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CIENCIAS BASICAS

El equilibrio acido-base y la funcién respiratoria
a la altura de la Ciudad de México

INTRODUCCION

LA funcién principal de los pulmones es
la de suministrar oxigeno y remover
CO. a nivel tisular. Cada respiracion esta
compuesta de 14 a 1 litro de aire, del cual
el 20% es oxigeno molecular (O;). El aire,
una vez que entra por la orofaringe, es di-
fundido a través de las vias respiratorias,
hasta el alveolo terminal, en donde se rea-
liza la hematosis, efectudndose el cambio
de gases.

El oxigeno es el elemento indispensable
en los procesos metaboblicos celulares, y el
CO. es el metabolito final de la oxidacion
de los hidratos de carbono. De acuerdo con
Comroe, la funcién de los pulmones puede
ser dividida en 3 funciones: Ventilacion,
Difusion Alveolo-Capilar y Perfusiéon Al-
veolar.”?

I.a Ventilacion es el procese mediante el
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cual el aire inspirado es distribuido a tra-
vés de los bronquios, bronquiolos y alveolos
respiratorios, en donde toma lugar el inter-
cambio de gases. El volumen de gas ins-
pirado con cada respiracion, es alrededor
de 500 cm® en un paciente normal. De este
volumen, solamente %/; alcanzan al alveolo;
el resto, o sea '/; permanece dentro de las
vias aéreas, sin tomar participaciéon en el
intercambio de los gases, denominandose
Espacio Muerto.

El Espacio Muerto es igual a 1 ml por
cada 450 gr de peso corporal. Para fines
practicos, el espacio muerto anatémico de
un sujeto de 75 kg, es alrededor de 150 ml.
Si este volumen se lo restamos al volumen
corriente que es como promedio de 500 ml,
sucederd lo siguiente:

Volumen corriente menos FEspacio muerto
anatomico igual Volumen alveolar

500 ml. — 150 ml. = 350 ml
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Se entiende por volumen alveolar, la can-
tidad de aire quc llega al alveolo, partici-
pando del intercambio gaseoso. Il prome-
dio de respiraciones por minuto (cifra res-
piratoria), es de 12 a 14 por minuto. Para
conocer la ventilacion pulmonar minuto,
bastarda multiplicar el volumen corriente
(Vc) por la irecuencia respiratoria (Fc),
obteniéndose asi el volumen minuto (Vm),
que en condiciones normales ¢s de 8 litros.

(Figs. 1 y 2).3
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EN CONDICIONES NORMALES

Ventilacidn
Alveolar

Fig. 3
MECANISMOS DE COMPENSACION
EN LA ACIDOSIS RESPIRATORIA

COz
15.000 mEq. en 24 he.

¢
pravemrallil 5 ST IV
Ac. Resplratoria B ' 23 mEq./24 l‘“‘
descompensada W-pH ‘
Fig. 4

La sangre venosa, al pasar por los capi-
lares pulmonares, elimina acido carbénico
(H,COs) ; se caleula que la cantidad etimi-
nada en 24 horas, de este acido, es alrede-
dor de 15,000 meq/dia, o sea 400-460 litros
por dia, derivado de la oxidacidon celular de
los carbohidratos (Fig. 3). En cambio, el
rifion solamente excreta de 40 a 80 meq. de
dcidos por dia (Fig. 4). Esto puede dar
una idea de lo que acontece en un sujeto,
que por cualquier situacién, se intcrrumpa
su ventilacién pulmonar, produciéndose una
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elevacion subita y marcada de H,CO; en la
sangre arterial. El CO, se combina con el
aguna (H,O) de la sangre para formar
H.CO,.*

H.O 4+ CO, = HgCOs

Dr. A. Barvanera A, Y Cois.

La presidon del CO. en el aire (PCO,)
es de 0.0003 x 760 = 0.2 mm Hg.

La presion del N, (PN.) v otros gases
inertes es de 0.79 x 760 = 600 mm Hg.

IEl aire se equilibra con agua y es s;dtu-

CUADRO 1

COMPOSICION DEL AIRE

INSPIRADO, AIRE TRAQUEAL, AIRE

ESPIRADO Y AIRE ALVEOLAR A LA ALTURA DE LA CIUDAD DE

540 mm Hg.) °

Gas Aire inspirado Aire trj)a\ﬁueal Aire espirado Aire alveo'ar
Vol. ¢, mm Hg., Vol. % mm Hg, Vol. ¢, mm Hg. Vol. % mm Hg.

0. 20.93 122.86 20.93 113.04 16.23  87.63 15.00  81.00
CO, 0.93 0.18 0.03 0.16 4,05 21.87 5.28  28.50
N, 79.04 463.96 79.04 426.80 79.72 430.50 79.72 430.50
HO =+~ -seco - 0.00 vapor— 47.00 vapor— 47.00 vapor— 47.00
TOTAL ' "100.00° 587.00 100.00 510.00 100,00 540.00  100.00 540.00

Propwgﬂd/de los gases: Los gases tien-
den a expanderse y a llenar espacios vacios;
el \olumen que ocupa un gas, esta en rela-
cién con la temperatura y presién, dada asi
como la composicién misma del gas.

P = nRT/V
P = Presion
T = Tqmperattlra absoluta
V = Volumen *

ntimero de moles
R = Constante del gas

n —=

Cuando existe mezcla en los gases, la pre-
sion que ejerce dicha mezcla, esti en rela-
cién con la presion parcial de cada gas y la
presion total serda la suma de las presiones
parciales, ejemplo:

Presién Barométrica
(PB) = PCO. + PN. 4+ PO,
= 760 mm Hg.
A nivel del mar es igual a una atmosfera.
La presion parcial del O, en el aire

(PO.) es 2093 x 760 = 160 mm Hg.

Rev. Mex. Anest.

rado con vapor de agua, el cual ejerce su
propia presion, dependiendo de la tempera-
tura y la presion barométrica.

La presién de vapor de agua a 37°C, es
de 47 mm Hg., que debe restarse a la pre-
sién barométrica. Por lo tanto, si la pre-
sién barométrica es de 760 — 47 mm Hg.
= 713 x 02093 (PO.) — 149 mm Hg.
(Nivel del mar).

587 — 47 mm Hg. = 540 x 0.2093 (PO,)
= 113 mm Hg. (Ciudad de México).

Cada uno de los gases existente en la
atmoésfera y que nosotros respiramos, im-
parten al sistema sanguineo su presion par-
cial, en relacion al porcentaje’de este gas
en el aire.

