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Seccion: Educacion Médica

Interpretacion clinica de los gases sanguineos.
Carlos A. Ordoiiez, M.D.!, Ricardo Buitrago B., M.D.?

La interpretacion y el andlisis de los gases arteriales y venosos representa una valiosa ayuda en
el manejo de los individuos criticamente enfermos en la unidad de cuidados intensivos. Antes de
realizar cualquier interpretacion se debe verificar la confiabilidad de la muestra, que se debe
tomar con precauciones y conocimientos. P.e., la toma de la sangre arterial difiere en velocidad
de la toma para la muestra venosa (arteria pulmonar y auricula) Con el estudio de los gases
arteriales y venosos se pueden evaluar 5 funciones corporales: ventilacion, oxigenacion,
perfusion tisular, equilibrio acidobdsico y andlisis metabolico. Al obtener estas mediciones y al
analizar los resultados de esas funciones se logra adquirir un conocimiento de como funciona el
organismo que indicard las pautas y conductas que se deben seguir en el paciente critico.

De manera tradicional la interpretacion de los gases sangui-
neos se lmito al andlisis del estado acidobasico en muestras
exclusivamente arteriales'; sin embargo, con el progreso en el
monitoreo de pacientes, especialmente en los casos criticos se ha
recurrido a los gases sanguineos, arteriales y venosos”, como
una herramienta de gran utilidad para analizar diversas tuncio-
nes corporales, que se pueden resumir en 5 diagnosticos
gasImELricos:

1. Estado ventilatorio.

2. Estado de la oxigenacion.

3. Estado de la perfusion tisular.
4. Estado acidobasico.

5. Analisis metabdlico.
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Ademds, el andlisis de los gases sanguineos puede permitir
conocer cudl es el estado de funcionamiento de un érgano, p.e., el
cerebro, por medio de los gases arterio-yugulares.

Es importante conocer que los datos directos informados por
la maquina de gases, asi como los indirectos que se calculan a
partir de los directos, se basan en la medicion de 3 parametros
unicos, por medio de 3 electrodos independientes para pH,
pCO, y O,. Los demas parametros en realidad se extrapolan y
se calculan a partir de ellos’.

RECOLECCION DE LA MUESTRA

Para que tenga validez cualquier analisis gasimétrico es
fundamental procesar de manera adecuada una muestra Optima,
que se puede recoger en una jeringa de vidrio o plastico®
heparimizada antes, para evitar la obstruccion de los capilares de
la maquina. La cantidad de heparina no debe ser mayor de la
necesaria para lubricar la jeringa, en una relacion de 1:10 entre
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heparina y sangre, lo que corresponde para 1 mlde sangrea 0.1 ml
de heparina; este es el volumen que queda en la base de la aguja
y las paredes de la jeringa. Si se deja una cantidad mayor de
heparina la muestra se acidifica y pierde confiabilidad>. No se
requiere mds de 1 ml de sangre para un analisis completo.

[_a toma de la muestra arterial se debe hacer de preferenciaen
la arteria radial, pues ésta tiene circulacion colateral que se
evaluard previamente por medio de la prueba de Allen®. Se debe
tomar al mismo tiempo la muestra venosa mixta o central por
medio de un catéter en la arteria pulmonar o en su defecto en la
auricula derecha. Si se toma de la arteria pulmonar la aspiracion
debe ser suave para no lesionar el capilar ni arterializar la mues-
tra: en cambio, si se toma en la auricula su extraccion debe ser
rapida para crear turbulencia y en lo posible facilitar la mezcla del
drenaje venoso cerebral y corporal’. El catéter se debe purgar
antes con otra jeringa, con 10 ml de sangre que se repondran una
vez tomada la muestra.

La sangre se debe procesar inmediatamente, S1 esto no €s
posible, se debe refrigerar a 4° C, para inhibir la actividad
metabélica de los leucocitos, que haria variar los contenidos de
oxigeno y CO,. No se deben procesar muestras de mas de 20
minutos, por no ser confiables, ni correlacionables con el es-
tado variable de un paciente®.

Hay que extraer inmediatamente todas las burbujas, para
evitar la difusion de CO, desde la sangre a la burbuja, pobre en
este gas como el aire ambiente.

