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1. FISIOLOGIA DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE.
CLASIFICACION DE LAS ALTERACIONES
DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE

Existen varias aproximaciones para la evaluacion y clasificacion de las alte-
raciones del equilibrio acido-base. La propuesta fisicoquimica es la méas
reciente y se basa en la diferencia de iones fuertes, en la concentracion total
de &cidos débiles plasmaticos y en la presion parcial de anhidrido carbénico
arterial (pCO,). De gran aceptacion entre anestesidlogos e intensivistas, es
un abordaje de gran complejidad, tanto técnica como de interpretacion. Por
ello en este capitulo se utilizara la aproximacion fisiolégica, basada en el pH,
la pCO, y el bicarbonato plasmatico, que creemos que es la mas sencilla,
rigurosa y préactica para clasificar y tratar de forma sistematica las alteracio-
nes del equilibrio &cido-base.

Ante todo trastorno acido-base se debe responder a tres preguntas:
e ;De qué trastorno se trata?

e Esadecuada la respuesta secundaria (compensacion)?

e ;Cual es la causa del trastorno?

Para ello se utilizan 4 parametros basicos:

1. La concentracion plasmatica de H*. Indica la gravedad del trastor-
no. En la practica se mide como pH (pH = —log[H*]). Rango normal:
7,35-7,45, que equivale a una [H*] de aproximadamente 40 + 5 nM.

2. LapCO,. Indica la respuesta respiratoria. Valores de referencia: 35-
45 mmHg. Se consideran valores criticos: <20 y >70 mmHg.

3. La concentracion plasmatica de bicarbonato (HCO;") o CO, to-
tal. Indica el estado de los sistemas tampdn. Valores de referencia
de HCO;: 21-29 mEq/I (mEg/I = mMol/l) Se consideran valores criti-
cos: <8y > 40 mEg/l.

4. Elhiato aniénico (anion gap). Orienta el diagnostico diferencial. Diferen-
cia entre las principales cargas positivas (cationes) y negativas (aniones) del
plasma (ecuacién 1). Rango normal: 12 + 4 mEq/| (si el laboratorio usa
electrodos selectivos, el rango de normalidad es 6 + 3 mEg/l).

Ecuacion 1. Hiato aniénico

Hiato anidnico = [Na*] - ([CI'] + [HCO;))

1.1. ;De qué trastorno se trata?

Los parametros anteriores, y siguiendo este orden: pH, pCO,, HCO;™ e hia-
to anidnico nos permitiran reconocer el tipo de trastorno acido-base de
acuerdo con el algoritmo de la figura 1.
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1 [H1 Normal | [HY]
pH <7,35 pH: 7,35-7,45 pH >7,45

v

Trastorno mixto:

— pCO, y HCO;™ bajos

- pCO, y HCO, aumentados
— Aumento del hiato aniénico

Y Y

Acidosis Alcalosis
| vHoo, | | tpco, | 1 HCO,™ | pCO,
Acidosis Acidosis Alcalosis Alcalosis
metabdlica respiratoria metabdlica respiratoria

Figura 1
Evaluacion de los trastornos acido/base.

Las acidosis metabdlicas se dividen en funcién del valor del hiato aniénico:

e Acidosis con hiato aniénico aumentado: predomina la ganancia de &ci-
do, enddgeno o exdgeno. Son las acidosis normoclorémicas.

e Acidosis con hiato aniénico normal: predomina la pérdida de bicarbona-
to al exterior del organismo. Se denominan acidosis hiperclorémicas.

Aproximadamente tres cuartas partes del valor del hiato aniénico corres-
ponden a la albumina sérica, que es un anién, por lo que en la valoracion
del hiato anidnico se debe tener en cuenta si existe hipoalbuminemia, asi
como otras circunstancias que se recogen en la tabla 1.

1.2. (Es adecuada la respuesta secundaria? Tampones.
Sistema CO,/HCO;” y mecanismos de compensacion

[.2.1. Tampones, sistema CO,/HCO, y excrecidn renal de &cidos

El equilibrio acido-base del organismo es posible merced a la interrelacion
de tres sistemas: tampones intracelulares y extracelulares, que amorti-
guan en minutos los cambios agudos del equilibrio acido-base; la compen-
sacion respiratoria, que se inicia en minutos y se completa en horas, y la
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Tabla 1
Circunstancias clinicas que pueden modificar el hiato anidnico

Causas de hiato aniénico disminuido
— Hipoalbuminemia. En estos casos debe corregirse de acuerdo con la for-
mula de Figge:

Hiato anionico = hiato anionico + (0,25 x [4,4 - Alb,])*

Presencia de grandes cantidades de proteinas catidnicas: mieloma
Hiperlipidemia
Intoxicacién con yodo o bromo

Causa de hiato aniénico aumentado sin incremento de aniones
— Alcalosis metabodlica grave

*La albumina plasmética (Alb,) expresada en gramos por decilitro.

