravemente la
-3 C O3 + HuOS HuoCO4 + 0y > J produccion de ATP con
c (carbamino hemoglobin) consecuencias devastadoras en las
diferentes funciones celulares de
pCOj en tejidos > pCO, de sangre = CO, Difunde e ETEIEPe.




RESPIRACION EXTERNA

 nivel pulmonar, los eritrocitos que vienen de i
respiracion interna en los tejidos, reciben el "~ Alvéolo
HCO; del plasma. Por ofra parte, la Hb \Y 6, e :
reducida se encuentra alli con el O, del aire . 0: b -
inspirado, con lo que se vuelve a formar OxiHb. | pee. | 0, "“"‘bb
Los H* producidos en la reaccidn anterior B B f CO: ;
reaccionan con HCO5 para dar CO, y H,0. - -/\‘ /‘ i
Este CO, difunde hacia el alvéolo pulmonar por . co. '
ser mayor Ja presion en sangre que en el cepilar Ne——- _
alvéolo. ) SULT AL g

El aire inspirado conteniendo O,
se encuentra en los pulmones
con sangre venosa; aqui es
donde se produce el
intercambio gaseoso:

ARTERIA ARTERLA

Pulmonar Sistémica

1 0L 1

cqpfacron pulmonar de O,". Al - _
salir de los pulmones, la sangre

arterial oxigenada llega a los . Sangre arterial

tejidos, donde descarga el O, y
vuelve a ser sangre venosa,
retornando nuevamente a los
pulmones en busca de O,.




GASES EN SANGRE

¥ v

y

Detectar o confirmar alteraciones Determinar si la
metabolicas y/o respiratorias que oxigenacion tisular es
modifican el pH sanguineo la adecuada



/

HEMOGLOBINA

a Hb es una molécula tetramérica, formada por 4
subunidades, cada una de las cuales tiene 1 grupo

hemo (protoporfirina) + 1 Fe; éste Ultimo fija en forma
reversible el O, a la Hb.

FUNCIONES DE LA HB:
1) Debe uniren forma eficaz el O, a nivel de los
alvéolos pulmonares

2) Retengrlo y tfransportarlo a los tejidos
3) Liberar el O, a nivel tisular

La Hb fiene la habilidad de recoger O, en los
pulmones y soltarlo a nivel tisular, esto es posible
por los cambios conformacionales de la esftructura
cuaternaria de la Hb, cambiando la afinidad del
bolsillo del Hem para el O,

La Hb tiene dos estados estructurales

|
\ /
N7
Histidine j:ll_ A Hhtidinﬂd{!_"‘b
H"c‘x"&“’c“‘ﬂ H~ \Hrf T H
+
Aﬁh Hemeéis |
Heme i's domed planar. 9,
{nanpl&nar . \‘:
Deoxygenated Oxygenated cuaternarios:

El estado deoxy (baja afinidad por el oxigeno)
y el estado del oxy (alta afinidad por el oxigeno).




|

HEMOGLOBINA Y OXIGENO

La combinacion de la Hb con
el O, depende de:

» La pO,

» La afinidad

HbH* + O, & HbO, + H*

Oxyhaemoglobin (% Saturation)

CURVA,D{ DISOCIACION
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GRADO DE = i
COMBINACION DE

LA HB CON EL O, 0 |7
50 |84
60 |90
80 |95
100 |97
[O,Hb] + [HbH] = &

200 |99.6

Fue definida para una [Hb] de 15 g/dL, a
pH=7,40, T° 37°C y pCO,= 40 mmHg).

La curva de disociaciéon se ve afectada por:
° pH

* PCO,

e Temperatura

« 2,3 DPG (difosfoglicerato)

UN DESPLAZAMIENTO HACIA LA DERECHA
IMPLICA MENOR AFINIDAD DE LA HB POR EL O,;
UN DESPLAZAMIENTO A LA IZQUIERDA SIGNIFICA

MAYOR AFINIDAD.




p50 : Se define como la pO, a la cual la Hb se encuentra saturada en un
50%. Indica la posicion de la curva de disociacion y la inversa de la
afinidad de Hb por el O,.