No son evaluables como sistémicas las muestras venosas
periféricas, que s6lo corresponden a la actividad metabdlica de
una regién corporal. No se debe olvidar que la maquina de
gases requiere una calibracién exacta, que se debe realizar de
manera rutinaria, por lo menos una vez al dia’.

VALORES NORMALES
A nivel del mar A nivel de Bogota
Arteriales Arteriales  Venosos
pH = 7.35-7.45 7.35-7.45 <
pCO,= 40-45 30-35 >
pO,= 80-100 60-70 35-45
HCO, = 20-24 18-24 >
Sat. O, = >05 >9() 65-75

Antes de realizar cualquier interpretacion se debe evaluar la
confiabilidad de la muestra. Para esto se considera que uno de los
parametros mas utiles es un pCO, venoso que siempre debe ser
mayor que el arterial'’, asi como también el bicarbonato.
Usualmente el pH venoso serda menor que el arterial.

Obsérvese que los gases venosos no varian en relacion con la
altitud, pues fundamentalmente son el resultado de la actividad
metabdlica corporal. La hemoglobina que informa las maquinas
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de gases no es muy confiable cuando se evalda por fotocoloro-
metria indirecta. Por esto, para los cdlculos se debe utilizar la
hemoglobina informada por el laboratorio en el cuadro hematico.

Vale la pena recordar algunas de las leyes que rigen los gases:

Laleyde Dalton'' dice que en una mezcla de gases, la presion
total es igual a la suma de las presiones parciales de cada uno de
los componentes por separado. Al amplar este concepto se
entiende que la presién parcial de un gas sélo depende de la
concentracién de sus moléculas en determinado volumen; por
tanto, las variaciones en la concentracion de moléculas de un gas
no pueden modificar la presion parcial de otro gas, asi se encuen-
tren en el mismo espacio. No se puede decir que por el incre-
mento en la presion de CO, haya una disminucion en la PO,
porque son gases independientes, pero un mismo trastorno
puede afectar el intercambio de ambos, como ocurre con la
ventilacion.

La ley de Henry'' dice que la cantidad de gas que se disuelve
en un liquido es proporcional a la presion parcial del gas a que se
expone el liquido o al gradiente de presiones a los dos lados de la
membrana que los separa.

ANALISIS DE LA VENTILACION

Se entiende por ventilacion el intercambio de gases entre el
ambiente y el alvéolo®; consta de 2 fases: una activa, inspiracion,
producto del trabajo de los misculos respiratorios; y una pasiva,
dada por el retroceso eldstico del pulmon.

[ a eficiencia de la ventilacion minuto (VM) la determina por
la distribucién del volumen total (volumen corriente en un ciclo,
volumen minuto como la sumatoria de los ciclos en un minuto) en
2 espacios: el espacio muerto (VD) o drea de conduccion y el
espacio de intercambio o ventilacion alveolar (VA)".

VM = VA + VD
100% = 75% + 25%

La ventilacién minuto (VM) estd en funcién de la frecuen-
cia respiratoria (Fr) y del volumen corriente (Vt).

VM = Vtx Fr
VA +VD=Vtx Fr
VA =(Vtx Fr)- VD

A su vez VA es una funcién de la Fr y del Vt e inversamente
proporcional al VD'3. La VA se determinara por la produccion
metabdlica de CO, (VCO,) multiplicada por una constante K
(0.863) e inversamente proporcional a la presion arterial de

CO, (PaCO,).

VA = VCO, x 0.863 / PaCO,
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Un sujeto en reposo usualmente tiene una VCO, de 200 ml/
min. Para una PCO, de 40 mm de Hg corresponderia en 1/min
una VA de 4.3.

S1 se recuerda la ley de Henry es facil entender que en el
intercambio de CO, la ventilacion es el principal determinante,
pues permite el gradiente al eliminar el gas rico en CO, e ingresar
un gas pobre, practicamente carente de CO,, como aire del
ambiente (PCO, = 0.003 mm de Hg). Las alteraciones en la
difusion, en la relacion ventilacion/perfusion y en la perfusion
se compensan por el intercambio en zonas con buena ventila-
ci0n; esto hace que toda alteracion en la ventilacién se mani-
fieste en la PaCO..

