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I.- INTRODUCCION

Hace algunos afios el cifnico no podia medir con faci-
lidad el pH, PCO2 y P02. Cuando el laboratorio clinico em-
pezd a determinar los electrolitos séricos, el clinico in-
tento estimar el estado dcido-base por los cambios electro
liticos.Hace aproximadamente 50 afios se pudieron hacer de-
terminaciones del pHl y PC0O2; estas determinaciones solo -
tienen importancia en relacion con la eficiencia o inefi-
ciencia con que varios sistemas organicos satisfacen las -
demandas metabolicas.

Ta medicion periddica de los gases sangu{neos en en-—
fermos no era comin hasta mediados de la decada de los 60s,
pero todavia en algunos hospltales estos analisis no se -
suelen hacer. A estag determinaciones se les asigna gran -
importancia en el diagnostico y monitoreo en la asistencia
de los pacientes, en particular en medicina critica.

La homeostasis cardiopulmonar es un equilibrio de in-
tercambio gaseoso entre el organismo y el ambiente; los -
gases en sangre arterial son el resultado de los controles
y reguladores del sistema,Cuando la homeostasis cardiopul-
monar se esfuerza hasta su limite sobreviene una descompen
sacion que se refleja en las mediciones de los gases san--
guineos, las cuales documentan, especifican y cuantifican -
la disfunciodn pulmonar,

La interpretacion contribuye a indicar las medidas -

de apoyo cardiopulmonar que se requieréa, y sl se repiteﬁ:



las determinaciones de los gases sanguineos, permiten adap
tar la terapia y apoyo ulterior a las necesidades de cada
paciente.

Todo estudio de laboratorio tiene una serie de valores
o resultados considerados comeo normales y gue son estricta-
mente variaciones estad{sticas de los resultados obtenidos
en un nimero estad{sticamente confiable de personas demos-
trablemente sanas y que reunan una serie de requisitos en
relacion a todas y cada una de las veriables que puedan -
hacer cambiar los resultados esperados en dicha prueba.

As{ tenemos gue la altura a la que habita una perso-
na sobre el nivel del mar influye directamente sobre 1la
presion barométrica y esta en forma importante sobre los -
gases en sangre arterial.

Actualmente disponemos en nuestra unidad, de una se-—
rie de valores de comparacidn catalogados como normales --
tomados al nivel del mar o sobre el nivel del mar, pero no
bajo el nivel del mar como se encuentra situado el Valle -
de Mexicali y parte de nuestra cludad.

Dada la importancia de conocer valores normales en -
las condiciones en que se encuentra esta localidad y por -
las implicaciones que representa tanto para el diagnd%tico'
y trataﬁiento, especialmente en pacientes de medicina cri

tica es por lo que se decidid realizer el presente estudio.



II.~- MARCC TEORICO
1.- Gasometr{a sanguinea.
1.1 Generalidades:

La gasometrfa sangufnea se refiere al estudio del pH, -
tenslion de bioxido de carbono - bicarbonato y oxigeno, valo-
rando globalmente la eficacia de diversos mecanlsmos fisiolg
gicos que intervienen para conservar el equilibrio acido - -
base de la sangre (1).

El estudio se lleva a cabo mediante sangre arterial, u-
tilizandese para la medicidn del pH y de la presion de Bio=-
xido de carbono y de oxigeno electrodos de presioﬁ sensibles.
El nivel del bicarbonato se calcula con la ecuacidn de Hen--
derson- Hasselbach( 2,3).

Para evitar calculos extensos, existen varios nomogras-
mas disponibles, utilizandose mas comunmente el nomograma a-
lineado de Siggaard-indexrsen, el cudl conociendo la presisn
del bioxido de carbono ( PC02) y el pH, con facilidad se pue
de deducir el bicarbonato (HCO3), el exceso de base y el (02
total ( 2,3,4,6).

Los valores de la presion de oxfgeno (P02) y del pH per
miten calcular el porcentaje de hemoglobina gue puede ser sa -
turada por medio de tablas (5). Este dato nos da una idea ‘-

 de la cantidad de oxigeno que se ofrece a los tejidos.
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1.2 Toma de la muestra:

Para obtener la muestra de sangre arterial se recomien
da la puncidh de las arterias: femoral, radial o humeral, -
siendo la puncion de la arteria radial la de eleccion por -
ser menos traumatizante y no presentar muchos riezgos.

Se describe la tecnica de la puncioh radial ya que es
la que se punciono en el presente estudio.

E1l brazo del paciente se coloca sobre la mesa ocama ==
en suﬁinacidﬁ y extensioh, se le practica la prueba de A ==
llen (fig.2) para verificar circulacioh colateral proceden-
te de la arteria cubital,se localiza el pulso de la arteria
radial, a nivel del canal radial, se desinfecta culdadosa--
mente el sitio de la puncidh con alcohol, se punciona la -
piel en éhgulo de 60 grados con el eje de la arteria.

Se utiliza jeringa de vidrio de 5 o 10 cm banada con -
heparinato de sodio a una concentracion de 1:1000, La san--
gre debe empujar el enbolo.S1i la jeringa no se llena o se
ha introducido demasiado la aguja,se debe retirar suavemen-
te.Bastara con 2 cc. para practicar el estudio;una vez retil
rada la aguja debera eliminarse inmediatamente de la Jjerin-
ga las burbujas de aire y se sellara’ con una goma de hule

yla bunta de la aguja. _

En el sitio de la puncion habra de hacerse compresioh §
durante 5 minutos para evitar la formacion de hemafoma,Ell
transporte de la muestra debe de ser en hielo,para evitar 3‘ ’: 

rrores en la interpretacidh delos resultados (7,8).

- 5 -




la muestra varia su pH, aumenta su PCO2 y disminuye la’
P02 despu€s de 2 a 3 hs &1 la muestra se mantiene en hielg
y despu€s de 10 a 15 minutos en el medio ambiente; de mane-
ra que las muestras se deben procesar inmediatamente o man-
tenerse en hielo si se procesardn en was de 15 min,

la determinacidn de los gases sanguineos también pue~-
den hacerse en sangre venosa, pero solo nos daria informa--
cidhgel segmento o territorio que pertenece, a diferencia
de la sangre arterial,que nos muestra un panorama general -
de lo que sucede en todo el organismojah{ la preferencia de

utilizar muestras de sangre arterial,
Figura No 2.

Fuente: (7). Tecnica de la puncidn radial.



2.- Aspectos fisioldgicos que intervienen
en el estado dcido-base.

Los gésés que se-encuentran en sangre arterial, son los
componentes normales del aire atmosferico, oxigeno, bidxido
de carbono y nitrdgeno, pero a diferente concentracion, Bl -
ambiente gaseoso propio del organismo humano presenta una -
composicidh constante, ya sea a nivel del mar o en las gran-
des alturas. Sin embargo la presidﬁ total del aire en cual--
quier punto de la tierra es determinada por la altura de la
columna de aire existente sobre el, Las variaciones de la -
presidn gaseosa total a distintas alturas determina modifica
ciones importantes de la presidn de ox{geno y de nitrdéeno -
ingpiradas y por lo tanto de la tension de estos gases en el
aire alveolar y en los liquidos corporales (9).

La presidh atmosfeTica a nivel del mar es de 760 mmHg -
siendo la presi&n parcial del oxigeno (02) de 158 mmHg, del
bioxido de carbono (CO2) 0.3 mmHg, y de nitrdgeno (N2) 596 -
mmHg. Las tensiones mas importantes en un hombre normal y -
en reposo a nivel del mar son: ox{geno 95 mnHg, bidxido de -
carbono de 40 mmHg y de nitrdgeno de 573 muHg (9).

Cuando los gases del aire inspirado se ponen en contac-

to con la pared de los alveolos pulmonares, el intercambio -

" . de ellos tiene lugar de acuerdo con las leyes fisicas de la

difusion (1,9).
' El ox1geno difunde de los alveoclos a los capilares san-
' gufneos por un gradiente de presidn, hasta la molecula de he

moglobina, la cudl es la encargada de transportar el oxlgeno‘




hacia los tejidos, donde- es cedido tambi€én por difusidn{1,
10},

La capacidad de la hemoglobina para combinarse quimica—'
mente con el oxigeno depende del hierro ferroso. Cada dtomo
de hierro de la molécula de la hemoglobina reacciona con una
moldcula deox{geno. Esta combinacidn es muy 4ébil y varia --
con la tensidn de ox{geno del plasma (1,10,11).