La capacidad tampon total del organismo es de unos 1.000 mMol (40% en
el espacio extracelular y 60% en el intracelular). En el medio extracelular, el
principal tampodn es el par CO,/HCO;, capaz de asumir en minutos gran
parte de la carga acida mediante la eliminacion alveolar del CO, resultante
del efecto tampdn, segun la ecuacion 2:

Ecuacion 2. Tampodn bicarbonato extracelular

H* formado en Sale en el aire
metabolismo tisular espirado

H*+HCO, == H,C0, =—> H,0+CO,

Sale en la orina unido Formado en rifidn,
aPO,H,” o como NH, higado y tubo
digestivo

Los tampones intracelulares son, por orden de importancia, el anillo imida-
zolico del aminoacido histidina, el par HCO,/CO, y el par PO,H,/PO,H,".
Su participacion puede resumirse en: reabsorber el HCO,™ filtrado (para evi-
tar perder bases); regenerar nuevo HCO, (excretando H*) que compense el
consumido en forma de acidez titulable (fundamentalmente fosfatos) y
NH4*, y la eliminacion del HCO,™ generado en exceso y de los aniones or-
ganicos no metabolizables.
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2.2. Respuestas secundarias

Son los mecanismos de compensacion acido-base ya mencionados, que
deben ser adecuados y proporcionales al trastorno acido-base. Las ecua-
ciones 2y 3ilustran las caracteristicas del sistema tampén de bicarbonato,
expresadas matematicamente en la ecuacion de equilibrio.

Ecuacion 3. Ecuacion de equilibrio del sistema o de Henderson

PCO,  Pumdn
[HCO;1 = Rif6n

[HY] = 23,9 x

Recordar: si se pretende calcular el pH obteniendo el logaritmo, la con-
centracion debe expresarse en nanomoles (10°M).

Existen multiples compensaciones en los trastornos acido-base metabdli-
cos Yy respiratorios, y entre éstos y la [K] sérica. Es muy importante evaluar
si las respuestas secundarias son proporcionales, ya que una compensa-
cion inadecuada implica un factor de gravedad adicional al trastorno. Las
principales respuestas secundarias son las siguientes:

En la acidosis metabdlica: por cada mmol/l de descenso del HCO,
debe bajar 1 mmHg la pCO,.

En la alcalosis metaboélica: por cada mmol/I de aumento de HCO,"
debe subir 0,7 mmHg la pCO,.

En la tabla 2 se observa un ejemplo de como en rangos criticos de
pCO, y bicarbonato, pequenos cambios en la compensacion pueden
inducir importantes modificaciones del pH.

Las respuestas secundarias no normalizan el equilibrio acido-base. Asi, si
ante una acidosis metabdlica desciende la pCO, mas de lo esperado y se

Tabla 2
Importancia de pequerios cambios en los valores de la ecuacion
de Henderson en la situacion acidobasica de un paciente
con acidosis grave

pH pCO, HCO, Ecuacioén de equilibrio

7,22 25 10 [H]=23,9 x 10° x 25/10 = 59,7 mM
7,14 30 10 [H]=23,9x10° x 30/10 = 71,7 mM
7,01 40 10 [H]=23,9 x 10° x 40/10 = 95,6 mM
6,92 25 5 [H7=23,9x 10° x 25/5=119,5 mM

Puede apreciarse como la falta de un descenso compensador adecuado de la pCO, in-
dica la presencia de un problema respiratorio sobreariadido, que puede resultar peligro-
so si la acidosis metabdlica se acentua.

-225-



Nefrologia al dfa

normaliza el pH, se trata de un trastorno mixto del equilibrio &cido-base:
acidosis metabdlica con alcalosis respiratoria. Los trastornos mixtos son
muy frecuentes en la préactica clinica y se ponen de manifiesto mediante la
adecuacion o no de las respuestas secundarias.

En cuanto a las compensaciones del potasio, por cada 0,1 unidades que
aumenta el pH plasmatico, la [K*]p disminuye en 0,6 mmol/l, y viceversa.
Asi, por ejemplo, valores normales de potasio en caso de acidosis indican la
existencia de hipopotasemia subyacente, que podria pasar inadvertida.

No sélo es importante si la respuesta secundaria es adecuada, sino tam-
bién la magnitud de los parametros del trastorno acido-base. Asi, en las
acidosis metabdlicas, cifras de HCO, inferiores a 5 mmol/l indican que la
capacidad de tamponamiento se esta agotando. Del mismo modo, valores
extremadamente bajos (< 15 mmHg) de pCO, ponen de manifiesto que la
capacidad respiratoria compensadora esta alcanzando su limite, y que de
progresar el trastorno puede sobrevenir un grado letal de acidosis.

2. ACIDOSIS METABOLICA CON HIATO ANIONICO
AUMENTADO

Se originan, en términos generales, por un incremento de la carga de acidos,
bien por aporte exdgeno (intoxicaciones por metanol o etilenglicol) o mas
frecuentemente por alteraciones metabdlicas que inducen la produccion en-
dogena de acidos, como en la cetoacidosis diabética o la acidosis lactica,
que son las dos causas mas frecuentes de acidosis metabdlica. La tasa de
produccion de H* condiciona la gravedad de la acidosis, que es maxima en la
acidosis lactica por hipoxia (hasta 72 mmol/min en la anoxia completa).

Las principales causas de acidosis metabdlica y su abordaje diagnostico se
recogen en la figura 2.