Se puede decir que hay hiperventilacion cuando se encuentra
una PaCQO, por debajo de los limites normales (PaCO,<35) e
hipoventilacion cuando esta por encima de los valores normales
(PaCO, >45).

S1 se cuenta con un catéter de Swan Ganz se puede calcular el
VCO, y tener una informacion mas exacta sobre la VA, a partir
del conocimiento del gasto cardiaco (Q) y el cociente respira-
torio (RQ).

RQ = VCO,/VO, entonces VCO,=VO, x RQ
como VO, =D (a-v) O,xQ x 10
de donde VA =VCO, x K/PaCO,
entonces VA = VO, x RQ x K/PaCO, =
D(av)O,xQx 10xRQx K/PaCOh2
como el RQ es normalmente 0.8 y K es 0.863, se puede decir que
VA =D (a-v) O, x Q x 6.9/PaCO, en I/min*

ANALISIS DE LA OXIGENACION

La concentracion de oxigeno en la sangre se determina por
S factores:

1. Fraccion inspirada de oxigeno (FiO,).

2. Ventilacion.

3. Difusion.

4. Perfusion pulmonar.

5. Relacion ventilacion/perfusion.

En condiciones normales la F10, siempre serd igual a 0.21,
no varia tampoco con la altitud, y no serd causa de hipoxemia,
pero si se debe conocer y tener en cuenta para la interpretacion
de cualquier cifra de presion de oxigeno (PaO,), porque se la
puede modificar desde el punto de vista terapéutico por medio de
diversos implementos hasta un maximo de 1.0 (100%).

Los trastornos de la ventilacion se diagnostican a través de la
PaCO,, pero es importante saber que en el ciclo respiratorio,
durante la inspiracion ocurre el intercambio de dos terceras

partes del oxigeno y todo el de CO, (en esta fase existe un

*  Cruz, LE, Principios fisiologicos aplicados al monitoreo respiratorio.
Pp18-24. Conferencia. Unidad de Cuidados Intensivos. Hospital San Juan
de Dios, Bogota.
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gradiente adecuado y como es mads difusible que el oxigeno,
alcanza el equilibrio en un menor tiempo). La otra tercera parte
del oxigeno circulante se intercambia durante el tiempo espira-
tor10. Por tanto, los trastornos inspiratorios afectan la PaO, y la
PaCQO,, mientras que los trastornos de fase espiratoria afecta-
ran exclusivamente la PaO, (Gomez, A. Algorismo. Manejo
respiratorio. Unidad de Cuidados Intensivos. Hospital San
Juan de Dios, Bogota).

Desde el punto de vista gasimétrico no es posible diferenciar
los trastornos de oxigenacion debidos a alteraciones en la difu-
s10n, en la perfusion pulmonar o en la relacion ventilacion/
perfusion. Entonces se habla de ellas como un solo fenémeno
conocido como el cortocircuito intrapulmonar («shunt»).

Sin embargo, las alteraciones en la difusién por lo general
no varian de una manera aguda lo suficientemente significativa
para ser la causa de una hipoxemia. Sélo la presencia de presiones
alveolares de oxigeno (PAQO,) inferiores a 50 mm de Hg y con
velocidades de transito por el capilar pulmonar como durante el
ejercicio podrian producirla. Ademas, con incrementos en la
F10, se elevaria la PAO, y se compensaria el trastorno.

Los responsables clinicos mas frecuentes del «shunt» intra-
pulmonar son los trastornos de la relacion ventilacion/perfusion
o de perfusion pulmonar, p.e., pneumonias, atelectasias, edema
pulmonar y sindrome de dificultad respiratoria del adulto
(SDRA) (Cruz, LE. Principios fisiologicos aplicados al mo-
nitoreo respiratorio. Pp36-40. Conferencia. Unidad de Cuida-
dos Intensivos. Hospital San Juan de Dios, Bogota).

Existe un cortocircuito anatomico normal, que corresponde
a la circulacion bronquial y mediastinal, otro fisiolégico que es
la mezcla que viene de los alvéolos perfundidos pero ina-
decuadamente ventilados; en conjunto representan un corto-
circuito de 5% del flujo total .

Gasimétricamente la forma mas sensible de evaluar el
cortocircuito pulmonar es el Qs/Qt'*. Asi el gasto total (Qt) se
divide en una parte «shunteada» (Qs) y otra capilar (Qc).