Las cantidades de ox{geno combinadas con la hemoglobina
varian en funcion de las modificaciones del metabolismo tisu
lar,como; PO2,acidez,temperatura,estas relaclones se apreci-~
an en las curvas de disociacidn de la hemoglobina,en las cua
les la proporcidn entre Hb02 y hemoglobina total de la san--
gre,se representea en funcidn de la presidn de ox{geno.(10,
11).

Una elevacidn de la temperatura corporal desvia hacia
1a derecha la curva de disoclacidn de 1la hemoglobina,la afi-
nidad de la hemoglobina para el oxigeno disminuye,permitien-
do que mas oxigeno se libere en los tejidos a una presidn
parcial de oxigeno equivalente.

Los cambios producidos por el C02 sobre la curva de di-
sociacidn, son secundarios a los cambios en la concentracidn
de H+ en el interior de los eritrocitos.La cafda del pH nue-
ve la curva hacia la derecha(10,11),.Fig. 3.

R oxigeno adends de trasportarse unido a la hemoglqbi—
na se trasporta en forma disuelta en el plasma,pero solo en

una pequefia cantidad.A una presion de 100 mmig,la cantidad
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de ox{geno disuelto en 100 ml de plasma es de 0.3 m1(10,11}.

El CO2 producido por la célula difunde al exterior de
la membrana celular,hacia la luz de capilar como C02 disuel-
to.La diferiencia entre la PCO2 en los tejidos y en la luz
capilar es de 1 a 2 mmHg,sin embargo,el C02 difunde facil--
mente al exterior de la celula debido a su alto coeficiente
de difusioh y de solubilidad.

En la sangre,el CO2 es transportado en 3 formas :disuel
to,en forma de bicarbonato y como compuestos carbaminicos,.La
mayor cantidad de C02,se encuentra en el plasma en gran par-
te formando iones bicarbonato;la relacicn entre el biéarbong
to y el CO2 en solucidn fisica es de 20:1.La reaccicn de CO2
¥y agua para formar dcldo carbdnico es lenta en p]:asma,pero
mucho mas rdpida dentro del eritrocito por accidn de la anhi
drasa carbonica(10,11).la disociacidn del dcido carbdbénico en
)ind y bicarbonato es rapida y no necesita catalizador :
€02 4 H20 —= H2C03=—+ECO03 4- H.

El idn bicarbonafo difunde libremente atravez de la mem
brana celular.Al elevarse la concentracion del ion bicarblong
to en la célula este difunde hacia el plasma(ﬂ).Paia conser
var 1z neuwtralidad electroquimica en el interior de la'celu- o
la,el ion cloxuro difunde al interior de la misma.

' La hemoglobina afecta el tramsporte del CO2 por 2 meca'-g' |

nismos: primero por la formacidh de compuestos carbaminicos. |

y €l segundo por la aceptacidn de H* 3 pivel tisular ‘(1(‘))_’.

Entre los factores que determinan la homeostésia,u'no

- 10 -



de los mas importantes es la conservacion de la concentra
cion de H* en el liquido que bafia las celulas. En este me
dio es donde tiemen lugar las recclones enzimaticas (10).
Ta concentracidn de H' de una solucidn contieniendo
dcido carbonico(H2C03) y bicarbonato (HCO3) depende de --
sus proporciones negativas ; esta relacion se expresa en
termino de la ley de las masas :
gt = K' + %% ecuacidn de Henderson
En donde H' es la concentracidn de lones hidrdgeno
HA la concentracidn de un dcide débil
BA la concentracion de sus sales
K' la constante de disociacion del dcido.
El pH es el logaritmo negativo de la concentracion de
iones hidr&geno : Hasselbach convirtio esta ecuacion en la

forma logaritmica :

pH = pK' + log%

pK = 6.1

De esta forma se puede representar graficamente las
influencies del bicarbonato, la concetracidn del HY y la
presidh del C02 en los liquidos corporales (3,12,3). ‘

El pH normal de la sangre arterial es de 7.4 y los =a
rangos maximo y minimo que son compatibles con la vida son.
7.7y 7.0 respectivamente (3,10,12 y 13).

La concentracion arterial de H' en condiciones norma-
les rara vez excede su rango de 7.35 a 7.45, por la inter~
vencion de 3 mecanismos: 1) mecanismo amortiguador,'Q) a-- -

juste respiratorio y 3) regulacion renal (10,13).

- 11 -




Los amortiguadores del organismo se dividen en 3 com

ponentes 1) bicarbonato/acido carbonico, 2) proteinas y -
* 3) fosfatos (3).

La caracteristica principal del sistema amortiguador
deo bicarbonato, acido carbonico y CO2 es su volatilidad,
ademas es mas facilmente accesible en plasma. Los cambios
de la presion del €02 cambiaran la concentracion de acido
carbonico.

El Co2 producidb en los tejidos recciona con el agua
para formar acido carbdnico; esta reccidn .es catalizada -
por la anhidrasa carbonica en el eritrocito y el acido car
bonico se disocia en HY ¥ bicarbonato:

C02 + H20 T—= H2003 —H' + HCO3

El acide carbdhicogs un acido débil Y la base conjuga
da es el ion bicarbonato.

De acuerdo a la ley de las masas y mediante la ecua--
cidn de Henderson-Hasselbach se puede sefialar que la cOnw=-
centracion de hidrogeno depende de la concentracidn de dci

do carbonico y del bicarbonato,

pH = pK  +: log g%g%B
pH = 6.1 + log 24,
pH = 6.1 + log 20
PH= 6.1+ 1.3=7.40

Este sistema amortiguador tiene la particularidad de
' que al formarse un dcido débil, este se excreta en forma'

de;COé atravéz del pulm&n.



Otro aspecto del sistema amortiguador es que el bicar-
bonato puede ser generado y reabsorbido por los rinones.Es-
ta produccion ocurre por la formacidn de dcido carbdnico a
partir del C02 y H20, catalizada tambieh por la anhidrasa -~
carbonica existente en las células tubulares renales. Ll d-
cido carbdnico se disocia en HY y HCO% . La reabsorcidn de
bicarbonato aumenta las bases conjugadas disponibles del 1i
quido extracelular, mientras que el hidrogeno se excreta --
por la orina.

Ll hidrogeno se combina ya sea con un radical fosfato
alcalino para formar &cido o bien se combina con amonio pa-
ra formar radical amonio.,

HPO4 + H* 7 H2po4
NH3 o+ HY = NH4

EY1 otro amortiguador son los fosfatos: este sistema -
esta formado por el fosfato intracelular y el extracelular
y es regulado por la vitamina D y la hormona paratiroidea
que actua en el hueso, rificn e intestino (10).El sistema se
divide en deido y base, el pK es de 6.8; este sistema.es --
mas efectivo a nivel intracelular por las concentraciones -
relativamente altas en que se encuentra, y lo contrario =--

ocurre a nivel extracelular. ( 14 ).

La liberacidn del fosfato oseo esta acoplado con la 1i

" beracicn de calclo, y esta controlado por la hormona parati

‘roidea que responde a las variaciones del calcio sérico io-

nizado, que a su vez estan determinadas por la concentracicdn .

sérica de fosfato. La hormona paratiroidea aumenta la excre-

T




cidn de fosfato por rificn y el efecto general es reducir la
concentracidn del ion en estado libre (10).

Este sistema 1llega a ser efectivo en un 1dpso de po--
cos dias por lo cual es menos importante (14).