Gradiente de Difusion: Til porcentaje de
oxigeno que se encuentra en el alveolo, es
mayor que el de la sangre venosa de retor-
no. Contrariamente, la sangre venosa tiene
mayor cantidad de CO., que el existente en
los alveolos. Esto, hace que normalmente
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exista una difcrencia en el porcentaje de
oxigeno y CO. que determina una presion
diferencial entre el alveolo; la sangre venosa
y la arterial. Ista presion diferencial de
los gases antes referida, se denomina “Gra-
diente de Difusion”, v es directamente res-
ponsable del movimiento de oxigeno hacia
la sangre y del movimiento del CO, de la
sangre venosa al alveolo. El aire alveolar,
teniendo una presion de oxigeno (PO,)
elevada, y en funcion del gradiente de di-
fusioén, determina la arterializacion de la
sangre venosa. [isto significa que, el oxi-
geno atraviesa la membrana alveolo-capilar,
para llevar a cabo dicha arterializacion. La
PO, del aire inspirado, a la altura de la
Ciudad de México, es alrededor de 122 mm
Hg., pero debido a que éste se mezcla con
el gas residual, que existe en las vias respi-
ratorias, la I’O. alveolar (PAQO,) dismi-
nuya a 81 mm Hg. en situacién normal.
(Ver cuadro No. I).

Debido a que, normalmente existen cor-
tos-circuitos veno-capilares en el pulmon
(sangre no arterializada), éstos determinan
una reducciéon mayor de la PO, arterial
(Pa0,). La saturaciéon de la sangre que
llega al corazén izquierdo es de 90 a 100%,
o sea rica en O,., en cambio a nivel tisular,
1a PO, es mas baja, estableciendo un nuevo
gradiente capilar. En términos generales,
el proceso de difusién de cualquier gas ha-
cia los liquidos tisulares, esta en intima re-
lacién con la magnitud de la presion que
ejerce, la diferencia de presiones y la natu-
raleza de la membrana por atravesar. (Fig.

5).
Perfusién (Circulacion capilar de los al-
wveolos)®: T.os cambios gaseosos entre la

sangre y el aire, sdlo son funcionalmente
satisfactorios, si a una ventilacién alveolar

Rev. Mex. Anest.

347

Fig. 5

normal corresponde una adecuada perfusion
o riego sanguineo de los mismos.

En condiciones normales, los alveolos de
cada pulmén reciben aproximadamente unos
2.5 lts de sangre por minuto, los cuales par-
ticipan en el intercambio gaseoso. Otro pe-
queiio volumen, alrededor del 6% dcl pri-
mero, pasa en cambio por las anastomosis
arterio-venosas pulmonares, llegando de es-
te modo a la auricula izquierda, sin haber
intervenido en el intercambio gaseoso, es
decir, sin haber sido arterializada; esta
fraccion es la llamada cuota de mezcla ve-
nosa que constituye, respecto a la perfusion,
lo que el espacio muerto anatémico, respecto
a la ventilaci6n.

Hemos dicho que el riego sanguineo de
los alveolos debe ser adecuado a la ventila-
cién alveolar. Por lo tanto, mas que el va-
lor absoluto de la perfusién, tiene importan-
cia la relacion ventilacion-perfusion, en la.
unidad de tiempo. Para caleular dicha re-
lacién, se toma en cuenta que, en condicio-
nes normales, la ventilacion alveolar de un
pulmén es de aproximadamente 2 1/min, v
el volumen de sangre que llega a él, al mis--
mo tiempo, es de 2.5 1/min.
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2 litros (ventilacién alveolar)

= 0.8

2.5 litros (perfusion)

Resulta asi, para que el intercambio ga-
seoso sea normal, no sélo es necesario que
lo sea la relacion ventilacion-perfusion glo-
bal en ambos pulmones, sino también y so-
bre todo que esa relacion sea normal en
cada uno de los alveolos; en efecto es evi-
dente que, si la mitad de los alveolos de un
pulmén recibiese todo el aire y la otra mi-
tad toda la sangre, la relacion ventilacion-
perfusion seria normal, pero ¢l intercambio
gaseoso resultaria materialmente imposible,
con las consecuencias que es facil imaginar.
I.a normalidad se logra gracias a la exis-
tencia de un mecanismo reflejo que se en-
carga de regular la relacion ventilacion-per-
fusion en cada uno de los alveolos. Las
variaciones, en mis o en menos, de la pre-
sidn parcial del oxigeno a nivel alveolar,
provoca cambios, directamente proporciona-
les a Ja cantidad de sangre que llega a los
mismos, por lo que se mantiene constante la
relacion ventilacién-perfusion. Esto evita
un desequilibrio cuantitativo entre los dos
clementos principales de la respiracion —el
aire y la sangre— que pueda menguar la
saturacion normal de la sangre que pasa por
los pulmones y vuelve a la circulacién ge-
neral.

Este mecanismo reflejo de regulacion, ac-
tiia también en condiciones patologicas, den-
tro de ciertos limites, compensando las al-
teraciones moderadas de la ventilacién o de
Ja perfusién, para mantener normal la re-
lacién entre una y otra. Cuando la grave-
dad de dichas alteraciones sobrepasa ciertos
limites, la relacion ventilacion-perfusiéon au-
menta (por predominio de la ventilacién
sobre la perfusion) o disminuye (por pre-
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dominio de la perfusion sobre la :ventila-
cion). En el primer caso (aumento) la
cantidad de sangre de ¢ue dispone el aire
alveolar, resulta insuficiente para un inter-
cambio gaseoso efectivo, lo que equivale
practicamente a un aumento del espacio
muerto fisiologico. En el segundo caso (dis-
minucién), la sangre que abandona los al-
veolos mal ventilados, no esta debidamente
oxigenada. En uno u otro caso (ya sea que
la relacidén ventilacion-perfusiéon aumente o
disminuya). el resultado final es esencial-
mente el mismo: disminucion de la ventila-
cion y de la eficacia de la funcién respira-
toria %78,

Causas clinicas que alteran frecuentemen-
te la relacion ventilacion-perfusion :

1.—Fnfisema pulmonar avanzado.
2—Fibrosis intersticial difusa.
3.—Trcmboembolia pulmonar.
4.—Carcinomatosis pulmonar.
5.—Atelectasia.