2.1. Tratamiento

Para planificar un tratamiento adecuado, y como en cualquier trastorno
acido-base, es fundamental identificar las respuestas secundarias (meca-
nismos de compensacion), si éstas son adecuadas o0 no, y si existen otros
trastornos acido-base (trastornos mixtos) o electroliticos asociados.

En las acidosis metabdlicas, el aspecto clave del tratamiento reside en blo-
quear la fuente de produccién de acido (p. €., aportando insulina en la
cetoacidosis diabética), teniendo en cuenta siempre las compensaciones
que existan, la tasa de produccién de acido y su causa (las acidosis lacticas
por hipoxia o por intoxicacion por alcoholes son mas graves por su rapida
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Acidosis metabdlica

Hiato aniénico
[Na* - (CI + HCOy)]

Hiato ani6nico | _ | Hiato aniénico
elevado - - normal

Medir las cetonas Medir la carga metaurinaria

[CF = (Na* + K%)]
’ Aumentadas ‘4——»1 No aumentadas ‘ \ , , .
¢ Positiva Negativa
Medir la glucosa [CI>(Na" + K')] [Cr<(Na* + K*)]
Pérdidas Pérdidas
’ Aumentada ‘ ’ No aumentada ‘ gastrointestinales urinarias
Cetoacidosis Cetoacidosis

diabética no diabética —¢

Pensar en un aumento del cido lactico

— Buscar pO, sistémica baja (déficit de
oxigenacion sistémica)

— Buscar fuentes posibles de produccién
de &cido lactico (infecciones,
hipoperfusion sistémica por hipotension
o localizada por oclusion vascular)

v

Si es negativo, pensar en otras posibilidades:
insuficiencia renal, intoxicacién por metanol, etanol
o etilenglicol (hiato osmolal elevado), acidosis D-lactica

Figura 2
Algoritmo diagndstico de las acidosis metabdlicas.

evolucion). Especial precaucion a la hora de planificar el tratamiento merece
la deteccién de hipopotasemia, ya que implica un déficit de potasio grave.

La reposicién de bicarbonato debe ser muy cautelosa, aplicada sélo en
determinadas circunstancias (p. €j., hiperpotasemia extrema, descensos
potencialmente mortales de pH), y siempre valorando los riesgos y benefi-
cios (tabla 3). El objetivo Unico es ganar tiempo hasta que los mecanismos
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Tabla 3
Posibles ventajas e inconvenientes de la administracion de HCO;
en las acidosis metabdlicas con hiato aniénico aumentado

Ventajas Inconvenientes

* Mejoria hemodinamica = llenado y
contractilidad vascular, contractili-
dad miocardica

e Disminucién de hiperpotasemia

* Prevencion de la caida abrupta de
la osmolalidad cerebral

¢ Mejora del metabolismo celular

¢ Mejora del efecto insulinico

Hipopotasemia

Provocacién de edema pulmonar
Disminucién del flujo cerebral
Precipitacion de hipofosfatemia
Hipernatremia

Aparicién de alcalosis de rebote
Empeoramiento de acidosis lactica
Hipocalcemia y tetania
Hipoventilacién

homeostaticos consigan incrementar el pH a través de la produccion de
HCO,". Por ello, el bicarbonato sérico diana en los célculos de reposicion
sera de 10-12 mEqg/l, de acuerdo con la ecuacion 4.

Ecuacion 4. Calculo de la reposicion de bicarbonato

Déficit de bicarbonato = AHCO;™ x 0,5* x peso corporal
AHCO;™ = bicarbonato diana — [HCO,p

“En las acidosis extremas ([HCO, ] <5 mEq/|) o con tasa de produccion
de acido muy elevada (como en la hipoxia) o insuficientemente controla-
da, sustituir el valor de 0,5 por 0,8.

Otras consideraciones que hay que tener en cuenta son:

e | os aniones no medidos, en el hiato aniénico, proporcionan una esti-
macion bastante aproximada de la capacidad de generacion de bicar-
bonato (bicarbonato potencial), una vez controlada la situacion genera-
dora de acidosis.

e Otros métodos para la correccion de la acidosis son la hemodidlisis, la
aspiracion de contenido gastrico, la administracion de pentagastrina y
la ventilacién mecénica.

2.2. Consideraciones especificas

2.2.1. Cetoacidosis diabética

A la probleméatica de la acidosis debida a cetoacidos causada por el déficit
de insulina, se agrega el déficit de agua, el de volumen circulante, la co-

existencia de acidosis lactica y el déficit de potasio, que depende, a su
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vez, de la duracion y magnitud de la poliuria secundaria al mal control glu-
cémico, y del grado de reposicion de las pérdidas.

El plan general de tratamiento debe incluir, por lo tanto:
e |nsulina para frenar la produccién de H*.
e Reexpansion del volumen extracelular.

e Correccion del posible déficit de potasio.

La decisién de administrar o no bicarbonato debe ser valorada con deteni-
miento, teniendo en cuenta los argumentos expuestos previamente (ta-
bla 3). Los déficits estimados y su tratamiento se resumen en la tabla 4.