V.R.: 27 * 2 mmHg

L AMBIOS POR pH: EFECTO BOHR Hemﬂglﬁhina-gxmyi%a; t[lr}::ﬁ:?e?;:?ﬁnn Curves
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Paradmetros de utilidad

Oxygen uptake @ Shunt

a ctaO,
E— DD,

—  Enfregade 02
@ p50

Oxygen release

—

Tissue oxygenation
Oxygen stasus. Sigaard-Andersen O, Gathgen IH, Wimberley D, Fogh-Andersen N. The oxygen statis
Scand T Clim Cab Invest 1950; 50, Sﬂﬂfzﬁi‘ ir-

@ Lactato




a/A

Gradiente alveolo arterial de O,

a/A: paO,/pAO, x 100

pAO, = FiO, x (PB - 47) - pa CO,/R

Valor de referencia: 0,85-0,95
Indica que porcentaje de aire alveolar ha llegado a la arteria
ES EL MEJOR INDICADOR DEL INTERCAMBIO GASEOSO






ACIDO LACTICO

MARCADOR DE ‘ La hipoxia celular provoca el
OXIGENACION cambio del metabolismo aerébico

TISULAR al anaerobico con formacion de
. acido Iactico
Sirve como marcador de o P & @
un desequilibrio entre e T
la demanda y la " o “ eC Y \
utilizacion tisular de o ¢@§@
igeno e
Utilidaides:
*Shock: hemodindmico, sépftico,
cardiogénico, hipovolémico (arterial)
etabolopatias: enfermedades
jfocondriales, déficit enzimdaticos (venoso V.R.: 0,6 — 1,6 mmol/L
o arterial)
lasificacion de las ac. metabdlicas y
piratorias (I y Il) (arterial y/o venoso)




Acidosis respiratoria Aguda



4. Regulacion renal y
Metabolismo del
Bicarbonato



REGULACION RENAL

/

. REABSORCION DE HCO;-

. GENERACION DE NUEVO HCO;
POR CADA HCO, QUE VUELVE AL
LEC, SE ELIMINA UN H* POR

ORINA

= jg
raS
g
SF
ic
fex 8

@ e
(| B S
R . H_%T%tﬂ CoH
 |F o T
% §§ RO v
—f

Los rinones eliminan el 2% de la carga
Aacida, esto representa unos 70 -100 mmol
de acido no voldtil/dia. Esta canfidad es

Mmuy pequena si se compara con los

15.000 mmol/dia eliminados por €l
sistema respiratorio, pero muy grande
con respecto a la concentracion de H*
en el plasma (40 nmol/L). La
participacion del rindn es fundamental
para el equilibrio A-B porgque es la Unica
via de eliminacion para los acidos no
voldtiles y para ofros patoldégicos como
los cetodcidos, lactato, toxicos, etc. El
rNon regula la concentracion de H en
los liquidos corporales excretando orina

Acida o bdsica segun sea necesario a
través de mecanismos reguladores sobre
la eliminacion de iones H* y reabsorcion

de HCO5.




REABSORCION DE BICARBONATO

| 80-90% del HCOy filtrado se reabsorbe en el TCP; el
esto desaparece en el Asa de Henle o se reabsorbe
n el TCD.
Durante un proceso de Acidosis, la [H*] en el interior
de la célula del TCP es elevada, lo que favorece la
reabsorcion de HCOS-: Los H* son infercambiados
hacia la luz tubular por Na*; en la luz, la anhidrasa
carbonica favorece la reaccion de H*y HCO4 para
el cual difunde hacia el interior celular
ado para formar nuevamente HCO;,
sorbe hacia el capilar, mientras que los H
" son excretados hacia la luz por el intercambiador -
on Na/. En Alcalosis, al disminuir la [H*] intracelular,  Filtracién  Lumen  Célula del tibulo proximal
0 se reabsorbe demasiado HCOy, sino que éste se
ierde por orina.