Sistema amortiguador de las proteinas:

De las proteinas plasmdticas la mas importante es la -
hemoglobina, que actua como un acido d€bil que se disocia -
en iones de hidrdgeno y proteina. La hemoglobina reducida -
es un dcido mas debil que la oxihemoglobina ( 14 ),

Hb™ + HY + HCO3 === HHD + HCO3™
2.2 Los valores normales de gases arteriales
a nivel del mar son:

PH = 7.35 a 7.45

P02+= 80 a 100 mmHg

PCO2= 35 a 45 mmHg

HCO3= 24 a 26 mEq/1

€02 plasmatico = 19 a 25 mEg/l

% de saturacicn = 96%

Cont 02 = 21 vol %

Hb = 12 a 14 gr/100 ml
2.% Trastornos #4cido-base:

Al fallar los mecanismos encargados de mantener el rH :
dentro de limites normales, se retiene &cido o base enilde
liquidos corporéles, modificando lalconcentracidn de HY,

Acidosis: es‘un estado anormal caracterizado por la a
cumulacich 'de grandes cantidades de deido o por disninucidn
de substancias alcalis. E1l pH sera menor de 7.35 , :

Alcalosis: es debida al acdmulo de substancias alcalis

© disminucidn de. dcidos.EL pi sera mayor de 7,.45( 10).
- 14 =



La medicidn perfodica de los gases sanguinecs se les
asigna gran importancia en el diagndsticoy monitoreo en
la asistencia de los pacientes,principalmente en medicina
critica.

Las alteraciones del pH dependiente de la PCO2 en la
sangre son de 6rigen respiratorio,Los trastornos debidos
al bicarbonato son de drigen metabolico.

Acidosis metabdlica: Se debe a un aumento acentuado
de la produccidn de acido enddgenc,perdida de la reserva
de bicarbonato o la acumulacidn progresiva de deidos en-
ddgenos, cuya eliminacioh a disminuido por una insuficien
cia respiratoria progresiva (16),

Los cambios compensatorios que suceden soni: que el
deido extra recciona con el icn bicarbonmato y la base a-
mortiguadora conduce a la formacidn de dcido carbonico.
Este se disocia en CO2 y H20 y el exceso se excreta atra
vez del pulmon por la hiperventilacidn que se produce al
estimularse los centros del tallo.encefalico que contro-
lan la respiracidn, estimulado por la acidificacion del
liquido extracelular, resultando hipocapnia que tiende a
devolver el pH a niveles normales, la correccion de la a
cidosis metabdlica finalmente se 1leva a cabo en forma
lenta atravéz del rifion con la excrecion del dcido cau--
sante. Los acidos metabolizables sé degradan hasta C02
en el higado y se excretan por el puhmdh.

La regeneracidn de la base amortiguadora ocurre a=-

4 »
travez del rifion, el cual eleva la reabsorcion del bicar

- 15 -



bonato asi como la excrecion de hidrdéeno.
Los gases sanguineos mostrardn:
pi menor de 7.35
EC2 mayor de 80 mmig
PC02 wenor de 40 mmHg

Bicarbonato plasmdtico menor de 24 mEq/1
Exceso de base siempre es negativo.
El exceso o déficit de base se define como la base ti
tulable, al titular a un pH de 7.4, a una PCO2 de 40 mmilg
y a 37 grados centrigados. Es una medida de componente no
fespiratorio del estado dcido-base. Un exceso de base posi
tivo resulta de la adicidn de base a la sangre o por la --
eliminacion del idn hidrogeno. (18)
El exceso de base negativo o deficit de base resultai
de la acumulacion de acido no voldtil en la sangre.

[}
El calculo del exceso de base se lee en un nomograma

estandar, despues de la medicion de p, de la cifra de he
moglobina y de la PCO2 (18)

Toda valoracion de trastornos acido base debe de in-
cluir un calculo del resto de aniones, que se define como
FA= Na* ~ (17 + HCO3Y ) y es igual a 10 a 12 mEg/1, -
representa log aniones no medidos que se encuentran nor--
malmente en plasma, que son protefnas anionicas, fosfato,—
sulfato y aniones organicos.

Existen 2 tipos de acidosis metabolica simple: 1) -
resto de aniones elevado y 2) resto de aniones normal o a

cidosis hipercloremica. A su vez la acidosis hipercloremi

ca se subclasifican, segun la concentracion serica del po’ ','

- 16 -



tasio (16,22),

Cuadro 1. Acidosis metabdlica (12.19.21.22)
Resto de aniones elevado Resgto de aniones normal
Insuficiencia renal. Acidosis hipopotasemica
Cetoacidosig, A. Acidosis tubular renal,
a) Inanicion, 1. Proximal.
b) Diabetes sacarina, , 2. Distal.
c) Relacbnada con ingestion de 3. Deficiencia de amorti
alcohol. guadores.
Acidosis lactica, a; fosfato. ¢
Toxinas b) amoniaco,
a) Metanol. B.Diaxrrea.
b) Etilenglicol. €.Acidosis posihipocapnica
c) Selicilatos. D. Inhibidores de la anhi-
d) Paralddido. drasa carbonica.

a) Acetagolamida.
b} Mefenamida,
E, Desviacbnes ureterales,
1.Ureteroagigmoidosto~
mia,
2,Vejiga ileal.
3. Ureter ileal.

Acidosis hiperpotasemica
A, Insuficiencia renal in-
sipiente.
B, Hidronefrosis,
C. Adicbn de HC1l,NH4,
D, Toxicided por azufre,
E

Fuente: ( 22 ) . Hipoaldosteronismo,

Siempre que hay acidosis, el cuerpo procurara disminuir
la concentracidn . aumentada de hidroéeno. utilizando meca--
nismos compensatories. Si la carga de acido es excesiva el
cuerpo es lncapaz de compensarla y ocurrira acidemia signi-
ficativa, la cual es amenazante para la vida por efectos en
la circulacion. Un aumento en la concentracion de hidrﬁgenb
conduce a depresidn de la funcion ceebral. En estadfos tem-
pranos el paciente estara confuso e insensible, y si conti-~

nua en aumento estara inconsiente; de persistir aparecera -
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paro respiratorio (16).

La depresién respiratoria es atraves de varios meca-
nismos: 1) depresidn del centro vasomotor, 2) depresidn -
directa de los misculos 1isos arteriolares y 3) depresidn
directa de la contractilidad del misculo cardiaco,

Tratamiento: En caso de acidosis aguda, del nivel de
pH y del riimo de produccidh de écido, dependera el momen
to y la manera de administrar la base terapeutica.

Un pH sangufneo menor de 7.15 es una indicacidn --
para el bicarbonato intravenoso, el tratamiento tiene por
objeto devolver el pH a 7.30 (22).

Ia detrminacion del déficit de base permite que el -
clinico pueda estimar wna cantidad innocua de bicarbonato
de sodio que se pueda dar con répidez para corregir parte
de la acidosis.

Para estmar en forma aproximada el ligquido extracelu-
lar, dividiendo entre 3 el peso del cuerpo en Kg. y el re-
sultado se multiplica por el deficit de base. De este dlti
mo resultado, se pasa la mitad con rabidez Y se repiten -
" las mediciones de los gases sangufneos a los 15 a 20 min.
y se vuelve a evaluar el estado acido-base,

La hipernatremia y la sobrecarga de volumen son com--
plicaciones del tratamiento con bicarbonato de sodio.

- Alcalosis metabolica: es un trastorno primario cérac-
.terizado por aumento de la concentracion de bicarbonato, -

y aumento de le PCC2 y del pH ( 16,17,20,22).
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Ia alcalemia que resulta deprime el centro reépirato-
rio y los quimiorreceptores perifericos y aumenta la PC02 =
reduciendo la relacidn HCO%/ FCO2, pero sin llegar a los va
lores normales. La reacecidn hipoventilatoria a la alcalosis
metabdlica es limitada por la hipoxemia,

Cuando la hipoxemia limita la respuesta compensatoria
la administracion de oxigeno puede permitir un incremento -
compensador adiclonal en la PCOC2,

El restoc de aniones esta ligeramente elevado por el e-
fecto directo de la alcalosis en la cifra de proteinas anig
nicas, (16).

El rifion al recibir una carga excesiva de bicarbonato
sea cual sea la causa que la produzca,se excede el umbral -
y sobreviene la diuresis, normalizandose asi el bicarbonato.
Existen factores que influyen para que el rifion retenga bi-
carbonato en exceso, estos factores son: Ia carencia de clo
ruro, de potasio y en-el hipermineralocorticoidismo (20),

‘Los gases sanguineos a nivel del mar mostraran: ( 17)

pH mayor de 7.45
P02 entre 60 y 100 mmHg
PCO2 mayor de 40 mmig
Bicarbonato plasmatico mayor de 24 mEg/l
Exceso de base siempre es positivo,
En la alcalosis metabdlica simple no complicada, la P

PCO2 aumenta en 6 mmHg por cada 10 mEq/l de aumento del bi-

carbonato plasmé%ico. 8i la presion de CO2 es mayor o .menor
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que lo esperado, se podra.diagnosticar acidosis o alcalosis
respiratorias primarias sobrepuestas( 22).