Tabla 4

Tratamiento de los déficits en la cetoacidosis diabética grave
(24-48 h de duracion)

Grado de déficit
Sustancia | tipico Tratamiento Guia clinica
Na* 5-10 mEg/kg de | 1-21de suero sa- Basarse en la presencia
peso corporal lino al 0,9% de hipotension ortosta-
2 | de suero salino | tica/llenado venoso: al
al 0,45% normalizarse, pasar a
suero salino al 0,45%
K* 5-7 mEg/kg de CIK: 20-40 mEg/I. | Medir una muestra de
peso corporal Usar PO,HK, sélo | K*en orinay usarlo
si la [HPO,7] séri- como guia para calcu-
caes <0,5 mg/dl lar la cantidad total que
reponer
Agua 5-61 Agua libre, No dejarse engafiar por
15 ml/kg/h en las la normonatremia. Dis-
primeras 3 h. minuir la velocidad de
Luego 7 mi/kg/h reposicioén en caso de
hipoalbuminemia y/o
trastorno de contractili-
dad cardiaca
HCO; 3 mEg/kg de Bicarbonato 1/6 M | Solo en caso de acido-
peso corporal sis extrema. Bicarbo-
nato diana en plasma:
10-12 mEq/I. Tener en
cuenta el valor del hia-
to anidnico (bicarbona-
to potencial). Corregir
en paralelo K*p y bicar-
bonato (jriesgo de hi-
popotasemial)
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2.2.2. Acidosis lactica

Clasicamente, se clasifica en dos tipos principales:

¢ Tipo A o acidosis anaerobia: debida a hipoxia y exceso de formacion
de &cido lactico. La mayoria de los casos de acidosis lactica correspon-
de a este tipo. Puede producirse por falta de aporte de oxigeno (enfer-
medad pulmonar o cardiaca), falta de transporte de oxigeno a los teji-
dos (anemia) o exceso de demanda/bloqueo de la respiracion tisular
(isquemia). Es una acidosis grave, dado que la velocidad de produccion
de acidos suele ser muy elevada. El tratamiento consiste en aumentar
el aporte tisular de oxigeno.

¢ Tipo B o acidosis aerobia: debida a la disminucion del metabolismo
hepético del acido lactico en ausencia de hipoxia. Puede deberse a insu-
ficiencia hepatocelular grave o a interferencia con el metabolismo hepati-
co. En otras ocasiones se produce por grandes masas tumorales.
La acidosis lactica secundaria al tratamiento con metformina también
entra en este grupo. Se produce por el blogueo en la conversion de lacta-
to y alanina a piruvato por la metformina. La acidosis lactica grave es muy
poco frecuente (0,03-0,09 casos/1.000 pacientes-afio), aunque de eleva-
da mortalidad. Se asocia, aparte de a la sobredosis, a factores predispo-
nentes, como insuficiencia renal (filtrado glomerular <30-45 ml/min), ex-
posicion a contrastes yodados (por el riesgo de insuficiencia renal), abuso
de alcohol o enfermedad hepatica y circunstancias que condicionen hipo-
perfusion tisular (sepsis o cirugia). El tratamiento consiste en suspender la
administracion de metformina, medidas de soporte, bicarbonato y medi-
das de depuracion extrarrenal en las acidosis muy graves.

2.2.3. Acidosis metabdlica secundaria a intoxicacién por alcoholes
(metanol, etilenglicol, propilenglicol)

Son acidosis graves que se caracterizan por hiperosmolalidad y acidosis
metabdlica con hiato anidnico aumentado. El dato de mayor utilidad, ade-
mas de la medida directa del toxico, es el célculo del hiato osmolal: la dife-
rencia entre la osmolalidad medida por el osmémetro y la calculada por la
ecuacion 5:

Ecuacion 5. Osmolalidad calculada

Osmolalidad = 2 x [Na*]p + [glucosa] (mg/dl)/18 + [BUN] (mg/dl)/2,8

Un hiato osmolal >20 mOsm/I implica la existencia de un osmol no medido
y no detectado por los autoanalizadores habituales, habitualmente alcoho-
les. Hiatos osmolales inferiores pueden aparecer en otras circunstancias,
como en la cetoacidosis, la acidosis lactica, la insuficiencia renal y la hipo-
natremia en pacientes criticos. Una utilidad adicional del hiato osmolal es
que permite estimar aproximadamente la cantidad de toxico ingerido.
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Las intoxicaciones por alcoholes son graves y precisan un tratamiento
agresivo y precoz que incluye el lavado gastrico, administracion de etanol
o fomepizol (que compiten con la enzima alcohol deshidrogenasa para evi-
tar que se acumulen metabolitos téxicos) y hemodidlisis para eliminar el
toxico.

3. ACIDOSIS METABOLICA CON HIATO ANIONICO
NORMAL

El mecanismo primario es el descenso de la concentracion plasmatica
de bicarbonato que se acompana de una elevacion proporcional de las
cifras de cloro plasméatico. Este descenso del bicarbonato puede deberse a
causas extrarrenales (habitualmente por pérdidas gastrointestinales) o a
causas renales (figura 2 y tabla 5). La determinacion de la carga neta
urinaria permite la mayoria de las veces distinguir entre el origen extrarrenal
o renal de la acidosis metabdlica (figura 2):

e SiCl > (Na" + K*): existe un catién acompanante, el NH,*, lo que indi-
ca que el mecanismo de acidificacion esta intacto y que la causa de la
acidosis es extrarrenal (habitualmente gastrointestinal).

e SiCI < (Na* + K*): no hay excrecion de NH,*, por lo que el origen es
renal.