Equilibrio Acido-base®: Tl pH depende
de la concentracién del bicarbonato (HCO-)
y de 4cido carbénico (H.CO;). El mante-
nimiento del HCO=; se hace mediante el ri-
fion, y de H,CO; mediante los pulmones.
Listo significa que el pH no es el resultado
de niveles absolutos de HCO~; o H,CO,,
pero si de la proporcion de estos iones, en
funcién de la intervencion del pulmén y del
rifion. Esta proporcién, en condiciones nor-

males (HCO~, : HoCO;) es de 20 : 1 ejem:
27 mM/L HCO-/1.35 mM/L H.CO,

Ambos pueden aumentar y disminuir en
cantidad pero siempre guardanod la pro-
porcion anterior para que el pH no cambie.
El aumento o diminucién del numerador
o denominador « «''ce que ejerce un efecto
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compensador, pero siempre v cuando exista
auntento o disminucién en los dos factores.
Ahora bien, si por el contrario, si esta ope-
racién compensadora no ocurre, el pH cam-
biara al lado acido o alcalino. Las altera-
ciones que ocurren en el numerador, tradu-
ciran los cambios metabdlicos.

Acidosis: Disminucién del numerador por
pérdida de bicarbonato total.

Alcalosis:  Aumento del numerador por
aumento de bicarbonato total.

Tas alteraciones que ocurren en el deno-
minador, traduciran los cambios respirato-
rios siguientes:

Acidosis  Respiratoria:  Aumento de

H.CO:..

Alcalosis Respiratoria:  Disminucidén del

11.CO:;.

El CO, es producido por las células del
ctierpo, como resultado del catabolismo del
cuerpo, o la oxidacién de carbohidratos pa-
ra producir energia. Como el CO; se com-
bina con el H,O (agua) en la sangre, se
produce H,CO,. Esta reaccion se promue-
ve por la accién de una enzima “Anhidraza
Carbénica™, que se encuentra en el rifidn.
Cuando este acido se encuentra disuelto en
la sangre, o en el agua, se disocia hacia H*
y HCO-,. La velocidad de esta disociacién
esta controlada por la cantidad de HCO-,
v CO, presente en la sangre, de aqui que ¢l
H.CO, se disocia hasta que un equilibrio
existe:

H.CO, = H* -+ HCO-,

Lsto significa una relacién definida entre
los iones disociados y no disociados de
H.CO;. Esto es igual a una constante defi-
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nida como “Equilibrio Constante” y como
en el caso del agua, es simbolizado por “K”.

(H*) (HCO)
Ke = ——
(H.COs;)

En la sangre a 37°C, esto es igual a 7.9
x 1077, Tara ejemplificar esto, para su ma-
nejo, en combinacion con el pH, el “equili-
brio constante” o “constante de disocia-
cién”, es reportado en forma logaritmica co-
mo “pK”, el cual es igual al logaritmo ne-
gativo de la constante de disociacion,

pK = Log. —79 x 107 = 6.1

El pK para la sangre con 6.1 a 37°C,
scra considerado como constante. Por lo
tanto, la proporcion de HCO-; y H,CO;, es
cl factor mas importante en la determina-
cion del pH sanguineo, en relacion a la
ecuacién de Henderson-Hasselback.

(HCO‘s)
pH = pK + Log.
(H.COy)
La concentracién normal de HCO- es de

27 meq/L y de H.CO; es de 1.35 meq/L.
La proporcién final sera de:

HCO3 =20 : 1

H.COq

El valor de pK como dijimos es 6.1 a
37°C, de aqui que:
pH = 6.1 4+ Log. 27/1.35
= 6.1 + lLog.
=614+ 13 =74
El rango normal de actividad del pH es

de 7.35 a 7.45, siendo ideal para la activi-
dad celular. (Ver fig. 6).
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EQUILIBRIO
ACIDO-BASE

PH:61+10g’'HCOI (20) 43
H,C0s( 1)

PH:61+13:740

_ BICARBONATO (RINON)

pH=
ACIDO CARBONICO (PULMON)

ACIDOSIS
METABOLICA™ PHIHCO;¥H,C0y 4

ALCALOSIS _pph -
METABOLICA™P et wyco,

ACIDOSIS

RESPIRATORIA p¥HCOy of hycoyt

ALCALOSIS

pHthco,t ,co,¢
RESPIRATORIA HC04 T H,COy

ACIDO FUERTE <'NdHCO; + *HCIE—="NaCl"+ H,CO3 (PULMON)
ALCALI 0 BASE H,C05+*"NaOH=—"NaHC0; +H,0

Fig. 6

Control Respiratorio (H*): Minuto a
minuto, el control de H* depende de la fun-
cion de los pulmones, en combinacion con
el sistema nervioso central, el cual monito-
riza la concentracion sanguinea de CO,.
Los pulmones controlan la cantidad de CO,
exhalado, asi como la regulacion del H.CO;.
El sistema nervioso central es extremada-
mente sensible a un aumento o disminucién
de la presion del CO, (PCO,). El aumento
de la PCO,, causa aumento de la profun-
didad y frecuencia respiratoria, encaminada
a eliminar mayor cantidad de CO,.2°

El estimulo respiratorio del CO,, se hace
a expensas de 2 mecanismos, cuando la pre-
sion del CO, disminuye, la respiracién se
torna lenta, permitiendo que el CO, se acu-
mule, v cuando la presion del CO, se eleva,
se produce mavor estimulo respiratorio, efi-
caminado a eliminar mayor cantidad dc
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Dr. A. BaLvankra A, Y Cois,

CO,. De aqui que, los pulmones, como se
ha dicho, son los responsables de mantener
el nivel sanguineo de H,CO,, en funcién
del aumento o disminucién del CO, a tra-
vés de la respiracién. El cambio de la con-
centracion de bicarbonato sanguineo, esti-
mula los mecanismos respiratorios, en fun-
cion del aumento o disminuciéon de éste,
segun la ventilacién alveolar, ejemplo:

Si el HCO~; se eleva, la respiracion dis-
minuye, si el HCO-; disminuye, la respira-
cion aumenta. I resultado de este ajuste
respiratorio es el de mantener la relacion
B

A

= 20 : 1.

Efectos Respiratorios de la Relacion
HCO~, / H,CO,; (20 : 1)'': Una elevacién
en la PCQO,, debido a hipoventilacion pul-
monar, determina primariamente, acidosis
respiratoria. Si es esta condicién, el HCO—
no aumenta proporcionalmente. la propor-
cién de 20 : 1 sera menor y por lo tanto el
pH sera acido.

Contrariamente, si la PCQ,, disminuye
por hiperventilacién, la proporcién de
HCO~; / H,CO; aumenta. Iisto se debe a
que el denominador es reducido a menos de
1, determinando un aumento del pH y por
ende, alcalinidad de la sangre, denominan-
dose a esta situacion como alcalosis respi-
ratoria primaria. (Ver Figs. 6, 7 y 8).

1.—Situacién normal.