HCO;
a“ :co; D CO

N Na* l I_"Hz c

' l HCO; + H*— H,CO,

Dieta
U

. . 7 . . ae Acidos fijos
En situaciones no patologicas, el objetivo de este 50-100 mmol/d

roceso es recuperar el HCO;- filtrado: no produce
liminacion neta de H*, ya que los que se segregan AH + HCO, = A + |CO, + H,0
los mismos que ingresaron en forma de CO, + H,0; 1 Se alifninan por

la ventilacion alveolar

ni ganancia neta de HCO,, ya que el que se
reabsorbe es el mismo que se filtro. | Se recupera en el Rifién |




GENERACION DE NUEVO
BICARBONATO

1) EXCRECION DE ACIDEZ
TITULABLE (FOSFATOS): fija T.DISTAL
2) AMONIOGENESIS: 80 mmolidia
variable (1 oo
C.principal f | |E. intercalada
't B
XCRECION/NETA DE ACIDOS (ENA) = HOOy 4 H <= CO3#H,0
U DE NH,* # EU DE AT + EU DE HCO4
A=60 mmgl/dia=40 mmol/dia NH,* + 20 mmol/dia AT + o - Il
mol/dia HCO, 7 HH '_& I
A nivegl del TCD, el Na* se reabsorbe por accion / N Na” K
de la Aldosterona (Célula principal), o \‘ NH; + H' = NH;'
tefcambidndose con H* (Célula intercaladal); ey N #H' = AT
sfe H*, fuera de la célula, se une al NH; para H50
ormar NH, *, acidificando la orina. Los H* IHCO, 10 mmolcia
retados a la luz también se unen con HPO, []meﬁ:;t;ﬁ:mﬂm INH, ") 40 mmolia
elimindndose como Acidez Titulable. IAT*) 20 mmolidia

cada nuevo HCO;" se elimina un H* a
la orina




Alcalosis | Estado | Acidosis
Normal

Acido titulable

(mmol/dia)

Mds NH4+ excretado 0 40 160

(mmol/dia)

Menos HCO3- 80 ] 0

excretado

(mmol/dia)

Total (mmol/dia) -80 59 200

Perdida del Anadido al Anadido al

cuerpo cuerpo cuerpo

PH urinario 8,0 6,0 4,6




5. Trastornos del Equilibrio Acido-Base



INTERPRETACION DEL
EQUILIBRIO ACIDO-BASE

DISTURBIOS PRIMARIOS

DISTURBIO PRIMARIO EGI'I.-'IF’EI':J:SATGHD
Ac. Metabélica 1 HCO, = v
Ac. Respiratoria T pCo, > T HCO,
Ale, Metdbaolica | + HEO, — = T pCO,
| Ale. Respiratoria b oseo, =  *'heo

Koeppen BM, Stanton BA. Renal Physiology. St. Louis: Mosby. Year Book, 1992, p. 137



VALORES NORMALES
EQUILIBRIO A-B

NINOS MAYORES Y ADULTOS GASES ARTERIALES casEs os
{Mivel del mar)
Sangre ‘
arterial pH =T7.35—7.45 pH=T7.32-743
pH 7.360 -7.450 7.400 P20, = 80 — 100 mmHg Py, = 25 — 40 mmHg
pCO,(mmHg) 35 - 44 (40 mmHg PaCO, = 35— 45 mmiig PV, = 41— 50 mmbg
pO, (mmHg) 85 - 97 >85 mmHg
CO, = 25— 26 mEgL ICO_ = 23— 37 mEq]
HCO, (mEq/l) 22 - 26 Q4@€|/| HCO, =25 — 26 mEqg) HCO, =2 mEg/L
EB (mEq/l) 0.0+2 0.0 mEq/| Base Exceso =—1a +2 mmall
\ ’ ’
|\  RECIEN NACIDOS A TERMINO
‘ Nacimiento 1 Hs ‘ 24 Hs ‘ > 24 Hs
pH 7.26 7.26-7.49 )| 7.29 - 7.45 | 7.35-7.45
pCO, 54.5 38.8 33.6 34- 35
p0o, 8-24 55 - 80 54 - 95 83-108

HbO,% 19.8 93.8 93.8 | ———




ACIDOSIS RESPIRATORIA

ES UN DESORDEN ACIDO-BASE PRIMARIO CARACTERIZADO POR
AUMENTO DE LA pCO, EN LA SANGRE ARTERIAL

ACIDOSIS RESPIRATORIA
AGUDA

[HCO5] aumenta 0.1 mmol/L por
ada 1 mmHg de elevacion en la
\PCO, por encima de 40 mmHg,
tomando como referencia un [HCO;5 ]
de 24 mEQ/L