Una excepcion es la presencia de otro anion no medido, por ejemplo el
B-hidroxibutirato,

3.1. Tratamiento

El tratamiento con bicarbonato es menos restrictivo que en las acidosis
metabdlicas con hiato aniénico aumentado. Se utiliza si el pH es <7,20, con
el objetivo de aumentar el pH hasta esta cifra. En la tabla 5 se resumen los
tratamientos principal (primario) y auxiliar (secundario) en algunos casos re-
presentativos de acidosis metabdlica hiperclorémica.

Si se decide utilizar terapia alcalinizante, el bicarbonato sédico es el agen-
te de eleccion. Los precursores de bicarbonato como el lactato y el acetato
requieren que la funcion hepatica sea correcta, ademas de cierto tiempo
para producir bicarbonato.

La pauta de tratamiento con bicarbonato es la de la ecuacién 4. Debe ad-
ministrarse en las primeras 24 horas la mitad de la dosis calculada, mas las
pérdidas diarias de bases (si se siguen produciendo). Pasadas las primeras
24 horas, se volvera a calcular el déficit de bicarbonato y se seguira corri-
giendo la concentracion de manera parcial, evitando la correccion total ra-
pida debido a que la hiperventilacién secundaria a la acidosis puede persis-
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Tabla 5
Algunas causas relevantes de acidosis metabdlica hiperclorémica
Y su tratamiento

Etiologia

Tratamiento

Primario

Secundario

Origen extrarrenal

Pérdidas gastrointestinales de HCO,

Diarrea

Solucion salina

Bicarbonato

ileo

Corregir la causa

Bicarbonato

Fistulas pancreaticas y biliares

Correccion, soma-
tostatina

Bicarbonato

Laxantes, colestiramina, CaCl, Supresion del pro- | Bicarbonato
ducto, solucion
salina

Derivaciones ureterointestinales Corregir la causa Bicarbonato

Compuestos que producen CIH

Administracién de acidos (NH,CI, HCI) Suspension

Origen renal

Acidosis tubular proximal Bicarbonato

(dosis alta)

Acidosis tubular distal

Bicarbonato

Defectos de amoniogénesis

Insuficiencia renal Quelantes del fos- Bicarbonato
foro, didlisis

Hipoaldosteronismo Mineralocorticoides

Hiperpotasemia Medidas segun la Bicarbonato

gravedad

tir unas horas después de la correccion, lo que puede producir una alcalosis
respiratoria que puede causar mas problemas que la acidosis inicial.

3.2. Consideraciones especificas

3.2.1. Acidosis metabdlica por pérdidas gastrointestinales

La diarrea grave produce acidosis hiperclorémica y deshidratacion. En ca-

S0S extremos, con colapso circulatorio, puede afiadirse un componente de

acidosis lactica por hipoperfusion tisular. Los pacientes con abuso crénico
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de laxantes presentan deplecion cronica del volumen extracelular junto
con hipopotasemia. Estos enfermos generalmente sufren acidosis metabo-
lica, pero en el caso (no infrecuente) de que también reciban diuréticos,
puede observarse alcalosis metabdlica asociada. La determinacion seriada
de los electrolitos en orina es muy Util para el diagnostico.

El tratamiento de la acidosis metabdlica por pérdidas gastrointestinales
consiste en la administracién de suero salino fisiolégico y potasio, afiadien-
do bicarbonato sélo cuando la acidosis sea aguda y el pH sea <7,2, 0 en
caso de acidosis cronica con pH <7,35.

3.2.2. Acidosis tubular renal proximal y distal (tipos [l y I)

El tratamiento de la acidosis tubular renal proximal y distal consiste en la
administracién de bicarbonato sddico; la diferencia principal es que en la
acidosis proximal (tipo Il), la dosis debe ser més alta (aproximadamente
3 mEqg/kg/dia), mientras que en la acidosis distal (tipo ) la dosis es menor
(aproximadamente 1 mEg/kg/dia). Se recomienda que al menos una parte
del aporte de bicarbonato se realice como sal potésica, para prevenir la hi-
popotasemia.

3.2.3. Acidosis tubular tipo IV

Se trata de la forma de acidosis cuya incidencia ha aumentado mas en el
medio hospitalario. Se debe a un defecto en la produccion o accion de la al-
dosterona. Como hipoaldosteronismo hiporreninémico, se asocia con fre-
cuencia a diabetes mellitus, edad avanzada, sindrome de inmunodeficiencia
adquirida (SIDA), nefropatias intersticiales, uropatia obstructiva, trasplante re-
nal y la administracion de determinados farmacos (antiinflamatorios no esteroi-
deos, blogueantes del eje renina-angiotensina, heparina y ciclosporina, entre
otros). Puede manifestarse o agravarse en presencia de insuficiencia renal.