HCO-  (rifién)
pH = pK 4+ ———-
H,CO, (pulmédn)
HCO-; (rinbn)
H.CO4  (primdn)
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REGULACION DE LA VENTILACION PULMONAR

CEREBRO

CORTEZA

HIPOTALAMC

QUIMIORECEPTORES

OUIM'DRECEPTORES
100S
\ l S‘E}T CENTRALES H*
VIAS CENTRO
—
RESPIRATORIAS RESPIRATORIO
(BULBO) LCR
A~
BAROCEPTORE S l
NEURONA \ SANGRE
MOTORA ARTERIAL
MUSCULOS VENTILACTON METABOLISMO
RESPIRATORIOS & ALVEOLAR FUNCION
. RENAL
Pre, —>| —e” \ o
Prey —
Fig. 7
pH  7.42 712 742
10 7
HpCO4
8H CO, |
tof
o
E 20
3 ;
[}
S 30{
3
2 56l
NORMAL  ACIDOSIS ACIDOSIS
RESPIRATORIA RESPIRATORIA
COMPENSADA
Fig. 8
2.—Acidosis respiratoria. 3.—Alcalosis respiratoria.
HCO~, THCO,
———— = menos de 20. ——— = mayor de 20.
THzCO;g ]IgCOg
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Transporte de Bidxido de Carbono
(CO;)*®: El CO, es transportado en solu-
cion fisica (como acido carbénico), en com-
binacién con el plasma, con las proteinas
del globulo rojo (formando carbamino com-
puesto), bicarbonato plasmatico.

El CO, puede combinarse también con
grupos aminicos de las proteinas del plasma
y de la hemoglobina:

H
R—N 4+ CO.=R_—

AN
H

La cantidad de CO, transportado en so-
jucidn fisica, depende de su presion parcial.

La mayor cantidad de CO, se transporta
en la forma de HCO-; plasmatico, alrede-
dor de 15 veces.

Un décimo del CO. formado en los teji-
dos, es transportado en el plasma como
H,CO; disuelto fisicamente, mientras que
dos décimos del CO, son transportados co-
mo compuestos carbaminicos, el resto de
CO, producido por los tejidos, o sea 7 dé-
cimos del total, son transportados en el
plasma como HCO-,.

El CO, difunde de los tejidos hacia el
plasma, y del plasma hacia los glébulos ro-
jos, en donde ripidamente se hidrata, pro-
duciendo H.CO;. Esta reaccién es acele-
rada por la anhidrasa carbénica, que se en-
cuentra normalmente en los globulos rojos.

Il H.CO; formado, puede disociarse en
iones HCO~,; y en iones H*

COg + I{zo ﬁ H2CO3
AC = HCO- + H*

Los iones H* (Hidrogeniones), son
amortiguados dentro de los globulos rojos
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por la hemoglobina, mientras el HCO
(70% de éste), difunde mediante un gra-
diente de concentracion, hacia el plasma.
La pérdida de aniones HCO-, de los glo-
bulos rojos, es balanceado por un movi-
miento hacia adentro de iones cloro (Cl),
preservando la electroneutralidad. Este fe-
némeno es conocido como “Cloride Shift””.
La mayoria del CO, transportado como

H

/

N Carbamino

(COOH)

bicarbonato plasmatico, es formado dentro
de los globulos rojos. E!l movimiento de
iones cloro hacia adentro, de los globulos
rojos, hace aumentar la concentracién total
de particulas osmoticas intracelulares, de
aqui que, los glébulos rojos en la sangre
venosa, aumentan de tamafio. (Ver fig. 9).

En los pulmones, el CO, difunde bajo un
gradiente de mayor concentracién, que es
la sangre venosa, a un lugar de menor con-
centracién, que es el alveolo. Como resul-
tado, la pCO, del plasma es disminuido,
desviando la reaccién a la izquierda.

Los pulmones excretan aproximadamen-
te 200 mL. de CO,/minuto, mientras que
los tejidos generan aproximadamente la
misma cantidad. Esta cantidad de CO; es
equivalente a 12 6 15,000 meq. de iones H*.
Puesto que los tejidos afiaden CO, a la
sangre venosa, el pH venoso es siempre me-
nor que el arterial.!?

Regulacion metabélica del equilibrio Aci-
do-Base: No todos los productos del meta-
bolismo pueden ser convertidos a 4cidos
volatiles tales como el dcido carbonico
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PLASMA
Eritrocite

KTl K’HbO3eH"

>
ICO:
NCO3 Anhidrgsa

3‘———Curb ica
K40,

Eczl*"2°  annidrosa
*—Carbonica

Fig. 9

¢« H,CO;). Una gran mayoria de nuestros
«ombustibles producen acidos, los cuales no
pueden ser eliminados a través de los pul-
mones en la forma de O, y H.O. Esto de-
-pende de los sistemas “Buffer”, para acep-
tar o donar iones hidrogeno (H*), en caso
e que el nivel de éstos sea excesivo o de-
ficiente. Los rifiones son los responsables
dle excretar o reabsorber H* para mantener
am balance acido-base, adecuado en la san-

gre.

SISTEMA BUTFFER

Aniones Buffer: La sangre contiene cier-
‘tos aniones (iones con carga negativa), los
«cuales pierden parte de sus cargas negati-
vas cuando los H* aumentan en la sangre.

‘Ree. Mex, Anest.
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Llos “Aniones Buffer” son los bicarbona-
tos, las proteinas séricas, la hemoglobina,
etc. Estos aniones tienen la capacidad de
aceptar H*, por lo que amortiguan el cam-
bio de pH. Los cationes fisioldgicos, en
contraste, son incapaces para aceptar H* y
por ende son incapaces de actuar como buf-
fers.

Cuantitativa y cualitativamente, el buf-
fer mas importante en el plasma sanguineo
es el sistema bicarbonato-acido-carbdnico.

HCO-, / H,CO,

El HCO-; generalmente no existe en la
forma normal de HCO~, sino que estad com-
binado con un cation que es el Na*
(NaHCO-,).

Liste sistema trabaja de la siguiente ma-
nera:

1.—Si un acido fuerte (HCL.) es produ-
cido por el cuerpo e introducido a la san-
gre:

NaHCO-; 4+ HCL = NaCL + H,CO,

De esta reaccion se deduce que de un
“acido fuerte”, como es el 4cido clorhidrico,
se produce un acido débil y volatil como es

el H,CO,.

2.—Si un alcali o base (NaOH) es pro-
ducida:

H.CO; + NaOH = NaHCO, + H,O

De esta reaccion resulta una sal que sus-
tituye al alcali, también es importante ob-
servar que cualquier exceso de base, al
reaccionar con el H,CO,; va a formar
HCO-,. Por esta razdn, el nivel de HCO
ha sido denominado “Reserva Alcalina” y
refleja el depédsito de aniones buffer.