Qt=0Qc + Qs

S1esto se expresaen funcion de la cantidad de oxigeno que hay
en cada uno de estos componentes, se debe multiplicar por los
contenidos de oxigeno, que corresponden a la suma del oxigeno
unido a la hemoglobina y el disuelto en la sangre. Entonces se

puede decir:
Qt x Ca0, =Qc x CcO, + Qs x CvO,

como Qc=0Qt-Qs
Qt x Ca0, = (Qt-Qs) x CCO;-I- Qs x CvO,
Qtx Ca0, = Qt x CcO, - Qs x CcO, + Qs x CvO,
al despejar, Qs x CcO, - Qs x CvO, = Qt x CcO, - Qt x CaO,
y factorizar, Qs(CcQO, - CvO,) = Qi(CcO, - Ca0,)
finalmente, Qs/Qt = (CcO, - Ca0,)/(CcO, - CvO,)

para expresarlo como porcentaje se multiplica por 100
Qs/Qt = (CcO, - Ca0,) x 100/(CcO, - CvO,).
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Como se sabe, normalmente en la sangre se encuentra una
parte del oxigeno disuelto que corresponde a 0.003 ml por cada
mm de Hg de PO,. La porcion unida a la hemoglobina corres-
ponde a 1.39 ml por cada g de hemoglobina en condiciones
ideales, toda Hb tipo Al, en la prictica, con la mezcla de las
diferentes hemoglobinas se considera que cada g de hemoglo--
bina saturada completamente transporta 1.34 ml. Como en
condiciones normales la hemoglobina no se encuentra saturada
por completo, hay que corregir para obtener la saturacion real
(expresada como fraccion)'.

Entonces, CO,=1.34 x Hb x Sat + 0.003 x PO,

Se utilizard la saturacién y PO, respectiva para cada conte-
nido por calcular sea arterial, venoso o capilar. Los contenidos
se expresan en ml de oxigeno por 100 ml de sangre o volumenes
por ciento. En el caso del contenido capilar se utilizara como
presion capilar de oxigeno la presion alveolar con la que
practicamente se iguala. La saturacion sera la correspondiente a
esta presion, generalmente 0.99 6 1.0, La presion alveolar de
oxigeno depende de la fraccion inspirada de oxigeno y del es-
pacio muerto.

Se representa como:

PAO, = (PB-PVH,0) x FiO, - PaCO,
RQ

Donde PB es la presién barométrica, 560 mm de Hg a nivel
de Bogotd y 760 mm de Hg a nivel del mar. Se le resta la presion
del vapor de agua, por encontrarse el gas alveolar completa-
mente saturado al ser humedecido en la via aérea superior, que
es de 47 mm de Hg'”.

El espacio muerto se representa por el cociente de la pre-
sién arterial de CO, y el cociente respiratorio (RQ) que usual-
mente es de 0.8.

Entonces se puede decir que a nivel de Bogota:

PAO, = (560 - 47) x FiO, - PaCO,

0.8
PAO, = 513 x FO, - PaCO,
0.8
a nivel del mar, PAO, = 713 x F10, - PaCO,
0.8

Dentro de los objetivos terapéuticos esta mantener un
cortocircuito intrapulmonar (Qs/Qt) por debajo de 15% en cual-
quier condicién critica, menor de 20% en sepsis y de 25% para
SDRA'S, asi como mantener una saturaciéon de hemoglobina
mayor de 90%, con la minima fraccion inspirada de oxigeno.

Como el calculo del Qs/Qt requiere de una muestra de sangre
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venosa mixta y son frecuentes las condiciones en que no se
cuenta con un catéter central fuera de una unidad de cuidados
intensivos, se han buscado indices alternos basados en sangre
arterial, de los que se utiliza la relacion PaO_ /F10, por tener
uno de los mayores indices de correlacion con el Qs/Qt (0.7) y
solo requerir de una operacién matemdtica para su calculo.
Su valor normal es mayor de 280, se utiliza como cifra critica
220, para la que existe un fendmeno de shunt significativo
(PaO./FiO, > 220).

Hay otros indices alternos como diferencia alvéolo-arterial
(DA-a), relacion arterio-alveolar (PaO_/PAQO,), cortocircuito
calculado, etc., pero sin ventajas adicionales sobre los ya
Vistos'°.