Cursa con acidosis metabdlica hiperclorémica e hiperpotasemia, asi
como con déficit en la excrecion renal de amonio, aunque el pH urinario
se mantiene inferior a 5,5. Puede aparecer un cuadro clinico similar en la
insuficiencia suprarrenal primaria con hipoaldosteronismo, o con el empleo
de diuréticos ahorradores de potasio.

La hiperpotasemia se trata con dieta, diuréticos y resinas de intercambio
catiénico, lo que mejora la produccién renal de amonio y ésta, a su vez,
mejora la acidosis. No debe restringirse el aporte de sal, a fin de mejorar la
llegada de sodio al tubulo distal. En los casos de hipoaldosteronismo puede
ser necesario administrar fluorhidrocortisona en dosis de 0,1-0,2 mg/dia.

3.2.4. Acidosis en la insuficiencia renal
La incapacidad renal para excretar amonio y &cidos organicos conduce a
una acidosis metabdlica que generalmente se manifiesta con filtrados glo-
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merulares inferiores a 20 ml/min. La acidosis es a menudo de tipo mixto,
con hiato aniénico moderadamente elevado.

Es conveniente tratar la acidosis renal, que conduciria a la larga a la desmi-
neralizacion ésea. El tratamiento debe iniciarse cuando las cifras de bicar-
bonato plasmatico desciendan por debajo de 20 mEg/I. Se utiliza bicarbo-
nato sodico en dosis bajas (1 mEg/kg/dia, o incluso menos). En los nifios la
acidosis debe corregirse agresivamente, para facilitar el crecimiento 6seo
normal.

4. ALCALOSIS METABOLICA

Se define como una elevacién primaria de la concentracion plasmatica
de bicarbonato. A pesar de ser un trastorno frecuente en pacientes hospi-
talizados, no suele ser valorada clinicamente, aunque se asocia en sus va-
lores extremos con una importante morbimortalidad. Independientemente
del mecanismo generador, para que la alcalosis metabdlica persista y tras-
cienda clinicamente es necesario que estén alterados los mecanismos re-
nales que controlan la excrecion de bicarbonato. En la mayoria de las oca-
siones la alcalosis metabdlica se acompanara de un déficit de potasio y de
la contraccion del volumen extracelular.

4.1. Etiologia

Toda alcalosis metabdlica se genera bien por exceso en los aportes de bi-
carbonato, bien por pérdida de hidrogeniones (tabla 6). Para que se man-
tenga en el tiempo debe existir una circunstancia que impida al rifdn desha-
cerse del exceso de bicarbonato plasmatico, que basicamente son: la
deplecion del CI- y/o K*, la contraccién de volumen circulante eficaz, el
exceso de actividad mineralocorticoide (hiperaldosteronismo) o la insu-
ficiencia renal grave.

En la tabla 6 se enumeran las causas mas frecuentes de alcalosis metabd-
lica. También se recogen en el algoritmo diagnéstico de la figura 3.

Los vomitos y la aspiracion gastrica son, junto a los diuréticos, las causas
mas frecuentes de alcalosis metabdlica. La hipopotasemia acompanante no
se debe a pérdidas digestivas de potasio sino al aumento de su eliminacion
urinaria. En estos casos, los niveles de cloro urinario (y no los de sodio
que acompaian obligadamente a los de bicarbonato urinario) reflejan
la volemia efectiva. La deplecion de volumen extracelular que inducen tan-
1o los diuréticos como las pérdidas de jugo gastrico aumenta la secrecion de
aldosterona, que estimula la reabsorcion tubular distal de sodio, con secre-
cién de K e H*, que generan una orina paraddjicamente acida.
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Tabla 6
Clasificacion etioldgica y diagndstica de la alcalosis metabdlica

Clasificacion en funcion de la génesis de la alcalosis

Por sobrecarga alcalina Por pérdida de H*

e Bicarbonato: infusién oral/intra- e Gastrica: vomitos, aspiracion naso-
venosa, hemodialisis gastrica

® CaCOj;: suplementos orales ® Renal: diuréticos, hipermineralocorti-

e Citrato: hemoderivados, citrato cismo

potasico oral
Acetato: nutricion parenteral, he-

modidlisis
¢ Glutamato, propionato: nutricion
parenteral
Clasificacion en funcion de la respuesta al cloro
Sensibles al CI” (Cl,” <20 mEq/l) Resistentes al CI” (Cl,~ >40 mEqg/l)
e Pérdida intestinal de acidos e Con hipertension arterial
— Aspiracién gastrica/vémitos — Hipertension renovascular/acelerada
— Diarrea congénita de CI” — Exceso de mineralocorticoides
— Adenoma velloso de recto exdgenoss

* Pérdida renal de &cidos Hiperaldosteronismo primario
— Penicilinas, citrato — Sindrome de Cushing
— Posdiuréticos Sindrome de Liddle
— Poshipercapnia — Regaliz
¢ Fibrosis quistica (pérdida cuta- Con normotension arterial
nea de CI) Diuréticos (durante su uso)
— Sindromes de Bartter y de Gitelman
Deplecién grave de K*
— Hipercalcemia
— Administracién de bicarbonato
— Ampicilina, penicilina, carbenicilina

Las manifestaciones clinicas sindrome de Bartter son superponibles a las
del uso croénico de diuréticos del asa, mientras que las del sindrome de
Gitelman son parecidas a las del efecto crénico de las tiazidas. Estas enti-
dades se deben a una anomalia congénita del transporte de CI” en el asa de
Henle (cotransporte de Na'/K*/2CI") y en el tdbulo distal (cotransporte de
Na*/CI"), respectivamente. Sélo pueden compensarse parciaimente con su-
plementos de potasio y de magnesio.