Ademas, el valor del HCO-; es el nume-
rador de la relacién “Base-Acido”,
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pH = 6.1 4- Log. BASE/ACIDO
= 0.1 4+ Log. NaHCO,

H,CO,4

La Hemoglobina como Buffer: La hemo-
globina (Hb) de la sangre, esta en inme-
diata disponibilidad de aceptar H* del
H,CO; producido, por lo tanto la Hb es
responsable en parte para cambiar la si-
guiente ecuacién a la izquierda,

H* + HCO-, = H,CO,

Cen la subsecuente aceptacion de H*
I.a Hb, quimicamente s¢ une al H* diso-
ciado, a partir del H,CO,, previniendo
cambios en el pH sanguineo.

La capacidad de la Hb como un buffer,
depende en parte de la configuracion de su
molécula de las dos formas de Hb (redu-
cida y oxigenada). La forma reducida es
la mas efectiva como buffer. La reduccion
de la oxihemoglobina (HbO,) a Hb redu-
cida, determina que ésta se comporte como
un 4cido débil y por lo tanto sea capaz de
remover iones hidrogeno de la solucidén di-
sociada.

H.CO, 2 HY 4 HCO,

La oxigenacion de Hb reducida, deter-
mina que ésta se comporte como un acido
fuerte, disminuyendo su capacidad para
amortiguar H*.

Las diferencias entre Hb oxigenada y
reducida, radican basicamente en el amor-
tiguamiento del CO,, producto del metabo-
lismo tisular. En los tejidos, la Hb pierde
st oxigeno y toma CO,. En los pulmones,
la Hb toma oxigeno y pierde CO;. De aqui
que la capacidad de la Hb como Buffer,
depende de la Hb presente y de su porcen-
taje de saturacion de oxigeno. (Fig. 9).

Rev. Mex. Anest.
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Funcion Renal: FEl rinén realiza varias.
funciones especificas:

a) Mantener estable el pH del medio in-

terno (conservando bases y excretando io-
nes H*).

b) Concentrar o diluir el plasma.
¢) LExcretar metabolitos.

El Rifion y los lIones H*: En condiciones
normales, la produccion y excrecién de hi-
drogeniones (H*) esta balanceada. En con-
diciones patoldgicas, no existe dicho balan-
ce, perturbandose el equilibrio dcido-base.
En términos generales, cualquier material
alimenticio, al ser metabolizado a CO, pue-
de ser eliminado rapidamente por los pul-
mones.'*

Ia glucosa y las grasas son las represen—
tativas de ¢sos combustibles. Sin embargo,.
en nuestra dieta de cada dia, existen otros:
metabolitos que no pueden ser eliminados.
por los pulmones. Estas substancias sorm.
dcidos tales como el Sulftirico, Fosférico,
Butirico y LActico, que crean un incremen-
to en H*. La eliminacion de éstos €5 nece-
saria para mantener un rango de pH com-
patible con la vida. T.os rifiones excretatr
de 50 a 100 meq/dia de los HY, los cuales,.
en relacién a la suma removida por los pul--
mones, es poca. (Fig. 4). Sin embargo,
debe recordarse que los rifiones son los dr-
ganos capaces de remover los iones H* aso-
ciados a los acidos de la combustién ( Aci-
dos no capaces de ser rolos o divididos erc
CO; y H,0).

De la cantidad de Hidrogeniones (H*)}
que se excretan, el rifidn serd el responsa-
ble de la conservacién del HCO, va que
por cada H* que se elimina, entra a la san-
gre un ion HCO~; (reabsorcion renal)., De
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aqui que, la aceptacion de los iones H* por
¢! radical HCO-; es para formar H,CO;, el
cual al descomponerse en H,O y CO,, de-
termina que éste altimo sc elimine a través
del pulmén. Al llevarse a cabo esta situa-
<ion, el cuerpo forma, por cada HCO-; un
H*, la regeneracion del HCO-; se hard en
igual forma, miliequivalente por miliequi-
valente de cada i6n secretado.

El rifion es capaz de excretar hidroge-
niones como iones libres o unidos a los
-aniones buffer (fosfato y bicarbonato), o
‘bien excretando iones amonio, a partir del
amoniaco.

Excrecion libre de Hidrégeno: l.os ri-
Tiones tienen la capacidad de concentrar la
orina segin la cantidad de hidrogeniones
que contenga. lista puede variar de 1 x
105 a 1 x 10° M. de H* (pH.de 4.5 a
8.0), esta capacidad de concentraciéon renal
«€s limitada **,

Bicarbonato: El bicarbonato de la orina
1ubular, es idéntico al de la concentracién
del plasma 24 a 27 meq/L. Este es filtrado
libremente entre el fluido tubular y el plas-
ma.

Del HCO - filtrado en la orina tubular,
virtualmente todo es reabsorbido, ya que se
intercambia por los iones I*. En los rifio-
nes, las células tubulares son ricas en an-
hidrasa carbénica (AC) y promueven la
hidratacién del CO, a 11,CO,. El H,CO.,
inmediatamente se disocia en iones H* y
-aniones bicarbonato. Tos iones H* pasan
-a la luz del tabulo, donde se combinan con
¢l bicarbonato filtrado para formar el
H,CO; de la orina, se disocia cn agua v
CO;, el cual causa proporcionalmente un
aumento de este ion en la orina,

El exceso de CO, en la orina, causa un

Mev. Mex, Anest.
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aumento en la PCO,, la cual, al equilibrar-
s¢ con la existente, en las células tubulares,
determina un aumento de la PCO. plasma-
tica. El bicarbonato que se encuentra en cl
liquido filtrado, estd en combinacion con
sodio. Este acepta un i6n H*, producto de
los 4cidos no volitiles, abandonando el so-
dio, como un i6n libre. Esto crea un distur-
bio en la electro-neutralidad de las células
v la luz de los tdbulos renales,

Para que exista una buena neutralidad
renal, se requiere que cada molécula de so-
dio reabsorbida, se pierda una molécula de
i6n H*. El sodio a su vez, se combina con
el bicarbonato en la luz tubular, previamen-
te unido al H* del H.CO..

En este recambio idnico, el sodio se mue-
ve hacia las células tubulares y el H* hacia
la orina, que serd excretada.