ANALISIS DE LA PERFUSION TISULAR

La principal funcién de la unidad cardiopulmonar es entre-
gar nutrientes y oxigeno a los tejidos para mantener la
transformacién de energia y, por tanto, la vida'’.

El oxigeno no es un nutriente, sino el comburente que per-
mite la combustién de los substratos, que son carbohidratos,
lipidos y proteinas. Ante el déficit de oxigeno disminuye la
produccién de energia, asi como su consumo indica la utiliza-
cion de substratos y la vitalidad celular. Sin, embargo el déficit
de nutrientes puede implicar una disminucién en la acti-
vidad metabdlica y concomitantemente en el consumo de oxi-
geno.

El aporte de oxigeno a los tejidos (DO,)" dependera del
oxigeno que se encuentre en la sangre (contenido de oxigeno) y el
mecanismo de transporte hasta los tejidos, que es el gasto car-

diaco. Asi:
DO, =Ca0,x Qx 10 en ml/min

El contenido de oxigeno, como se vio, depende de la cantidad
de hemoglobina, de la saturacién de la hemoglobina y de la
presion parcial de oxigeno.

El gasto cardiaco depende del volumen de eyeccion y de la
frecuencia cardiaca. Si se corrige a la superficie corporal, con
indice cardiaco en lugar de gasto cardiaco se expresara como
IDO..

El consumo de oxigeno (VO2)" por parte de los tejidos,
depende directamente de la actividad metabélica tisular y se
puede calcular por medio de la ecuacién de Fick'*:

VO,=D (a-v) O, xQx 10 en ml/min

Donde la diferencia arterio-venosa de oxigeno, D (a-v) 0,, es
igual a la diferencia de los contenidos de oxigeno arterial y

venoso?.

D (a-v) O, =Ca0, - CvO,
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Su valor normal es de 3 a 5 vol%.

Si hay una D (a-v) O, mayor de 5, es posible deducir que el
aporte de oxigeno a la c€lula esta disminuido y que se com-
pensa esta condicion, que se llama hipoperfusion tisular.

SilaD (a-v) O, es menor de 3 vol% puede haber disfuncion
celular, hipotiroidismo, falta de substratos o un cortocircuito
(shunt periférico) que se asociaria con hipertension.

Esta diferencia a-v de oxigeno se puede expresar cOmo
porcentaje, conocida como tasa de extraccion de oxigeno”
(TEO,), que es el consumo de oxigeno en relacion con el aporte.

TEO, = VO,
DO

2

=D (a-v) O,xQx 10
CaO,z-“x Q x 10

=D (a-v) O,
Ca0O.

2

porcentualmente, = D (a—v)“O2 <« 100
CaO

2

Su valor normal oscila entre 20% y 30%, y su interpre-
tacién es similar a la D (a-v) O..

Como indicador directo de la perfusion tisular esta la presion
venosa de oxigeno®' (PvO,), que indica cual es el estado celular
y éste a su vez s6lo se puede mantener con una perfusion ti-
sular adecuada, que implica una buena saturacion de 1a hemoglo-
bina (oxigenacion). Por tanto, la PvO, resume la integracion de
varias funciones que la vuelven de gran valor. Su rango normal
est4 entre 40 y 45 mm de Hg. Esta presion se relaciona con una
<aturacién venosa de la hemoglobina de 65% a 75%. El margen
de 35 a 40 mm de Hg corresponde al limite entre la normalidad
y la hipoperfusién tisular leve; de 32 a 35 hay lesion tisular
leve: de 28 a 32 la lesion celular es severa 'y por debajo de 28 la
muerte celular es inminente™.

I a relacion entre el consumo y el aporte de oxigeno consta
de 2 fases, una primera donde en la medida que aumenta el
aporte de oxigeno se eleva el consumo, fase dependiente®*, cuya
pendiente es la tasa de extraccion de oxigeno (VO,/DO,). Luego
sigue una fase en la que a pesar de los aumentos en el aporte no
sube el consumo, fase no dependiente®. La fase dependiente
cursa con un déficit de oxigeno y, por tanto, hay un metabo-
lismo anaerdbico, que se asocia con acidosis metabolica. El
punto que separa las 2 fases se€ conoce cOmo DO, critico. El
objetivo terapéutico esta en mantener al enfermo en una fase no
dependiente del aporte y que cursa sin acidosis metabolica.