Los padecimientos que cursan con alcalosis metabolica
son: sindrome de Cushing e hiperaldosteronismo, en la admi-
nistracidn exogena de bicarbonato en el tratamiento de una
acidosis metabdlica, sindrome de antiacidos y leche alcali-
nos, en los vomitos, en la aspiracicn nasogéétrica, el uso
de diureticos ( 16,17, 18,19 y 20).

Las manifestaciones clinicas de la alcalosis son: con
fusion mental, predisposicidn a convulsiones,parestesias,-
calambres, predisposicidn a las arritmias (20).

El tratamiento es dirigido a la causa que produce este
de sequilibrio. Para corregir el estado metabolico anormal -
es necesario identificar las deplesiones de cloruro, del po
tasio o hiperaldosteronismo (20). |

Acidosis resplratoria: Es el estado fisiopatoldgico -
primario que se caracteriza por disminucion de la ventila--
cion alveolar, es decir de la excresidn de bidxido de carbo
nio en relacion con el gas producido {12).

Se produce un sumento de la PCO2, gque disminuye el pH
¥ produce aumento secundario de la coﬁcentracidh de bicar--
bonato (21). k

Lo primero que ocurre en la acidosis respiratoria es -
el aumento de la PCO2, lo que causa elevacidn del acido car-

bdnico'y una baja del pH; los amortiguadores sanguineos y

tisulares, captan inmediatamente los ioanes hidr&éeno4del é;i:ffj
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cido carbdnico, favoreciendo el aumento de la concentracion
de bicarbonato.

Ia elevacdn de la PC02'de 40 a 80 mmHg daria por resul
tado un pH de 7.11, sin que se produjeran cambios en el HCO?
debido a la amortiguacion inmediata de una parte del exceso

del HY por amortiguadores intracelulares y extracelulares,

Este proceso de amortiguaclidn se produce durante 10 a -
15 min. de la hipercapnia aguda.

Cuadro 2. Acidosis respiratoria ( 12,19,21,22 )

1) Sobredosificacidn fammacoldgica { narcoticos),
2) Traumatismo,tumor o trastornos degenerativos del
sistema nervioso central.

De§residn central de la respiracion

3} Infecciones del sistema nervioso (encefalitis).
4) Enfermedad cerebro-vascular.
5) Hipoventilacion central primaria,

Enfermedad pulmonar primaria ,

Enfermedad pulmonar obstructive cronica

Estado asmatico ( grave)

Infecciones pulmonares ( graves),

Sindrome de insuficiencia repiratoria del adulto.
Alteraciones de la pared téracica.

Trastornos neuroldgicos que afectan a los misculos
respiratorps,

AN BV K

Fuente ( 22 ).
Otras causas de acidosis respiratoria son: obstruccion

de las vias aéreas por cuerpos extrafos, laringoespasmo.

Los efectos de la acidosis respiratoria se manifiesta -
en el sistema neuromuscular con alteraciones en la funcicn ~
mental, asterixis, estupor o coma,

La hipercapnia puede semejar.un tumor del sistema ner-
vioso, ya que produce cefalea, edemade papila, paresia focal
y reflejos anormales (21).

A nivel cardiovascular produce aumento del gasto car—-
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diaco y vasodilatacion, con piel caliente y pulso salton.

El tratamiento tiene por objeto corregir.la causa pre-
cipitante, restablecer la ventilacion alveolar y corregir -
en todo lo,que se pueda la retencion de C02 (22).

E1l bicarbonato de sodio no tiene ninguna funcidn impor
tante para el tratamiento de 1la acidosis respiratoria.

Lag disminuchnes rébidas de los valores de PCO2 croni-
camente elevados pueden causar arritmias cardiacas y convul
siones (21).

Alcalosis respiratoria: Es el estado fisiopatoldgico -
primario que se caracteriza por incremento en la ventilacidn
alveolar en relacion con la produccion de bidxido de carbono
(12).

El fenomeno primario es una disminucion de la PCO2 lo -
que reduce el acido carbonico y aumeta el pH. Al existir dis
minucidn de la concentracion de hidrdgeno,los amortiguadores
sanguineos y tisulares ceden iones hidrdgeno, los cuales -
reaccionan con el bicarbonato para producir deido carbenico,
ror lo que disminuye el bicarbenato.

loe gases sanguineos a nivel del mar: (7)

Acidosis respiratoria alcalosis respiratoria
pH menor  7.35 mayoxr T7.45
102 menor de 60 mmHZ entre 40 y 80 mmHg
PCO2 mayor de 40 mmHg ) menor de?5 mmHg
HCC3 total por arriba de lo normal, normal . :

Las manifestaciones clinicas de la alcalosis.respirato-
ria son: a nivel neurcomuscular, convulsiones, parestesias, te

tania, calambres. A nivel cardiovascular se encuentra taqui-
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cardia, angor, arritmias. Gastrointestinales, las neuseasy
vomitos.

Cyadro 3. Alcalosis respiratoria ( 12,19,21,22)
Mecanlismos centrales

Ansiedad

Encefalopatia metabdlica

Infecciones de SNC ( meningitis, encefalitis)
Enfermedades vasculares cerebrales,
Hipoxemia.

Septicemia por germenes gramnegativos.
Intoxicacidn por salicilatos.

Embarazo.

Mecanismos pulmonares

Neumonia.
Asma.
Embolias pulmonares.
Enfermedad pulmonar intesticial incipiente.
Insuficiencia cardiaca congestiva,
Fuente: ( 22 ).
En el paciente sintomatico cuyo pH es menor de T.55 de-

be aplicarse tratamiento al trastorno primario causante de
la hipocapnia, y no a la alteracion del pH.lLa primeza médida
'debe ser aplicacioh de un dispositivo simple de respiracidn
repetida con el objeto de incremmtar la concentracion del -
C02 inspirado y de manera secundaria aumntar la PCO2 axrterial.
En el adulto sano a nivel del mar, el valor normal para
la tensidn de ox{geno arterial es de 97mnHg,teniendo como -
~limites normales entre 80 a 100 mmHg respirando aire ambiente, 
La degeneracion pulmonar forma parte normel de la aenec+-"
tud y se cree que los procesos degenerativos de 1os alvebloé;r~
causan hipoxemia { 23 ). Una gula general es restar 1 mmHg'Q
del nivelvminimo de 80 mmHg por cada afio despues de los 60,
Hipoxemig es un estado de oxigenaci&h subnormal de~lﬁ' ‘

sangre  arterial.




Hipoxia es deficiencia de oxigeno a nivel celular.
Ia P02 solo informa sl existe o no hipoxemia, Esta hi-

poxemia torna muy posible la hipoxia textural pero no la a-

Begura. HIPOXEMTA ¢ 23 )
hipoxemia leve PC2 menor de 80 mmig
Hipoxemia moderada P02 menor de 60 mmig
Hipoxemia severa PC2 menor de 40 mmig

La hipoxia se divide en cuatro tipos:

1) Hipoxia hipoxemica, es una oxigenacion deficiente -
de los tejidos por tensich inadecuada de oxigeno en sangre
arterial ( 24 ).

2) Hipoxia anemica: deficiente oxigenacidh de los teji
dos por reduccidn de la capacidad de transporte de oxfgeno
de la sangre( anemia ).

3) Hipoxia circulatoria, la circulacion capilar puede
no satisfacer el requerimiento celular de oxigeno.

4)Hipoxia histotoxica deficiencia de oxfgeno a nivel -
textural porque no se utiliza el oxigeno en la célula. (24).

El contenido de oxIgeno de la sangre detemina cuanto -
oxigeno puede salir de ella para una cafda dada de la tesich

de oxigeno.

Para valorar ¢l estado de oxigenacion de los tejidos -
se tiene que valorar clinicamente 1) el estado cardiaco, 2)
el estado de la perfusion periférica y 3) el mecanisma san-
guineo del transporte de oxigeno.lEste tltimo consta de 3 - .
factores: a) tensidn arterial de oxIgeno, b) contenido san=-
guineo de ox{geno y ¢) afinidad hemoglobina-oxigeno,
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La tension arterial de oxf{geno determina el gradiente
inicial de oxigeno entre la spangre y los tejidos en el ca-
pilar periférico.