El sodio, cuando se combhina con el
HCO-, se forma Na*HCO-,; normalmente
25 meq. de H* son cambiados por 25 meq.
de HCO,, el cual se combina con 25 meq.
de Na* y forma NaHCO-,. Hay varios fac-
tores, los cuales afectan este mecanismo de
intercambio, tales como la PCO, arterial,
contenido de potasio, contenido de cloro

plasmatico, etc.1®14

Efectos de la PCO, en ol HCO ;: Al au-
mentar la PCO, del plasma arterial, aumen-
tara el grado de reabsorcion de HCO—. Ts-
to significa que, al aumentar la PCO, de
la sangre, hay un correspondiente aumento
de la PCO., en las células tubulares de los
rifiones. Esto significa una mayor necesi-
dad de HCO-; como buffer de H*,

Los aumentos de la PCO,, requieren una
reabsorcion correspondiente de HCO—. In-
versamente, una disminucién de PCO,, co-
mo cn la hiperventilaciéon (alcalosis respi-
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ratoria, hay una disminucién en la reabsor-
cion de HCO.

Efectos del K+ en HCO-: El potasio
compite en los tubulos renales, con el H
por lo que las fluctuaciones del potasio in-
tracelular causara cambios en la excrecion
de H*. Cuando el potasio de las células re-
nales estd elevado, el potasio serd preferen-
temente secretado, para intercambiarse con
el H*. El potasio, de este modo, llega aso-
ciado con el HCO, resultando una orina
alcalina (el H* se conserva en funcién del
K* excretado). Por otro lado, si el potasio
plasmatico es bajo, el H* sera excretado,
en orden a mantener el propio potasio. El
nivel del potasio plasmatico es un factor de-
terminante en la excrecion del ion H*,

La Aldosterona y Excrecion del H*: La
aldosterona es una hormona que se produce
en [a corteza de las glandulas suprarenales,
afectando la excrecion del H*, causando un
aumento o disminucién de la reabsorcién
del sodio. Al aumentar la aldosterona, ma-
yor cantidad de Na* es reabsorbido, nece-
sitando del balance i6nico de la electroneu-
tralidad por secrecion de H*. El aumento
de aldosterona circulante, causard depresién
del potasio y un intercambio favorable de
I por ¢l sodio reabsorbido.

Reabsorcién del Cloro v del Bicarbonato:
Il nivel de cloro plasmatico tiende a afectar
la reabsorcion del HCO-,. Cuando el cloro
esta elevado, existe una reducciéon del HCO;
plasmitico y su reabsorcién renal. Cuando

¢l cloro es bajo, hay aumento en la reabsor-
cion del HCO-,.

Efectos del Amonio (NH,) en Excrecion
de H*: Un mecanismo adicional para la ex-
crecion de iones H* es la formacion de iones

Rev. Mex. Anest.
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amonio, a partir de amoniaco neutral. El
amoniaco neutral ¢s producido por la desin-
tegracion de las proteinas dec nuestro cuerpo
todos los dias.
I:l amoniaco neutral, se combina con el
H* formando el i6n amonio:
NH, + H* = NH,

El i6n amonio, es excretado por la orina,.
donde se combina con el cloro, formando
cloruro de amonio. Como el ioén amonio:
pasa del tubo a la orina, el i6n sodio pasa
dentro del tubo, manteniendo la electro-neu--
tralidad.

NH, 4+ ClI- = NH,(C]

Efectos Renales en HCO=5 / H;COs=
Una elevacion en el HCO™;, debido a una.
baja excrecion o inyeccion de HCO=, pro-
ducird una alcalosis metabélica, sin que ef
pulmédn lo ajuste por retencion de CO,. AX
aumentar [a concentracién sanguinea de
HCO-,, el numerador de la férmula previa,
estara aumentado y subsecuentemente el pHl
serd alcalino. La proporcidn estard aumen—
tada mas de 20 : 1 y esto significard alca-
losis metabdlica o descompensada.

Tnversamente, una disminucion en el
HCO-,, debido a una carga de acido extra,
dentro del sistema, causa una baja cn la
proporcion de HCO~; / H,CO;, por reducic
el numerador. La proporcién es ahora me-
nor que 21 : 1 entre HCO~ y H,CO,. Es-
ta relacion es ilustrada por Weisber en el
siguiente cjemplo:

1.—FEstado Normal.

HCO-, / H.CO,; 27,1/35
=20 : 1 = pH 740

2 —Alcalosis Metalodlica.
HCO-, / H.CO, = 54/1.35
=40 : 1 = pH 740
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3.—Acidosis Metabdlica.
HCO“a / H2C03 —
=10 : 1 = pH 7.40

14/1.35

Los disturbios 4cido/base pueden ser di-
vididos en disturbios primarios, ya sean
metabdlicos o respiratorios. Un disturbio
primario en el equilibrio acido/base, es se-
guido por un estado de compensacion,
ejemplo:

Cuando los rifiones dejan de excretar H¥,
los pulmones compensan esta acidemia, eli-
minando mas CO,. Iiste es un disturbio
primario con una compensacion secundaria.

Disturbios Primarios

Acidosis Metabolica

Alcalosis Metabolica
Acidosis Respiratoria
Alcalosis Respiratoria

700 710 720 730

357

Compensacion Seccundaria

Alcalosis Respiratoria
Acidosis Respiratoria
Alcalosis Metabolica
Acidosis Metabélica

(Ver Figs. 9, 10 y 11).

Lapresion Clinica de la PCO,: La pre-
sion de CO; (PCO,) y el pH arterial, son
los mejores parametros que clinicamente se
utilizan para valorar la ventilacidon alveo-
lar 1415

IEn condiciones normales y para la altura
de la Ciudad de México, los valores norma-
les de los gases arteriales son los siguientes:

PaCO, : 25 a 35 mm Hg.

Sa0, : %0 a 929
pH : 738 a 745
PO, : 60 a 70 mm Hg.

AsAcidosis Respiratoria
Bz Alcalosis Mefabolica

CaAlcalosis Respiratoria
P o-e- D=Acidosis Melabdlica

740 750 260 270 780

PH Arterial

Fig. 10

Piasma

[meoy 29

mM/L.

MAcidosts Respiratoria Descompensada
B is Matabalica D. d

CiAlcalosis Respiratoria Descompensada
DAcidosis Metabblica Descompensada
ErAcidosis Respirateria
*Acides(s Metabolica
FeAcidosis Raspitatoria
*Acalosis Metabdlica
GAlcalosis Respiralorie
“Alcalosis Metaboiica
HrAlcalosis Re¥prratoria

pH Arterial

0 " 1 - 1 n ;
700 210 220 730 740 750 260 770 780

*Acidosis Metabaiica

Fig. 11

Rey. Mex. Anest.
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Se denomina hipocapnia cuando la PaCO,
se encuentra en el limite bajo de normali-
dad y generalmente corresponde a la hiper-
ventilacién alveolar,

Se denomina hipercapnia, cuando la
1aCO, se encuentra por arriba del limite
superior, normal, y traduce hipoventilacién
alveolar con o sin acidosis respiratoria.
(Fig. 12).