Los electrolitos en orina pueden ser de extraordinaria utilidad para el diag-
noéstico diferencial de las principales causas de alcalosis metabdlica, tal y
como se recoge en la tabla 7.
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Alcalosis metabdlica

Sin insuficienciarenal | _ [ | Con insuficiencia renal
C., >25 ml/min C., <25 ml/min

v

A

Ingesta de bicarbonato

Resinas de intercambio
Sindrome de leche y alcalinos

Vémitos
’ Hipovolemia ‘ ’ No hipovolemia ‘
Determinar | Determinar renina y aldosterona
cloro en orina ¢ ¢ ¢

l 1 Renina | Renina | Renina

]0|0<1o mEq/I‘ ]0|0>20 mEq/I‘ 1 Aldosterona| |1 Aldosterona | | | Aldosterona

v v v

Vémitos Uso actual Enfermedad Hiperaldos- Sindrome
Sonda de diuréticos arteria renal teronismo de Cushing
nasogastrica Sindrome Hipertension primario Sindrome
Uso remoto de Bartter maligna de Liddle
de diuréticos Deplecion Tumores Cortisolismo
de magnesio
Figura 3

Algoritmo diagndstico de las alcalosis metabdlicas. Cl,: niveles de cloro en orina;
Cg, aclaramiento de creatinina.

4.2. Respuestas secundarias a la alcalosis metabdlica

Al'igual que ocurria en la acidosis metabdlica, las respuestas secundarias
incluyen:

Tamponamiento fisico-quimico en los espacios intracelular y extracelu-
lar, mediado por sistemas amortiguadores no bicarbonatados. La ca-
pacidad amortiguadora de bases del espacio extracelular es aproxima-
damente el doble que la del espacio intracelular.

Retencidn respiratoria de CO,. Por cada miliequivalente por litro de
incremento en el bicarbonato, se produce una retencién de CO,
de aproximadamente 0,7 mmHg.

Compensacion renal. Se produce aumentando la excrecion renal de bi-
carbonato. Esta funcién afecta predominantemente al tUbulo proximal y
requiere una expansion adecuada del volumen extracelular, de modo que
en situacion de euvolemia y funcién renal normal, es virtualmente imposi-
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lones y pH en orina en el digntg:tiZo de la alcalosis metabdlica

Na Cl K pH
Vémitos recientes t ! 1 >7
Vémitos remotos | | | <6
Diuréticos recientes i i i <6
Diuréticos remotos | ! !
Diarrea ! | <6
Sindromes de Bartter y Gitelman 1 1 1 6-6,5

ble aumentar los niveles de bicarbonato plasmatico mas de 2 o 3 mEq/!
por encima de su valor normal. La secrecion tubular distal de HCO,™ se
debe a la actividad del intercambio CI/HCO;™ en las células intercaladas
tipo B del tubulo colector. La deplecion grave de CI, al inhibir tedricamen-
te este intercambio, impide la secreciéon de bicarbonato, con lo que se
mantiene la alcalosis. La deplecion de potasio o la contraccién del espa-
cio extracelular también impiden que se excrete bicarbonato en la orina.
Por ultimo, el hiperaldosteronismo secundario a la contraccion del espa-
cio extracelular estimula la secrecion tubular de K* e H*, lo que produce
una orina acida que agrava o mantiene la alcalosis.

4.3. Manifestaciones clinicas

Los sintomas de la alcalosis metabdlica son dificiles de diferenciar de los de
la deplecion de volumen o de la hipopotasemia acompanante. En la alcale-
mia grave no compensada predomina la apatia, la confusion, la irritabilidad
neuromuscular (calambres, debilidad, tetania) y las arritmias cardiacas.

Es de sefalar que en los casos de alcalemia grave (HCO,™ >40 mEg/l) suele
encontrarse una elevaciéon moderada del hiato aniénico. En casi un 50% de
los casos se debe a lactato, y el resto es debido a concentracion de las protei-
nas séricas, que ademas se vuelven mas anionicas a causa de la alcalemia.

4.4, Tratamiento

Incluye el de la causa subyacente y la correccion de los déficits existentes
(hipovolemia, déficits de cloro y de potasio). En las alcalosis sensibles al
cloro, que suelen cursar con hipovolemia y CI™ urinario bajo, la base del
tratamiento consiste en aportar cloro en forma de suero salino hasta expan-
dir el espacio extracelular. En los casos resistentes al cloro, menos frecuen-
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Tabla 8
Tratamiento de la alcalosis metabdlica

¢ Sensible al cloro
— Sueros salinos isoténicos, con CIK afadido
— Agua y sal por via oral, si se tolera
— Retirada de los diuréticos, si es posible
— Antagonistas H, o inhibidores de la bomba de protones tras aspiraciéon
gastrica o en vomitadores psicégenos