E1l contenido de oxi{geno de la sangre, determina cuan-
to oxfgeno puede salir de ella para una calda dada de la -
tension de oxigeno.

A mayor afinidad entre hemoglobina y oxigeno menos e-
fectivo es un determinado‘gradiente hematotextural de oxi-
geno para ceder el oxfgeno al tejido.La afectan la alcale-
mia, la hipotermia y la P50 deprimida.

La hipoxemia puede deberse a tension alveolar de oxi-
geno disminuida, shunt absoluto aumentado o contenido veno
80 central de oxigeno disminuido. Pero solo la hipoxemia -
por PAO2 disminuida responde espectacularmente a la oxige-
noterapia.

Aumentando la fraccion de oxfgeno inspirado e€n 10%, la

tensidn ideal de ox{geno alveolar sube 45 mmHg,
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IIY.- OBJETIVOS

l.- Objetivo general:

Al finalizar el presente tqabajo, pretendemos conocer
los valores normales de gases arteriales en la Ciudad de -
Mexicali, Baja California, ya que se encuentra bajo el ni-

vel del mar,

2.~ Objetivo especifico:
Al finalizar el presente trabajo, pretendemos demostrar
que los resultados obtenidos en este gstudio no tienen dife-
. rencia estadisticamente significativa en relacion a los cono

cidos, tomados al nivel del mar.




Ho

Hl

IV.- HIPOTESI3

Los valores obtenidos de los gases arteriales bajo el
nivel del mar difieren significativamente con los ob~

tenidos al nivel del mar.

Los valores de gases arteriales no difieren significa

tivamente con los obtenidos a nivel del mar.

et et e b e

i
{
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V.- MATERIAL ¥ kLTCIO

1) Se selecciond de la poblacidn gencral voluntarics -
sanos de 15 a 64 afios de edad, que radiguen en esta ciudad
o en el Valle de Mexicali, que no abandénaroh en el 1ltimo
mes a la fecha de la toma de la muestra; con tabaquismo ne-
gativo y que aceptaran las condiciones del presente estudio
segin 1os requisitos de los acuerdos internacionales de Hel
sinsky.

2) A todes los voluntarios se les realizd historia cldi-
nica completa, biometria hematica, quimica sangufnes y eXa--
men general de orina; tele de tdrax.

3) A los mayores de 40 afios de edad, se les tomd elec-
irocardiograma de 12 derivacbnes en reposo ( 3 bipolares, 3
unipolares y 6 precordiales).

4) Las t€cnicas de laboratorio y gabinete, fuerch las
habitualmente empleadas en el laboratorio y en el servicio
de radioldgia del Hospital general zona II Nol del IMSS, Me
xicall, Baja California, y fueron realizadas por el propio
personal de dichos servicios en forma rutinaria, excepto la
~toma de la muestra que fue realizada por uno de los investi‘
- gadores,

5) Bl electrocardiograma fue realizado e interpretado
por los investigsdores, con el electrocardiografo EX 5A, mag"

ca 0344, serie 00000- 0201, lasted equiped, ed medical, con

técnica convencional ( 25 mm/hr, 1 MV = 1 mm) en todas las - -:;;;

derivaciones.




6) De los resultados obtenidos, guedarcn incluidos:

a, Senos a la exploracidn fisice.

b. Los que no tubieron antecedentes de:
1. Refropatia de cualquier indole.
2. Diabetes mellitus.
3. Cardiopatia de cualgquier indole,
4, Reumopatia crouica.

¢. Rx de torax normal.

d. Hemoglobine mayor de 12gr y menor de 14 gr,

e. Glucosa menor o igual a 120 mg%,

f, Urea menor o igual a 50 mg¥.

g. Creatinina sérica menor de 1.5 mg¥%.

h., Exdmen general de orina sin proteinuria, gluco-
suria, hemoglobinuria, cetonuria, coluria y con
un pH menor o igual a 6.9.

7) la gasometria arterial, se llevo a cabo con jeringa
ﬁe vidrio heparinigzadas con heparinato de.sodio de 1:1000 -
de concentracidn, con técnica convencional para eliminar el
exceso de heparinato gue pudiera alterar el pH.

a. Todas las punciones arteriales fuercn hechas por
los investigadores responsables del trabajo en el H.G.ZII -
No 1, y fuerdn en la arteria radial, y con el paciente en -
ayunas..

7 t. Todas lac muestras fueron enviadas en un ‘riﬁ’o'n me R
talico con hielo y fueron procesadas antesrde una hora, »

¢, Las muestras fueron procesadas en el gasometro. '~
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del H.G.71T Yo 1, IF medical instrument, por un mismo qui-
mico farmacobilogo, ESpeciélmente entrenado para manejar el
aparato mencionado.

d. Las muestras fueron enviadas junto con las de -~
los pacientes hospitalizados en medicina interna y de la u-
nidad de cuidados intensivos del H.G.ZII ¥o 1 y la quimica
que proceso las muestras no supo cuales eran la de los pa-
cientes y cuales las del estudio.

8) El gasometro se calibro con ' std " bajo " y " al-
to " de concentracidn conocide, antes y despues de proce-
sar cada grupo de muestras para validar los resultados.

9) Los resultados se expresan en terminos de Us para
pH, mmHg para PC02 y P02, mEq/l para HCO3 y C02 total y un
numero que expresa la relacidn A/B o exceso de base.

10) Todos los resultados obtenidOS'"eﬁ el grupo estu-
diado se tabulardn por sexo, edad( %orméndo grupos etarios
decenales, 15-24, 25-34, 35-44 y 45 y mas),

11) Se realizaerdn pruebas de significancia estadisti-
ca (t student, chi cuadrada) con los resultados obtenidos

entre anbos sexos y entre los distintos grupos etareos.




VI.- RESULTADCS

1) Taﬁaﬁo de la muestra: Como se muestra en el cuadro -
No S,lg mue§tra minima requerida es de 56 (tomando en cuenta
PaCbZ y Fa02) si aceptamos un intervalo de confianza de 2 mm
Hg para cada uno, en relacldn a los valores conocides como -
normales al nivel del mar, PRETEXTO = a 40.

2) Caracteristicas de los sujetos estudiados: como se
aprecia en el cuadro No 5 el 50% de los sujetos pertenecen -
al sexo femenino y el otro 50% al sexo masculino. Las edades
fluctuaron entre 19 a 59 afios con una media de 35,7 ahes, El
100% demostrd estar sano,cumpliendo los criterios de inclu--
sidn mencionados en material y metodo,(cuadros 6y 7). La -
hemoglobina promedio fue 13.3grk, siendo la menor de 12 gr %.

3) Gases arteriales:

%.1: Los valores del pH tuWieron una media de 7.43% -
mas-menos 0.06, y la distribucidn en loe distintos grupos e-
tareos( cuadros 6,7 yt2)mostrd comportamientos similares. --
siendo el pH mas bajo encontrado de 7.35 y el mas alto 7.50.

| 3.2: La PalC2 tuvo una media de 3%.7 mmHg y una dis
tribucidn igual en los cuatro grupos, el valor mas bajo en-
contrédo fue 20.5 y el mas alto de 37.7 el cual correspondid-
_a una persona de sexo femenino de 36 afios. ( cuadros 6;9,12),
| 3.3: La Pa02 ( cuadros 6,I0y12tuvo una media de 89.2
mmHg., Los valores mas altos observados fueron de 97.8 nmHg ¥y
los mas bajos de 71 mmig. De las Pa02 por arriba de 89'hmﬂg

ninguna correspondio a pacientes de 45 y mas afios y por el
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contrario ninguna de lasPa02 menores de 80 mmbg ( 5 ) co--
rrespondio a menores de 43 afios.

2,4: CO2 total y HCO3  { cuadros6,11,12,14).E1 -
C02 total promedioc fue de 23.18 mEq/1 mostrando uﬁa distri~
bucion casi idéntica en los 4 grupos. Los valores mdximos -
encontrados fuerdn de 26.5 mkg/l y el menor de 19 mEq/l; -
los resultados del bicarbonato practicamente iguales al €02
total, con una media de 22.1 mkq/1.