40 r

as

30 |

Plasma
[Meoy
mM/L.

25

of

60 770 780

2 L N
700 7310 720 730 740 750 7

PH Arterial
Fig. 12

Como se ha mencionado previamente, la
relacion HCO-; / H,CO; es mantenida
momento a momento por los pulmones.

Una proporcion de 20 : 1 de la relacion
HCO / HoCOs, corresponde a un pH de
7.40, pero este pH no indica valores abso-
lutos de bicarbonato (HCO;) o acido car-
bonico (H,COj;).

Bajo condiciones normales, esta propor-
cién representa una PCO, de 40 mm Hg.
a nivel del mar y de 35 mm Hg. para la
Ciudad de México. Cuando existe hipoven-
tilacion alveolar, sea por depresion del cen-
tro respiratorio o por limitaciones mecani-
cas del torax, la PCO, se elevara en la san-
gre arterial. De aqui que, ¢uando la PCO,
sube a 59 mm Hg., el H.CO; aumentard a
1.6 mm/L, y el pH sera el siguiente:

Rev. Mex. Anest.
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254 mM I1CO— / 1

pH : pK log.
1.6 mM H,CO,; /1
= 61 16
= 61 120
= 61 730

En este caso en particular, la compensa-
cion renal completard la formula:

6.1 + log. 32 mM de HCO; / 1

pH =

1.6 mM H.CO, /1
= 740

Iistas formulas tienen por objeto ilustrar
el equilibrio 4cido-base, con relacién al au-
mento o disminucién de la PaCO,. Sin em-
bargo la PaCO, por si sola, no es suficiente
para conocer si hay compensacién renal o
pulmonar. En muchos laboratorios, se em-
plea la PaCO, sola, como indicador meta-
bolico del balance acido/base. El CO, to-
tal puede ser calculado indirectamente co-
nociéndose el pH y la PaCO..

CO, total = PaCO, 4+ HCO.
HCO-; = CO, total — PPa CO,

CO, total — 0.03 PCO.
pH = 6.1 + log.

0.03 PCO.

El CO, total normal en la sangre arte-
rial, es de 25 mM/IL,. Esta cifra, tedrica-
mente, corresponde con un pH de 740 y
una PaCO, de 40 mm Hg. (nivel del mar).
El rango de desviacién normal del CO, to-
tal en la sangre arterial, es cntre 23 y 27
mM/L,.

El CO, total en la sangre venosa, para
un pH de 7.38 y una PCO, de 45 mm., es
de 26 mM/L.
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La medicion del CO, arterial total, no
basta por si solo para saber si existe altera-
cién en el equilibrio 4cido-base. Ejemplo:

1.—Una persona que tiene un pH de 7.50
con una PaCO, de 33 mm Hg., podria con-
siderarse que presenta alcalosis respiratoria
moderada, ya que, el calculo del CO; to-
tal, cn funcion de los parametros antes se-
nalados, es de 25 mM /L, o sea normal. En
este caso en particular, es el pH el que se-
fala la existencia de alcalosis respirato-
ria'lf,ls

2.—Una persona que sufre de acidosis
respiratoria y metabdlica, con pH de 7.20
v una PaCO, de 64 mm., al determinar el
CO, total, podria ser de 25 mM/L, o sea
normal y escapar al clinico la existencia del
desorden respiratorio y metabdlico, si no se
tiene la determinacién del pH y la PaCO,
arterial.

Estos ejemplos ilustran claramente que,
para valorar adecuadamente las alteraciones
del equilibrio dcido-base, se requiere de la
determinacién del pH, la PCO, y el CO,
total de la sangre arterial.

El CO, total, es reportado casi siempre,
en milimoles por litro (mM/L) ; cuando se
reporta en volimenes por ciento, es nece-
sario convertirlo a mM/L, usando la si-
guiente formula:

milimoles Vols. %

por litro 2.23

A continuacidn se reproducen los nomo-
gramas de McLean y Seagaard-Andersen,
en donde, marcando la PaCO, y el pH, se
determina el bicarbonato y el CO. total.
(Ver figs. 13, 14 y 15).

Rev. Mex, Anest.
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NOMOGRAMA PARA C02. 15)
(Mc.Lean). {
€02 TOTAL. Tensidn de PCO2
Vol. §. . HCO3 en mn. de Hg.
mM. por L.? mM. por L. C02 disuelto l
. mm por L.

Fig. 13

Capacidad Amortiguadora o “Buffer-ba-
s¢”: El cuerpo contiene ciertos aniones
amortiguadores, los cuales son capaces de
aceptar iones Hidrdgeno (H*). La capa-
cidad buffer es el equivalente a la gama de
los aniones amortiguadores que se encuen-
tran en la sangre (bicarbonato y hemoglo-

bina) y que aceptan H*,

Se denomina déficit de base amortigua-
dora a la incapacidad de la sangre para au-
mentar la cantidad de cationes disponibles

para amortiguar los cambios de marcada
acidez del pH,

El “Buffer-base” es independiente de la
influencia de la PCO,, en cambio esta su-
jeto a cambios en la concentracion de Ia
hemoglobina y aniones amortiguadores.

Ia capacidad amortiguadora o “Buffer-
basc”, se reporta en términos de meq/L.
El valor tedrico normal es de 46.2 meq/L. y
produce una relacién dcido/base adecuada.
Los cambios de esta cifra dependen de la
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Tor-CO, matelf( plasmns

L

|
g,.

#COT aly! paum.

[
.
a8

i

.

I A RN RARRARANR

- o @
W D S TR T T T

Fig.

cantidad de acidos no volatiles que se afia-
den a la sangre. (Ver cuadro II y IIT)."8

OXIGENO (O»)

La medicion del oxigeno en la sangre, es
de gran valor clinico para evaluar la fun-
¢i6én pulmonar,

Transporte de O,: Un ml de sangre
pasa por el capilar pulmonar en un tiempo
aproximado de 0.75 segundos. Durante es-
te periodo, la presion parcial de O, au-
menta de 40 mm Hg. (PO, venosa) a 100
mm Hg. (PO, arterial), sangre arteriali-
zada.

Rev. Mex. Anest.
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El transporte de oxigeno se realiza en 2
formas:

1.—Disuelto fisicamente en el plasma,
2.—FEn combinaciéon quimica con la he-
moglobina.