[HCO5\esperado = 24 + 0.1 x (pCO,
real‘%;

ACIDOSIS RESPIRATORIA
CRONICA

La [HCO4] aumenta 0.35 mmol/L por
cada 1 mmHg de elevacion en la pCO,
por encima de 40 mmHg, tomando
como referencia un [HCOy | de 24
mEq/L

[HCO;] esperado =24 + 0.35 x (pCO,
real - 40)



EJEMPLOS:

ACIDOSIS RESPIRATORIA
AGUDA

pH =7.15
PCO, = 80 mmHg
HCO5; = 28 mmol/L

[HCO;] esperado =24 + 0.1 x (pCO, real
- 40)

| HCO5 real:

mol/L vs. 28 mmol/L

ACIDOSIS RESPIRATORIA

ACIDOSIS RESPIRATORIA
CRONICA

pH =7.32
PCO, = 70 mmHg
HCO5; =35 mmol/L

[HCO,] esperado =24 + 0.35 x (pCO,
real - 40)

[HCO4] esperado =24 + 0.35 x (70 - 40)
= 34,5

Luego se compara el HCO4 esperado
con el HCOy real:

34,5 mmol/L vs. 35 mmol/L (se acepta
una diferencia aprox. de + 2)

ndo la respuesta observada es igual a la respuesta esperada
imos que estamos frente a una patologia simple. Cuando es
distinta de la esperada, la patologia es mixta




ACIDOSIS RESPIRATORIA

CAUSAS: SEGUN MECANISMO

) INADECUADA VENTILACION
ALVEOLAR:

Depresion del centro respiratorio
por drogas (opidceos,
anestésicos, sedantes)
Traumatismo/hemorragia
cerebral
Tumor cefrebral

Hipoventilacion por obesidad
(Sind. De Pickwick)
LTERACIONES PULMONARES:
POC (reagudizacion)
aumatismo tordcico
motorax/Neumotorax
lectasia

« Edema/Enfisema pulmonar

Sindrome de distres respiratorio

« Obstruccion de la via aérea

 Broncoespasmo/Asma

3) DESORDENES NERVIOSOS O
MUSCULARES:

o Sindrome de Guillain-Barre

* Miastenia gravis

» Relajantes neuromusculares

* Algunas toxinas (veneno de
serpiente, organofosforados)

e Ofras miopatias

* Hipo/hiper kalemia

4) FACTORES EXTERNOS:

« Inadecuada ventilacion
mecdanica (respirador)

« Aumento del CO, exdgeno



hud

ALCALOSIS RESPIRATORIA
AGUDA

a [HCOg5] disminuye 0.20 mmol/L por

I mmHg de descenso en la pCO,
r debagjo de 40 mmHg, tomando
referencia un [HCO5 ] de 24 mEqQ/L

esperado =24 + 0.20 x (pCO,

ALCALOSIS RESPIRATORIA

ES UN DESORDEN éCIDO-BASE PRIMARIO CARACTERIZADO POR
DISMINUCION DE LA pCO, EN LA SANGRE ARTERIAL

ALCALOSIS RESPIRATORIA
CRONICA

La [HCOy] disminuye 0.50 mmol/L por
cada I mmHg de descenso en la
pCO, por debagjo de 40 mmHg,
tomando como referencia un [HCOy |
de 24 mEq/L

[HCO;] esperado = 24 + 0.50 x (pCO,
real - 40)



EJEMPLOS:

~ ALCALOSIS RESPIRATORIA
/ AGUDA

pH =7.60
pCO, = 20 mmHg
HCO5; =20 mmol/L

[HCO;] esperado =24 + 0.20 x (pCO,
real - 40)

mol/L vs. 20 mmol/L

ALCALOSIS RESPIRATORIA

ALCALOSIS RESPIRATORIA
CRONICA

pH =7.44
PCO, = 20 mmHg
HCO5; = 13,5 mmol/L

[HCO;] esperado =24 + 0.50 x (pCO,
real - 40)