3.5 Exceso de base o deficit, ( cuadros 6,12,&3). -
rEl exceso de base promedio fue de -.5 y no mostro diferen--
cias en ninguno de los 4 grupos. Solo se encontro un exceso
de base de +6 en una persona de éexo femenino de 45 afios ¥y
el resto todos fueron entre + 3.5 y - 3.5.

3,6 Saturacidn de 02 y contenido de oxigeno ( cua
dros 5,13) . La saturacidn de oxigeno promedio fue de 96.82
% y no mostrd diferencias en ninguno de los grupos incluyen
do aquellos pacientes que tubieron la Pa02 mas bajas.

El contenido de 02 fue en promedio de 17.52 vol% no -

existiendo diferencias entre ninguno de los grupos de'edad :

incluyendo el de 44 afics y mas,




Cuadro 5
Tamahio de la muestra:

L
(d%)
Pac02 22 = 9
v =25
d =1
g2 =4
Pa02 = %= 9
V = 56,25
d=3
a?= 9

=1
il

Promedio poblacional.

)2 = Minimo del tamaho de una mues
tra para una significacidn aceptada.
(valor obtenido de tablas).

V = variacidn = ( IE )2.

(d )2= Intervalo de confiangza.
225

9x 25 = 56.25

9X56.25 506,25 56.25

9 9




Cuadro 6. Andlisis estadistico:
‘ ‘proto °* °

colo

. . 7
.38 28.58 98.62 19.37 18.31 .5 95.21 15,52
A 1.1 2.6 100K 4.0 9750 39026 84.90 26.17 24.39 7 98.29 21.76

.40 30.10 85.02 19.81 18.39 -3 96.11 13.02
.48 36.46  99.62 26.17 25.05 +2 98.23 22.74

.38 32,42 82.63 20.72 19.72 -4.25 94.90 13.92
<46 37.34 100 25.12 23%.92 1.25 98.63 18.64

Sexo  Edad Hb i PLCU, B0, COpL 10O, I.base Sat.  cont

B 1.1 32.1 100% 13%.2

C 1.1 38.7 100% 12.7

—
i
oS
G TG, I, DAL, ) [P, DR I T PUC I QK. PR I (PR, U
. N . .

' 34 23.62  68.88 18.77 18.48 -4.5 94.97 12.57
D 1.1 50.3 100% 54 41.82  93.44 29.3% 27.54 5.5 08.25 22.01
% , 57 97.76  79.15 19.66 18.52 -4.5 95.30 13.76
a/p 1-3 357 100K 13.3 9749 39064 100 26.70 25.68 3.5 08.34 21.28
3 12.0 35 35.00 85.00 19.00 14,00 -5.0 96.00 21.00 '
W - - 14.0  7.45 45.00 100  25.00 76.00 5.0 i
Th Hedre o wivel Haz 7.40 40.00 92.50 22.¢¢ 2907 0.0 '
g B debia Tisdaga T.4% 33,70 9,87 23,18 22.1 - .5

VoA Voriawes Vel ez .0025 25,00 56.25 90 1,0 25

Y.B VYeerevea Trelue . 0036 35.28 109,62 12.39 12,81 16

P D¢ 00l <4001 &G0 %0015 4001 ¢.001

Fuente: directa.




Cuadro 77

Andlisis estadistico: Valor pH

VI.~ RESULTADLOS

Grupo Laaql Valor (%-Tp)2 {(_X-2t)2,| Resultados

TA 19 | 7.44 - L0001 /| %= 7.44

R 19 T4 - 0009 L0016 P

) 7.4 0004 L0001 DE_= .03

I 22 T7.18 006 0025 P

5L 23 743 L0001 = 2UE = .06

I3 22 .44 - - 0001 P

TA 23 | "7.40 L0016 . 0000 Grupo A= 7.44% .06
BL 19 | _17.45 0001 0004

] 1. 40 L0016 L0009 (7.%28 - 7.50 )
TOh 24 .45 L0001 -

i 32 T.40 L0016 .0009

2B 33 .45 . 0001 .0004 L= T.44

BB 52 7. 44 - L0001 p

i 30 T.46 . 0004 . 0009 DE = .02

PE___ 3% T.47% L0001 - p

6B 30 7.46 . 0004 .0009 2LE._ = ,04

B 32 7.46 . 0004 0000 p

B34 | 1.43 L0001 = GrupoB= 7.44% .04
O 32 .44 - >0001

O I N ~500T 00T (1 7.40 - 7.48 )
1 44 7.44 .0004- L0001 |

°C 36 T. 42 L, 0001 = Xp= 7.42

3¢ 37 745 0009 0004

4C 30 | 7.45 0001 - Dip= .02

50 38 T. 42 - . 0001

8C 35 | 7.4% > 0001 - 2Liip= ,04

TG 40 i L0025 00756 :

gg 0 V.41 L0001 .0004 Grupo C= T.42% ,04

58 T.42 - . 0001 ,

5C A0 | T 41 0001 5004 ( 7.28 - 7.46)
1750 T.49 . 0075 0076

2D 45 7. 50 L0036 L0049 K= 7.44

%D 47 7.45 L0001 0004

7D 55 7.50 . 0036 L0045 Diip= ,05

55 50 7. 45 . 0001 0004

6D 59 7. 45 L0001 L0004 2DEp= .1

T T 7. 44 - L0001

8D 45 T %5 L0081 L0064 Grupo D= 7.44% .1
90 51 742 L0004 L0001 (7.%4 - 7.54 ) ‘
LY . 40 L0016 L0009 .- i
L = 7.43 UEt= .03  2DEt= .06 Del 1 al 5 = femenino
GrupoA a D = 7.43%2°.06 = 7.37 - 7.49 Del 6 al 10= masculino
Fuente: Directa. : i

36
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Cuadro 8

Grupo A a D = 33,70% 5.94 = 27.76 - 39.64

Fuente:

directa

Andlisis estadistico: valor Pa 02 0 v -
Grupo Valor (X—Xp)2 (x-3t)2  Resultados”
TA 3.5 L85 7.84
o) 0.4 7550 T0.89 X5 ="5%792
34 33,0 0.85 .49 Dp = 2.67
53, 0. 0.04 4
5E 570 9. 49" T0 .59 Grupo A=32-32°
. e "
) 57,4 172,11 15.69 (28.58~39.26)
TOR 3%.9 0,01 .04
1B 30.8 6.15 8,41
75 505 1.04 0.36 fp=33.28
5B 33.0 0.08 0.49 ——
7B 5.5 1.93 3,24 DEp=1.59
5B 5%.5 0,05 0,04 _|Grupo"B= 33.28%
55 0.5 T.73 T10.724 5,18
78 53,5 0.01 0.1 :
88 35;6 g.gg 8.6% (30.10 - 36.46)
55 %1 0" 23 )
0B 55 0. 0% .25 2DEp= 3.18
¢ 32 4 0. 15 1,60
%g 517 .55 IE.O% £p=74.88
573 0. 54 0.5 1 o
iC 5 0.0% 100 DEp= 1.23
5C 35.2 gtg% %.24 ODEP=2.46
6C 5. R .61 +
Nie 556 0.08 0.81 Grupo °=3g°§2'
BC 3570 0.01 1.69 .
9C 4.6 0.08 0.81 (32.42-37.%4)
00 35,0 0.01 T.69
D 28.8 15 .56 54,01
) 5.9 18'11 4'82r fp= 32.72
3D 3%, 3 234 0.1 o
75 205 TI9. 50 174,74 DEp= 4.55
5D 350 T 50 1.69 2DEp= 9.10
8D 566, 15.0% B.45 [
1D 3T 0.98 0,00 | upe D=32.72
) 55,0 T.64 0,09 .
9D 35.9 1.39 0.04 (23.62 - 41.87
TOD %55 T 05 5. 24
xt: 33.70 DEt= 2.97 2DEt= 5-94

Nota: La edad y sexo del presente y los siguientes & cuadros
estan representados en el cuadro No 7.

1 .