Un indicador prondstico y de supervivencia es el indice de
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consumo de oxigeno® (IVO,). Paraun paciente critico debe estar
por encima de 180 ml/min/m?, aunque en un anciano puede ser
adecuado entre 150 y 180 ml/min/m’.

El paciente séptico se caracteriza por alza del angulo entre
las dos fases®. es decir prolongacién de la dependencia del
aporte, sin que se pueda en muchos casos llegar a la fase no
dependiente, sélo siendo diferenciables a través de la presencia
o ausencia de acidosis metabdlica.

Entonces es posible captar que la presencia de acidosis me-
tabslica se asocia con hipoperfusion tisular y es otro elemento
diagnostico fundamental.

ANALISIS DEL EQUILIBRIO
ACIDOBASICO

El equilibrio acidobdsico mantiene la concentracion de
hidrogeniones (H*) dentro de limites normales, pues casi Siem-
pre se amortiguan por medio de la cadena respiratoria, y cuando
haya un aporte adecuado de oxigeno se convertirdn en agua™.

Cuando la fosforilacién oxidativa no puede producir
adecuadamente el dcido adenosin trifosforico, ya sea por déficit
en el aporte de oxigeno o por bloqueo en la oxidacion de subs-
tratos se llega a un aumento en la concentracion de H™ y por
ende a acidosis metabolica**.

Se puede decir que los H* totales resultan de la suma de los
H* dependientes del CO,, volatiles o respiratorios y de los
dependientes de 4cidos organicos, como el l4ctico, que no son
volatiles: es decir, si no se pueden eliminar por la respiracion ex-
terna, usualmente se neutralizan y se eliminaran por el rinon.

H*t = (H'r) + (H'm)

Los H* totales se pueden deducir como el antilogaritmo del

pH.
H*t = antilog (-pH). En nmol/l

Se sabe que la concentracion de H' respiratorios tiene una
relacion logaritmica con la PCO,, pero en un pequeno segmento
de esa curva, que es el rango visto en la clinica, se puede aproxi-
mar a una recta, cuya ecuacion seria:

Y=mX+Db

La pendiente de esta recta, en un individuo que no ha sido
retenedor crénico de CO,, es de 0.75 y el punto en que corta al eje
Y es 10; por tanto, se puede decir que:

| Y =0.75X + 10
también [H*r] =0.75 x PCO, + 10

Para un enfermo retenedor crénico de CO, (EPOC) la pen-
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diente varia por la horizontalizacion de la curva y queda asi:

[H*r] =0.24 x PCO, + 27
Asi es posible conocer los H* metabolicos,

[H'm] = [H*t] - [H'r]

Este concepto ha servido como una herramienta muy sen-
sible del estado acidobasico y mas confiable que la concentra-
cién de bicarbonato, que informa la mdquina, derivada de las
mediciones del pH y la PCO,, pero para unas condiciones estan-
dar de temperatura y presion, usualmente para el nivel del mar.

Ademis, la correlacion de bicarbonato y acido carbonico no es
~ equimolar.

El valor normal de los Hf metabdlicos es entre +5 y -5. Hay
acidosis metabdlica cuando su concentracion es mayor de +35 'y
alcalosis metabolica cuando es inferior a -3.

Durante cualquier reanimacion se debe lograr una disminu-
cién de los [H*m] inferior a 10 nmol/l en menos de 12 horas
(Cruz, LE & Gomez, A. Taller de andlisis de gases sanguineos.
Conferencia. Unidad de Cuidados Intensivos. Hospital San
Juan de Dios, Bogota).

ANALISIS METABOLICO

La relacién de la produccion de CO, y el consumo de O, se
conoce como cociente respiratorio (RQ). El conocimiento del
valor del RQ nos informa sobre qué sustrato se esta oxidando
en forma predominante.

El RQ de los carbohidratos es 1. El de los lipidos es 0.7. Las
proteinas tienen un RQ de 0.8 qué es el normal. Si el RQ se
encuentra por encima de 1 el paciente estd en lipogénesis y si
es mas bajo de 0.8 en gluconeogénesis o cetogénesis si €s menor
de 0.7.