[HCO4] esperado =24 + 0.50 x (20 - 40)
=14

Luego se compara el HCO4 esperado
con el HCOg real:

14 mmol/L vs. 13,5 mmol/L (se acepta
una diferencia aprox. de * 2)

ndo la respuesta observada es igual a la respuesta esperada
imos que estamos frente a una patologia simple. Cuando es
distinta de la esperada, la patologia es mixta




ALCALOSIS RESPIRATORIA

CAUSAS: SEGUN MECANISMO

) ALTERACIONES DEL CENTRO
RESPIRATORIO:
 Traumatismo craneo-
encefdlico
Ansiedad
Dolor
Miedo/
Fiebre
Droggs: intoxicacion por
salidilatos
Progesterona en el embarazo
Cjroquinas durante |la sepsis
Toxinas: insuficiencia hepdtica
rave
IPOXIA TISULAR:
stimulacion de
uimiorreceptores periféricos

rés

3) CAUSAS PULMONARES:
(generalmente
acompanadas por
hipoxemia; estimulacion de
qumiorreceptores
infrapulmonares)

 Tromboembolismo pulmonar
(TEP)

« Neumonia

« Asma (depende estadio)

« EPOC (depende estadio)

4) FACTORES EXTERNOS:

« Utilizacion inadecuada del
respirador mecdanico



ALCALOSIS METABOLICA

ES UN DESORDEN ACIDO-BASE PRIMARIO CARACTERIZADO POR
AUMENTO DE LA HCO; EN LA SANGRE ARTERIAL

| pCO, esperada = [HCO;] real + 15 pCO, esperada = 35,6 + 15 = 50,6
EJEMPLO: Luego se compara la pCO, esperada
\\ =/7 .48 con la pCO,real:

PQO,F~ 49 mmHg
HQD4 = 35,6 mmol/L 50,6 mmHg vs. 42 mmHg (se acepta una

diferencia aprox. de + 2)

Cudndo la respuesta observada es igual a la respuesta esperada decimos
. qYe estamos frente a una patologia simple. Cuando es distinta de la
esperada, la patologia es mixta




ALCALOSIS METABOLICA

CAUSAS:

1) PERDIDAS DIGESTIVAS DE H*:

« Vomitos (PERDIDA DE CL-)

« Succidn nasogadstrica

e Tratamiento con antidcidos

o Clorhidrorrea (diarrea con Clt)

2) PERDIDAS RENALES DE H*:

rapias prolongadas con diureticos (Furosemida)

3)Y MOVIMIENTO INTRACELULAR DE H*:

Hipokalemia

Hiperaldosteronismo

 Exceso de glucocorticoides

« Deshidratacion

4) RETENCION DE BICARBONATO:

e Administracion de NaHCO,

e Transfusion masiva de sangre

« Tubulopatias con alcalosis: Sind. De Bartter, Gitelman,
Liddle




ACIDOSIS METABOLICA

ES UN DESORDEN ACIDO-BASE PRIMARIO CARACTERIZADO POR
DISMINUCION DE LA HCO; EN LA SANGRE ARTERIAL

0CO, esperada = 1,5 x [HCO,] real +8 pCO, esperada =15x 10 + 8 = 23
E \ MPLO: Luego se compara la pCO, esperada
D ! 7 05 con la pCO,real:

\" = 23 mmHg

HA®, = 10 mmol/L 23 mmHQg vs. 23 mmHg

\

‘ ° L]

«-\‘ ando la respuesta observada es igual a la respuesta esperada decimos
que estamos frente a una patologia simple. Cuando es distinta de la
esperada, la patologia es mixta




CAUSAS:

1) PERDIDA DE BASES:

 Diarrea

« Fistulas biliares, pancredticas o
iIntfestinales

e Ureterosigmoidestomia

 Acidosis Tubular Renal Proximal

Diuréticos inhibidores de

anhidrasa carbonica

INUCION DE LA

EXCRECION DE H*:

cidosis Tubular Renal Distal

RA/IRC

Insuficiencia suprarrenal

ACIDOSIS METABOLICA

3) SOBRECARGA ENDOGENA
DE H*:

« Cetoacidosis (diabética,
ayuno, alcohdlica)

« Acidosis Lactica

 Rabdomidlisis

4) SOBRECARGA EXOGENA
DE H*:

* Infoxicaciones: ac.
Salicilico, metanal,
etilenglicol, paraldehido,
tolueno, azufre

« Drogas acidificantes:
NH,CI, fluidos de
hiperalimentacion

5) DILUCIONAL:

« Sobrehidratacion con SF
(1Cl; [HCO,)



ANION GAP
ANION RESTANTE

TOTAL CATIONES = TOTAL ANIONES

Na™ + K"+ Ca*+Mg*l= CI + HCO4 HProt + P+ SO, + AO"
140 mmol/L = 128 mmol/L

140 mmol/L = 128 mmol/L = 12 mmol/L (Anion GAP)

GAP = Na* - ( CF+CO,H) = 12+2 mEq/L

CLASIFICACION de ACIDOSIS METABOLICAS:
« CON GAP 1: POR ACIDO§ FIJOS
« CON GAP N: HIPERCLOREMICA Normal Acidosls A-G Normal Acldosis A-G Alto

Hiperclorémico Acidasis lactica

to por aniones no medibles en la rutina: A-Gap A-Gap A-Gap
10 10 10

Na Na. HCO, Na Lact

HCO, 15 10
. . . . 140 140 140

xibutirato y a- cetoglutarato (cetoacidosi: * i

Cl Cl ¢l

(anemias severas, descompensacion 105 115 08

| |

PREDICTORES DE MORTALIDAD




ACIDOSIS METABOLICA

Causas de disminucidn de Debe corregirse para valores bajos
AGAP: de AlbOmina: ésta se comporta
. ‘ ‘ como un dacido débil que puede

» Hipoalbuminemia tomar y ceder H*

* Intoxicacion por Li o Br Sila Alb es < 4.0 g/dL = (4 -

Alb,,  4iqqa) X 2.5 g/dL
Alb (mmol/L) = Alb (g/L) x 0,28

ANION GAP CORREGIDO X ALBUMINA GAP (ciculado + CoOlTECCiSN

NA-(CL +HCO3) Alb

ALBUMINA SUMA

/ 3,5-3,8

/  3,1-3,4

/  3,7-3,0

/ 2,3-2,6

/ 1,9-2,2

/ 1,5-1,8

1,0-1,4

0,6-0,9

Oo|IN[Y (L]~ |W[IN]|E

0,2-0,5




MetaDolic acigosis

. v
High anion gap Normal anion gap
Measure Gastrointestinal
serum creatinine, glucose, ketones losses of HCO,~
(plus uring), lactate, osmolar gap (e.g. Giarmhoea)
.
: 3 ! !
Hyperglycaemia, T Serum osmotar gap Ingestion of ammonium
ketonaemia or ey >10 MOSmM/kg H,O mamm::&u
= Ingestion of osmotically
Diabetic ketoacioosis | | Lactic acicosis G S Renal tubular acicosis

Pharmacologically-Induced Metabolic Acidosis. Drug Saf 2010; 33 (5): 371-391




DISTURBIOS MIXTOS

. Trastornos dobles en la misma direccion: oH MUY

cidosi§ respiro’rorig + Acidosig me’rabélic.:o - ANORMAL
+

Alcalosis respiratoria + Alcalosis metabdlica (SUMAN)
2. Trastornos que se contrarrestan: Acidosis +
Alcalosis.
Acidosis metabdlica + Alcalosis metabodlica pH ACIDO,
Ej: DBT descompensada + vomitos » ALCALINO O
Alcalosis respiratoria + Acidosis metabdlica. NORMAL

icacion con acido salicilico

ARA INTERPRETAR LOS TRASTORNOS ACIDO-BASE SE UTILIZAN LAS SEIS
GLAS DE PREDICCION, QUE EVALUAN LA MAGNITUD DE LA RESPUESTA
COMPENSATORIA DEL PACIENTE




EVALUE EL ESTADO ACIDO-BASE:

Paciente que ingresa por guardia por
diarrea profusa, debilidad general,
pérdida de peso, calambre, al
examen fisico presenta aumento de
la FR, FC, pdlida con sequedad de
mucp/sos:

PH_|Peo2 | HCO-3 P2 |Na+ [K+ | Cl-_Iglu alb_
7,25 24,0 123 2,3 105 89 3.0

10,0 97

|

cidosis metabdlica
ompensadac¢e......
nion gap:: 8 (bajoe2?)
Corregido por albumina : 11
IDOSIS METABOLICA CON ANION GAP NORMAL
RO2222 NA+ X0,75=92 HIPERCLOREMIA

CASOS CLINICOS

Paciente masculino de 50
anos de edad; ingreso
por astenia, vomitos y
cefaleas. Hace 2 anos se
trata con insulina por DBT.
Estd normotenso y
taquicdrdico, sin signos
de foco neuroldgico, con
dolor abdominal.

FiO, =0,21- Alb =N

pH =7,20

pCO, = 22,0 mmHg

pO, = 85,0 mmHg

HCO; = 8,5 mmol/L

Na* = 141 mmol/L
K*=6,3 mmol/L

Cl- =106 mmol/L

Gluc = 850 mg/dL

Creat = 5,90 mg/DI

Gap: 26,5 mEq/L
(cetonas+IR fosfatos,
sulfatos)




6. Determinacion de Gases en sangre



TOMA DE MUESTRA PARA
DETERMINACION DE GASES EN
| SANGRE

SANGRE ARTERIAL

Radial (puncidn a 45°)

Humeral (puncion a >45°y <90°)
Femoral (puncidon a 90°)

SANGRE VENOSA

| Sin ligar, ¢lo minimamente posible, se
acidificd la muestra, aumenta Pco2y

ANGRE CAPILAR

Arferializar” la zona unos minutos
gnfes de punzar

EhNpaciente deberd permanecer en reposo, relajado, evitando estres

(hiperventilacion). Evitar ejercicio intenso anfes de la foma de muestra (K
y Lggtato).

\




TOMA DE MUESTRA PARA GASES
EN SANGRE

Higiene zona: idealmente uso “alcohol iodado en gasa” (verificar alergial). Terminada
la puncion, limpiar la zona con alcohol etilico y ejercer presion suficiente para tapon
emostdatico (2 min) Colocar luego, gasa seca con cinta adherente.

oma de la muestra: Para una jeringa de 10 mL no puede analizarse menos de 2 mL de
iongre: el exceso de heparina remanente acidifica la muestra y/6 diluye. Lo marcado
or las normas es llenar el contenido de la jeringa, hecho invalidado en la practica.
Jeringa en vacio: Terminada la extraccion e inmediatamente, se debe retirar el aire
remanente o burbuja.

Pacientes con Asistencia Respiratoria: Es imprescindible que el laboratorio conozca la
FiO,: si hay mdascara, bigotera o ARM para el informe analitico y seguimiento. Si se
desea evaluar GSA retirada la asistencia respiratoria, deben esperarse 20 min por lo
menos, de quitada la mdascara, bigotera o ARM para estabilizacion respiratoria y
emodindmica. Lo mismo, ni bien se coloca la asistencia.

omogenizacién de la muestra: evitar mezcla vigorosa (hemdlisis), pero se debe

omoge/ﬁeizor 1 min para impedir la separacion de la muestra y falsas mediciones.
/

LCALOSIS RESPIRATORIA)

menta la pO, si el paciente que estamos valorando maneja
ores de 80-100 mmHg. Si el paciente valorado estd en cirugia
«, or o ARM con oxigenacion superior al aire ambiental, éste
pPAasq a la burbuja, por LEY DE DIFUSION DE GASES.

™M

pasr R A



| Conservacion muestra:
Traslado “inmediato” si es
a temperatura ambiente,
con un tiempo de
estabilidad no > a 10 min.
(Glucdlisis anaerdbica;
leucocitos y células
sanguineas | O,, 1pCO, Yy

! pH : acidificacion de fo
mues’rro)
Aproximadamente cada
10 minutgs a 37 °C: pCO2

ocesamiento no es
iInmediato: Se debe
colgcar la jeringa en frio
(geles congelados) en un
fiempo no superior a 60

estra JAMAS debe
NGELARSE!. Esto es
lido para el traslado
ta otros servicios de
ivacion en caso de
. rgencias y.
desperfectos técnicos.