Cuadro 9

Andlisis estadfstico: valor Pa02 \. . Me
Grupo Valor (X-Xp)2 (Y.-X‘tl2 Resultados
TL 94,5 7.50 27.98 p
TN 5 07 7.3 Ap= 91.76
34 30,7 1.%?* .27 DEp= 3.43
TR 86.5 21.67 7. 54 .
Y 578 5648 T 2Dkp= 6.86
YN 91,7 0.01 6,20 Grupo A=91,76%
T 95,7 15.52 72,12 6.86
SA 07.2 0. 31 3.96
oA 86.4 28. 135 7.90 ( 98.62 - 84.90)
10A 9]1.8 0.01 6.71
1B 89.5 7.95 0.08 )
2B 96,2 15.05 g?.86 ip= 92.3%2
3B 91 4 25,80 T.08 _ )
4B —50.5 B To66 1 DEp= 3.65
5B 92 .3 0.01 % 55 2DEp=T.30
53 6. 19,18 56.10 ] - +
7B 1.5 0.67 oo | GTupoB= 9$-§8
B8 0.5 61.15 70.18 2
9B 92.4 0.01 10,16 ( 85.02 - 99,62)
T0B §2.2 0.01 8.94
1C 97.2 37,47 53.64
50 96.0 19.75 46.10 Zp= 91,59
0 96,2 21,205 28.86 .
0 3T.5 0,01 5i5d DEp= 4.38
20 94.5 8.47 27.98 2DEp= 8.76
T 84.5 50.27 27.18 +
7C 88,0 17,69 T.46 Grupo C- 9513',?2'
8C 85.0 43.4% 7,72 .
3C §3.0 1.99 14, %6 ( 82.83 -100)
TOC 90.0 2.5% 0.62
1D 71.0 103.23 331,60 _
2D T2.2 80.28 789.34 Xp= 81.16
3D 7.3 14.90 141.73 o
D 786 6,55 112.57 DEp= 6.14
%9 90.0 78.15 0.62 2DEp= 8.76
D 79.8 1.85 88.55 ~ +
7D 851 20, 61 10, 50 Grupo D= ?;-%g'
8D 88.0 46.79 1.46 .
3D 85.5 18.84 13.76 ( 68.88- 93.44)
10D 8.5 5.48 72,60
Rt= 89.21 DEt= 6.53 2DEt= 13.06
Grupo A a D= 89.21% 13,06 = 76,15 - 100
Fuente: directa,




Cuadro 10

Andlisis estadfstico: valor CO2 total .. T/l

Grupo YValor (x=%p)° | (x-%1)° Resultados
g7 51.5 1.6 5.67
7h 21.8 0.24 1.90 Xp= 22.77
T 5705 1.5 N7 ‘
1A 56.0 10.45 7.93 DEp= 1.70
%% 574 0.14 0.61 2DEp= 3.40
5.2 530 1.08 .
A ) 040 0,05 Grupoh= 2%'13'
A 56,0 T8 10,11 .
ST D71 0.1 0,01 (19,37 - 26.17)
10K 558 0,01 0.14
18 19:0 T5-97 T7.47 -
58 22.6 .57 0.18 Tp= 22.99
38 ) 0.24 0.46 i
T8 5.5 CRT .49 DEp= .59
SE 555 501 0.0L 2DEp= 3.18
5B 5108 147 1.90 ’ .
7B 5.6 0.37 017 Grapo B= 2%-%3'
5B 55T 0.50 0.97 .
98 253 0.10 0.0L ( 19.81 - 26.17
TOB RS 0.8% 0.50
TG 518 1.0 | 1.90 3
>0 55,0 2.35 1 3.51 Tp= 22.92
£ 2%.0 .01 0.03 .
40 75.1 0.0% 0.01 DEp= 1.10
50 578 0% 0. 14 2DEp= 2.20
%G 23,7 0,61 0.27 - +
70 50,6 538 .66 Grupo c_ag.gg-
50 N 0.5 0.05 ‘
3G 75D .08 .01 ( 20.72- 25.12)
ToC PR .10 0. 54
3D 777 342 0.56 3
5D 8.4 ERE 23.85 Kp= 24.05
£ 23.1 0.90 01 -
aD 6.5 6.00 11,02 DEp= 2.64
55 551 7,10 R 2TEp= 5.28
) 7575 5230 538 . . +
7D 555 150 0.08 GI“P°D"2§'23
) 50,5 1260 7.18 .
9% 3.5 0,30 0.10 _
T6D 7.8 756 .14 (18.77 - 29.33)
St= 23.18  DEt= 1.76  2DEt= 3.52

Grupo A a D 23%.18% 3,52 = 19.66 - 26.70
Fuente: directa.




Cuadro 11

Andlisis estadistico:

valor HCO3 wm E9 f L

Grupo & a D= 22.1% 3,58 = 18,52 - 25,68
Fuente: directa.

T T
Grupo Valor (X-Xb)a ( X-Xt )ﬁ Resultados
T 50,5 1,30 7.56
A 705 0.56 T.04 ] Rp= 21.65
34 70.5 T.52 2551 tppe 167
¥ 75,0 71,22 8.41 p= 1.
ZA 713 0.2 0.24 2DEp= 3.34
n 540 5.52 7. 51 N
Tk R 047 0.04 ] $Tupo A= 2%'65‘
Bk 79,0 7.07 0.6 -34
A 22,0 0.12 0.01 1 (18,31 -24.99)
TOA 51,0 0.42 1,27
18 8.1 2.98 75,00
78 53.5 0.28 0.16 | %p= 21.97
35 PR 0. 27 0. B
48 5E D 97 147 ] DEp= 1.54
5B 27,2 0.05 0.01 | 2DEp= 2.08
6B 20.6 1,31 1.60 +
Vi 2.7 5.28 T. 16 | Grupo B=21.97-
OB 5.6 540 0. 7% 3.08
B 7. % 5.1l 0.04 1 ( 18.89-25.05)
TOB 3.0 106 0. 8T
70 20,8 T.04 I
D¢ 23'8 5,92 2.85 | Sp= 21.82
30 5. 0.0% 0.0L 1 o
C 5501 0.08 o0 ] PEp= 1.05
,%C 22.2 0.0% w8.01 2DEp=2.10
5 57, 0261 25 4
7T 19.5 .93 6.5 | Grupe 0= 21.82
B0 57,3 0.25 0.04 .
T8) 0242 0. 14 G.0L ( 19.72-25.92)
T0C 21.5 G.05 555
15 57,7 3.10 081
5D 27.2 77.98 76,01 Ip=22.96
3D 5.0 0.92 0.01 o
D 25.9 8.064 7446 DEP=2.23
%p 580 T.08 567 2DEp= 4.58
D 4.3 T.80 4.80 +
) AN 1.59 0.76 GruP°D“2i'gg’
5D 19,0 75,68 3,61 .
50 72.5 0.21 ~0.16 {18%38-27.54)
700 T 21.8 T.35 0.09
¥t= 22.10 DEt= 179 2DEt= 3.58




Cuadro 12 .
Andlisis estadistico: valor: exceso de base

Grupo Valor (X—i)2 (X-Kj)z Resultados

% ) 505 2275

PA -1 0.25 2.25 Zp= -0.5

TR ) 7. 05 .05 .

Ty 73 12,95 T2.95 DEp= 1.75

7 =TS 0 T0 2DEp= 3.5

oR 7105 7.0 10 +

Th -1.0 0.5 0.75 Grupoh= -0.5= 3.5
8L =3.0 6.25 5.05 (-4 a 3)

T ) 1.00 1.00
TOR 0 0.75 0.5

T8 -1 T-00 1.00

35 0.5 0.00 0.00 Tp= -0.5

%5 1.0 0.5 0.25 )

¥ 1.5 7.0 4.0 DEp= 1.12
“TB -1 1.0 10 2DEp= 2.24

33 ~o.5 5.0 0.0 +

7E 0.5 7.0 7.0 GrupoB=-0.5- 2.5
8B 0.5 0.0 0.0 (-3.0 a 2)

55 1.0 0.25 0. 75

TOB 20.5 0.0 0.0

0 -1 T.0 5.0

2C +0.5 1.0 7.0 Zp= - 1.5

30 0.5 0.0 1.0 ~

4c -15 1.0 0.0 DEp= 1.37

TG -1k L.0 0;% 2DEp= 2.75

&0 0.5 X T +

TC =3.5 9.0 1.0 GrupoC= -1.5-2.75
B0 =05 0.0 0

G oI5 1.0 0.0 ( -4.25 a 1.25)
T0C =5.0 5.95 0.75

1000 205 0.00 1.0

PR 6.0 3.5 30,25 Tp= 40.5

3D 0B .55 095 )

iD 735 6.0 0.9 DEp= 2.5

A%D 11,5 .0 1.0 2DEp= 5.0

D ¥2.0 i 525 +

7D ~0.5 0.0 1.0 GrupoD=+ 0.55 ‘ ;
5D =50 8.75 77.75 o
9D 7.0 2.25 .25 ( -4.5a5.5) o
70D -1.0 0.25 7.55 S
ft= - 0.5 DEt= 2.05 2DEt = 4,10
Grupo A a Dr= - 0.5% 4.10 = -4.5 a + 3.5

Fuente: directa.