El RQ del paciente critico que se debe mantener es 0.8. Para
lograr una proporcion equilibrada de sustratos, se consigue con
el manejo de las férmulas nutricionales aportadas a diario me-
diante la medicion del consumo de oxigeno y la produccion de

CO..
[L.a medicién del RQ dira si la cantidad de carbohidratos es
excesiva y si las calorias suministradas por €stos no se aprove-
chan bien para producir energia y por el contrario se almacenan
en forma de grasa, con un valor de RQ superior a uno. La solu-
cion es aumentar la proporcion de lipidos a la férmula nutri-
cional.

Los valores inferiores a 0.7 indican que la férmula nutricio-
nal que se le aporta al enfermo es insuficiente, pues se halla aun
en ayuno y la maquinaria metabdlica realiza gluconeogénesis
o cetogénesis. Se corregira el problema con un aumento en el
porcentaje de proteinas a la formula (Cruz, LE. Orientacion para

la formulacion nutricional en el paciente critico. Unidad de
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Cuidados Intensivos. Hospital San Juan de Dios, Bogota).

De esta manera se debe realizar el analisis de los gases arter10-
venosos en los individuos criticamente enfermos en las unidades
de cuidados intensivos, para poder tener objetividad y precision
en la interpretacion de las muestras y lograr ser mas eficaces en
el manejo de estos casos tan particularmente complicados y
tan agradecidos si las cosas se hacen bien.

SUMMARY

Interpretation and analysis of arterial and venous gases
represent a valuable help to handle critically ill patients in the
unit of intensive care. Samples must be taken with precaution
and knowledge, for instance, speed for obtaining samples of
arterial blood is different when venous blood is to be obtained
from pulmonary artery or from the atrium. Before making any
interpretation, it is necessary to verify the reliability of the sample.
By studying arterial and venous gases it is possible to assess five
body functions; ventilation, oxygenation, acid-base balance, t1S-
sue perfussion, and metabolism. Through these measurements
and when results have been analyzed, it is possible to obtain a
certain knowledge of the functioning of the organism which
shows ways and behaviors to be followed with a critical patient.
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Seccion: Caso de intereés

Linfoma asociado con el virus HTLV-1 en un adolescente con diagnostico de

enfermedad de Hodgkin

Hernian Ramirez C., M.D.!, Boris Renjifo, M.D.%, Adriana Correa, M.D.’,

Abraham Blank, M.D.*

La infeccion por el virus HTLV-1 se ha asociado con el desarrollo de la leucemia de células
T del adulto y paraparesia espdstica tropical. Recientemente se han descrito linfomas en

individuos afectados por el virus HTLV-1 que simulan enfermedad de Hodgkin. Se presenta
un caso en un paciente de 17 afios de edad con diagndstico de linfoma de Hodgkin, en el
cual estudios moleculares de reaccion en cadena de la polimerasa en dos biopsias
obtenidas de ganglios linfdticos al comienzo y al final de la enfermedad, mostraron la
presencia de material genético correspondiente al virus HILV- [. Con base en este casoy
en otros informados mundialmente, se recomienda descartar la infeccion por VIFUS
HTLV-1 en todos los casos de linfoma por las posibles implicaciones diagnosticas,

terapéuticas y pronosticas.

El linfoma/leucemia de células T del adulto (ATL) se des-
cribié por primera vez en Japén'. Se caracteriza como un lin-
foma de alto grado de malignidad con una fase leucémica fre-
cuente y compromiso de varios érganos, que incluyen la piel y
el cerebro.
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La asociaciéon entre infeccion por HTLV-1 y ATL se ha
establecido por medio de estudios multidisciplinarios™ y es
endémica en diversas regiones del mundo incluyendo sur del
Japon®, islas del Caribe’, Africa Ecuatorial®, costa pacifica
surcolombiana y otras regiones de Suramérica”"”. Se conoce
actualmente que el ATL hace parte de un espectro de ma-
nifestaciones hematolégicas con un periodo de latencia de
varias décadas'*".

Los subtipos clinicos de ATL recientemente caracterizados
son el agudo, linfoma, forma crénica y latente'®'". La presenta-

cién patoldgica es variada, con las siguientes entidades: linfoma
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