En cualesquiera de los casos anteriores,
la cantidad de oxigeno, disuelto o combina-
do, depende de la PO, (presion parcial de

oxigeno) en contacto con el plasma o la
sangre.

O; combinado: La mayor cantidad de O,
que se transporta, va combinada quimica-
mente con la hemoglobina de los gldbulos
rojos.
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CUADRO II
Condicién Presién de CO, Bicarbonato pH
Normal (PCO, mm Hg) (-HCO;meq/L) a 37°C
1) Sangre Arterial o 40 (N.M,)* 24-28 7.40
Cutdanea 25-35 (C.M.)* RN 7.38-7.45
2) Acidosis Metabdlica 15-35 4-24 6.80-7.35
(Exceso de acido y
déficit de base)
3) Acidosis Respiratoria 45-100 (N.M.)* 28-45 7.20-7.35
(Exceso de H,CO,) 38-70 (C.M.)*
4) Alcalosis Metabdlica 35-55 28-50 7.45-7.65
(Exeso de base ¥
déficit de &cido)
5) Alcalosis Respiratoria 10-35 15-24 7.45-7.70
(Déficit de H.CO;)
6) Acidosis Mixta 45-100 (N.M.)* 10-35 6.80-7.35
{Combinaciéon 2 y 3) 40-70 (C.M.)*
7) Alcalosis Mixta 15-35 20-45 7.50-7.70
(Combinacién 4 y 5)
8) Hipercapnia Mixta 45-100 (N.M.)* 30-50 7.30-7.60
(Combinacién 3 y 4) 45-70 (C.M.)*
9) Hipocapnia Mixta 10-35 4-22 7.0-7.60
(Combinacién 2 y 5)
* (N.M.) Nivel del mar,
* (C.M.) Ciudad de México,
CUADRO 1III Hb + O. - HbO,
La hemoglobina es una proteina de la
Condicién Cap. amortiguadora sangre que estd constituida por elementos
(B:‘:::;'E?se ferrosos, que tienen una capacidad de trans-
yorte de 70 veces mayor que el plasma. Si
1. Normal 46.52 ! yorq plasma. Sin

(sangre arterial o cutdnea)

2.—Acidosis metabdlica

20.46

3.—Acidosis respiratoria
4—Alcalosis metabéblica
5.—Alcalosis respiratoria

46.70
52.75
40.52

6.—Acidosis mixta

(combinacién 2 y 3)

7.—Alcalosis mixta

(combinacion 4 y 5)

8.-—Hipercapnia mixta

(combinacién 3 y 4)

9.—Hipocapnia mixta

(combinacién 2 y 5)

25.45

52.70

52.75

20.46

Rev. Mex. Anest.

la hemoglobina, el tejido seria incapaz de
recibir el oxigeno necesario para su meta-
bolismo.

[.os simbolos HHb, son usados para re-
presentar la hemoglobina descxigenada o
reducida. La HbO, representa la hemoglo-
bina oxigenada. Un gramo de este pigmen-
to es capaz de combinarse con 1.34 ml. de
0.. 100 ml. de sangre, contienen 13 grs.
de Hb, que se combinan con 1.34, o sea
20.1 ml. de O,/100 ml. Esto es reportado
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en volumenes por ciento (%) o mls/100
ml. de sangre. De aqui que, el transporte
de oxigeno sea limitado por la cantidad de
Hb presente en la sangre.®
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Fig. 15

La saturaciéon de la hemoglobina de la
sangre aumenta en forma progresiva, al in-
crementar la PO,, hasta cierto limite, como
puede observarse en la curva de disociacion
de la hemoglobina, que describe una forma
de S italica. Esto significa que el mayor
efecto de la PO,, con relacién a la satura-
cion de la Hb, se encuentra entre O y 50
mm Hg. de PO.. Por arriba de esta Giltima
cifra, los efectos de la PO, disminuyen y la
clirva se hace plana.

La curva de disociacion de la hemoglobi-
na, ha sido construida experimentalmente
con un pH de 7.40 y a una temperatura de
37°C. Ambas temperaturas y pH afectan
la posicion de esta curva. En caso de aci-
dosis, la curva se desplaza hacia abajo y a
la derecha. En cambio, en la situaciéon con-
traria, o sea en la alcalosis, la curva se des-

Rev. Mex. Anest.
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viard hacia arriba y a la izquierda. Esto
significa que, la Hb de la sangre estd en
posibilidad de asociarse o aceptar O,, en
tanto que el pH sea alcalino. Esta capaci-
dad de la Hb para aceptar o amortiguar io-
nes H* limita a su vez el aceptar O,. Iin
la curva de disociaciéon de la Hb, puede
observarse que, el hecho de elevar la PO,,
a 60 6 70 mm Hg., la saturacién cambia
poco. Si ésta se disminuye a 40 mm Hg.,
0 menos, la saturacién arterial sufrird un
cambio ostensible. (Ver fig. 16).

110

100

80 Acidosis

> Temp,
. pH 740
o 4
0 60} g alosis
S
o S0

0 10 20 30 40 50 6

PO2
mmHg.

70 8 90 00 WO

Fig. 16

O, disuelto: Una pequefia cantidad de
O, se encuentra disuelta en la sangre o en
¢l plasma. La magnitud del oxigeno di-
suelto es funcion linear de la presién par-
cial de O,. Esta se ha calculado ser 0.003
ml. O, por 100 ml. de sangre por mm Hg.
(Ver fig. 17).

Importancia Clinica del O,: La medicion
de la PaO,, y por ende la saturacién de oxi-
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Fig. 17

geno arterial (SAQ.), son de capital im-
portancia para el diagndstico de alteracio-
nes respiratorias, ya que indican si el pul-
mon estd ventilando adecuadamente, si hay
permeabilidad de la membrana alveolo-ca-
pilar, o si existen cortos circuitos intrapul-
monar o cardiaco.

TFFinalmente, como se ha discutido la sa-
turacién de oxigeno de la sangre, depende
de la PO,, pH y temperatura. Si la PO,
permanece constante y el pH es acido, co-
mo en el caso de la sangre venosa, la satu-
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racion disminuye, aumenta con la alcalosis.
La hipotermia determina el mismo cfecto
de la alcalosis y la hipertermia el de la aci-

dosis. (Ver figs. 16 y 18).**
Pop % P
PHs FACTOR SAT_ 2 sArL ' ©2
8050
60
7.8
70
7.6% 80
7.5 .90
7.4-£-1.00
2.3 Ll
7.2-§42
, §3
7 1.4
7.0 1.50
1.6
L7
6.8 1.8
1.9
2.00
2
s-6 22
24
Fig. 18
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