Cuadro 13
Analisis estadistico: valor % saturacidn 02

Grupe Valor (% - }'Qz (X~K)_2 Resultados

T 95.5 1.56

A 92.2 0.42 Zp= 96,75

A 36, 0.12 _

Y 57,3 0,20 Dip=0. Z'?S .

BR 7.6 0.72 p= .

BA 97.6 0.72 GrupoA=96.7511,54

TA 97.3 0. 20

BA 96,0 0.01 (95.21 - 98.29 )

T 36.0 0.56
TOA 36,2 0. 30

18 56,8 0,14

28 9@(.1 0.86 fp= 97.17

18 97.5 0.11

B 7.0 0. 03 DEp= 0.53

g: 97. 2 0. 0L 2DEp= 1.06

B 977 0.28 +

5 328 0.0? GrupoB= 97.17-1,04

8B . 1.3

I8 97,1 501 ( 96,11 - 98.23 )
OB 97. 35 0.02

10 97 . 4 0. 44

7C 9%.(? 0.74 Ip= 96.74

3G 98.0 1.59 _

ic 6.8 001 DEp= 0.92

20 92.6 1.30 | 2DEp= 1.84

O .0 « 30

TC gae 532 GrupoC=96.74%1.84

8C 95,0 2,05

90 96.5 0.06 ( 94.9 - 98.63 )
70C 96,9 0.03

) 95.5 1,25

7D §6.7 0.17 Zp= 96.61

ZD 95,73 1.72 _

75 §7:% 079 DEp= 0.82

21) 92.0 0.7 2DEp= 1.64 o

D 96.8 0.04 “+
=5 32 2 5 g% GrupoD=96, 61=1.64 j
8D 36. 0. ag - !
) 37.0 0.5 ((94.97 - 98.25 )|
10D 98.0 1.82 ~
Tt= 96.82 DEt= 0.76 20Et= 1.52 ‘

Grupo A a D= 96.82%

1.52 = 95.30 a 98.34 S g
Fuente: directa. : e ‘l‘




Cuadro 14
Analisis estadistico: valor congenido de 02 \kl

Grupo valor { X-Xplg Resultados
n 7T.6 1.08
7k 7.5 1.5g %p = 18.64
X 19,0 0.1
Yy 8.0 0.41 DEp= 1.56
gA 5.0 g.97 2DEp= 3.12
) 19.0 .13 + .
Th T 355 Grupol= 18.64- 35,12
Bi 15.9 1.59
i 20,2 545 ( 15.52 - 21.76 )
104 7.5 1.30
7B 19. 4 2. 31
%B 5.2 7.18 fp= 17.88
B 13.7 17,47
4B 1775 0.01 DEp= 2.43
ZB 7.1 2.01 2Dep= 4.86
5 7%.0 56,23 +
i P 708 Grupo B= 17.88= 4.86
55 6.5 1.90
—9B 17.9 5.0 ( 13.02 - 22.74 )
108 7.6 0.08
1C 14,5 7,17
%C 15.7 1.&7 fp= 16.28
G 75.0 1. 64 .
ac 763 001 DEp= 1.18
28 %E°% 8.82 2DEp= 2.36
. . +
gc 155 4;%2 Grupo C= 16.28- 2.36
C 18,0 7.
30 16.3 0.0L ( 13.92 - 18.64 )
T0C T6.4 .01
1D 172.8 50,16 -
5D 16,1 1,47 fp= 17.29
3D 19.4 1.45
D 157 1,95 DEp= 2.36
23 ég.g g.gg ODEp= 4.72
. N + '
7D 13.5 T4.14 Grupo D= 17.29- 4.72
8D 16.0 0.50
9D 47.0 0.08 (12057 - 22.01 )
10D 19.0 2.92

Xt= 17.52 DEt= 1,88 2DEt = 3.76
Grupo A a D= 17.52 ¥ 3,76 = 13.76 a 21,28
Fuente: directa.




VII.- CONCLUSIONES

De acuerdo a los objetivos e hipotesis fijadas en el
protocolo, y al finalizar el presente estudio, se conclu
ye que los valores de los gases arteriales en adultos sa-
nos en la ciudad de Mexicali B.C. no tienen diferencia eg
tadisticamente significativas en relacion a las conocidas

como normales en adultos sanos al nivel del mar.




VIII.-ANALISIS Y SUGERENCIAS

El andlisis estadfstico { cuadro 14 ) mustra para ca-
da parametro valores de p ( segun t de student para muestras
independientes) menores de .05, a saber, para pH <.001, Pa -
€02 <.001, Pa02 <.05, CO2 total <« .001, HCC3<.001, pH <.001
Exceso de base p = « .001, Lo anterior apoya la conclusion -
de que los valores de los gases arteriales en adultos sanos
en la ciudad de Mexicali B.C. no tienen diferencias estadis-
ticamente significativas en relacion a los conocidos como --
normales en adultos sanos al nivel del mar.

Llama la atencion, lro que a pesar de que los valores -
de pH no son significativamente diferentes a los que tomamos
como patrdh de referencia ( a nivel del mar ) muestran una
marcada tendencia a estar en los limites superiores. Si re--
cordamos que en relacidn a la ecuacidn de Henderson - Hassel
bach, los 2 Ultimos digitos del pH deben ser igual al HCO3 +
15 ( 22 ) y realizamos esta operacion en cada uno de los rg
sultados anotados en el cuadro 6. En ninguno de los casos se
corresponden, siendo la totalidad de los casos el pH mayor -
al esperado para cada bicarbonato dado.Si analizamos el mis-
mo cuadro podemos observar que la PaC02, el CO2 total y el
bicarbonato si se relacionan adecuadamente entre ei.

( Pacoz = 1.5 ( HCO3™ ) +8 % 2 ) pero no con el pH.

En relacion a todo lo anterior podemos sugerir que:

a) Se puede contimuar confiando en resultados obte-

nidos en el laboratorio para gases arteriales, dado que no -

-

- 45 -



hay diferencias significativas.

b) A pesar de los valores de p £.05 para el pH con
vendria revisar ( con standar conocidos ) el control de ca
lidad ycla calibracion del gasémetro para determinacicn de
pH.

Tambien llama la atencion que a pesar de lo esperado
la PaC02 no se modifica en ninguno de los grupos etareos.
Pero las diferencias de la Pa02 entre los individuos de mas
de 45 afios y los de menos de 45 afios es evidente { por lo -
menos en algunos casos) por lo gque propendriamos que se hi-
ciera nuevo estudio de la Pa02 en individuos de 45 y mas -
procurande que el grupo etareo mas joven sea precisamente -
este, y de ser posible incluir espirometrias y mediciones -

de PACZ,




INSTITUTC MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL HGZII Nol
DEPARTAMENTO DE ENSENANZA E INVESTIGACION
FORMATO PARA INVESTIGACION PERSONAS SANAS
* VALORES NORMALES DE GASES ARTBERIALES EN
MEXICALI, B.C.
1) PICHA DE IDENTIFICACION:

Nombre -

Sexo Edad Ocupacion

2) Antecedentes personales;

a) Patoldglcos:

b) No patologicos:

3) Exploracidn fisica:

Signos vitales: T/A Temp - F.C FR
Cabeza Cuello: Torax
Abdomen Extremidades

4) Laboratorio y gabinete:

a) BH b) Qs
HD cvmwen glucosa
Ht Urea
CMBh____ Creatinina__ __

" 5) Tele de torax:

6) EKG: TFrecuencia Ritmo . AQRS SR ”t'”

PR ____ QRS : Qr
ST




(1)

(2)

(3)

(4

(6)

(M

(8)
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