T T mmKg; pO2¢ 1 mmHg;

O a 4°C (heladerq) . La

TOMA DE MUESTRA PARA
DETERMINACION DE GASES EN SANGRE

TIEMPO Y TEMPERATURA

Parameter Change Because...
The cells that utilize oxygen continue
e, J’ to do so
pCO, T CO, is a product of the metabolism
pH \L Combined effect:
1) Increase in CO, causes a decrease
in pH
2) Increase in hydrogen-ion
concentration due to continued
glycolysis
Glucose Due to continued glycolysis
Lactate T Due to continued glycolysis

PARAMETRO 137°C
oH 10,01/10 min 10,001/10 min
pPCO, 10,1 mmHg/10 min

PO, 10,01 vol/10 min

T mmHg/10 min
10,1 vol/10 min



TOMA DE MUESTRA PARA DETERMINACION
DE GASES EN SANGRE
ANTICOAGULANTE: HEPARINA DE LITIO(LIOFILIZADA) O SODIO (DILUIDA)

Ante el elevado costo de la Heparina de Litio, en la practica clinica se
utiliza Heparina de Sodio de 5000 Ul, diluida 1:7 (también puede usarte
dilucion 1:10), utilizando como diluyente 50% de H,O destilada y 50% de
SF. Se debe utilizar solo 1 gota de heparina diluda para, por lo menos, 2
mL de sangre entera; en el caso de gases capilares, se coloca 1 gota de
heparina diluida en el capilar antes de la extraccion, se homogeiniza
para que se embeba la totalidad de las paredes del capilar y luego se
descarta todo el remanente.

Espacio muerto + 4-5 ml de sangre: es el efecto anticoagulante adecuado

ENTAJAS DEL USO DE HEPARINA DE LITIO
LIOFILIZADA:

No existen errores por dilucion

* No existe contaminacién con Na

» Disminuye efecto quelante sobre Ca




Grandes errores se
cometen con escasa
muestra y cuando se
saca la muestra y
luego se pone la
heparina

La muestra con exceso de heparina es:

% Mas acida: disminuye el pH

% Pco2: disminuye

% Hcod: disminuye (falsa acidosis
metabdlica)

% Hemoglobina : disminuye por
dilucion

% Na+ aumenta K+ disminuye CL-
disminuye

% Calcio ionico: disminuye por
quelacion de la heparina



MEDICION DE GASES EN
SANGRE

pH > ELECTRODO DE pH (Electrodo de Sanz)

PO, —=> ELECTRODO DE pQO, (Electrodo de Clark)

pCO, > ELECTRODO DE pCO, (Electrodo de Severinghaus)

HCO4 > SE CALCULA A PARTIR DE LOS PARAMETROS ANTERIORES Y LA
ECUACION DE HENDERSON-HASELBACH (también se puede medir por
i ’ri’rulociéng%zn NaOH y Rojo Fenol como indicador)




MEDICION DE GASES EN
SANGRE

VENTAJAS DEL AUTOANALIZADOR
MULTIPARAMETRICO:
 Estables y rapidos
* Las membranas de los electrodos duran meses
» Calibracion precisa y rapida sin necesidad de
calibradores externos
« Alto rendimiento con minimo volumen de
muestras de sangre
» Software para el cdlculo de pardmetros
derivados (pardmetros calculados)




Un Analizador, opcionalmente, lleva un modulo de Auto QC
integrado. El instrumento permite medir en sangre total
humana, suero y plasma, los siguientes pardmetros: pH ,PO2,
PCO2, electrolitos (Na+, K+, Cl-, Ca2+), Hematocrito (Hcto),
Hemoglobina total, COOX derivados de hemoglobina
(O2Hb, HHb, COHb, MetHb)y Bilirrubing, Iactico, glucosa

Fﬁfﬁf‘ﬁi de Gases en Sangre
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‘E/ conocimiento es un tesoro, pero la practica es la clave para encontrarlo”

MUCHAS GRACIAS
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