* Resistente al cloro
— Terapia etiolégica segun cada alteracion
— Espironolactona o amilorida
- Potasio
— Inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina en algunos ca-
sos (sindrome de Bartter)

¢ Alcalosis extrema (pH >7,7) y/o hipoventilacion significativa (pCO, >60)
— HCI, 150 mM (150 mEq de HCl en 1 | de agua destilada o suero salino, in-
fundiendo por catéter central). Corregir el 50% del exceso de bicarbonato
en 12 horas. En la préctica, rara vez es necesario administrar HCI
— NH,CI o clorhidrato de lisina o arginina
— Hemodialisis con baja concentracion de bicarbonato. En la insuficiencia
renal avanzada

tes, se requieren terapias mas especificas (espironolactona, indometacina,
amilorida o triamtereno, potasio, etc.), que se resumen en la tabla 8. El ex-
ceso de bicarbonato puede calcularse con la formula de la ecuacioén 6.

Ecuacion 6. Calculo del exceso de bicarbonato

Exceso de bicarbonato = 0,6 x peso corporal x AHCO,4”
AHCO; = HCO;™ plasmatico — 24

5. ALTERACIONES DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE
DE ORIGEN RESPIRATORIO

Diariamente el metabolismo oxidativo genera 12.000-15.000 mmol/l de CO.,,
que pasan al plasma en forma de acido carbénico y que finalmente seran
eliminados por la ventilacion alveolar. Los principales estimulos de la respira-
cién son el CO, y, en menor medida, la pO,, especialmente con pO, arteria-
les inferiores a 50 mmHg. Las alteraciones en la ventilacion alveolar influyen
notablemente en el equilibrio acido-base intracelular y extracelular, asi como
en la capacidad de tamponamiento ante las acidosis metabdlicas.
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5.1. Acidosis respiratoria

Se considera acidosis respiratoria ante una reduccion del pH sanguineo
secundaria a una retencion primaria de CO,. Implica siempre una alteracion
de la ventilacién alveolar. Sus principales causas se recogen en la tabla 9.

Ante una acidosis respiratoria, se desencadenan dos respuestas secundarias:

Tamponamiento intracelular (hemoglobina y proteinas). Constituye
la Unica proteccion frente a la hipercapnia aguda, ya que el bicarbona-
to no puede tamponar el &cido carbodnico. Esta respuesta se completa
en 10-15 minutos tras el aumento de la pCO,. En la hipercapnia aguda
el bicarbonato plasmatico aumenta en 1 mEg/I por cada 10 mmHg de
aumento en la pCO.,.

Respuesta renal. Es de relevancia en la hipercapnia crénica, ya que
tarda 3-4 dias y consiste en el incremento en la excrecion urinaria de
amonio, acidez titulable y pérdida de cloro, con el consiguiente au-
mento en la reabsorcion de bicarbonato, que aumenta en 3-4 mEg/I
por cada 10 mmHg de aumento de la pCO,.

5.1.1. Manifestaciones clinicas
Las manifestaciones clinicas se asocian a la hipercapnia y consisten en cefa-
lea, confusion, irritabilidad, ansiedad, asterixis y disminucién de la conciencia.

Tabla 9
Causas de acidosis respiratoria

¢ Alteraciones de la ventilacién pulmonar
— Obstruccion de la via respiratoria
— Sindrome de apnea del suefio
— Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
— Edema pulmonar
— Otras enfermedades de vias respiratorias y parénquima pulmonar

¢ Alteraciones de la pared toracica y/o de los musculos respiratorios
— Enfermedades nerviosas: polineuropatias, enfermedades de la segunda
motoneurona
— Enfermedades musculares: miopatias, miastenia gravis, trastornos elec-
troliticos (hipopotasemia, hiperpotasemia o hipofosfatemia graves), far-
macos miorrelajantes
— Enfermedades de la caja toracica: cifoscoliosis

¢ Enfermedades de los centros respiratorios
— Depresion metabdlica de los centros respiratorios: alcalosis metabdlica,
farmacos, hipotiroidismo
— Enfermedad estructural de los centros respiratorios: poliomielitis bulbar,
encefalitis, hipoventilacion primaria alveolar, apnea del suefio central
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En el sistema cardiovascular disminuye la contractilidad miocardica y las re-
sistencias vasculares sistémicas. La gravedad de los sintomas se correlacio-
na mas con la rapidez de la instauracion que con el grado de hipercapnia.

5.1.2. Diagndstico y tratamiento

El diagndstico es sencillo por los valores de la gasometria, que en estos
casos debe ser arterial (la pCO, de la gasometria venosa refleja la pCO, ti-
sular y, por tanto, el estado metabdlico y/o circulatorio, mientras que la
pCO, de la gasometria arterial refleja la funcion ventilatoria pulmonar). En el
diagndstico diferencial es Util el gradiente alveoloarterial de oxigeno (ecua-
cion 7), que esta aumentado (>15-20 mmHg) en la enfermedad pulmonar
intrinseca y es normal si la hipoventilacion es de origen central o se debe a
la alteracion de la pared torécica o de los musculos inspiratorios.

Ecuacion 7.  Gradiente alveoloarterial de oxigeno

G(A-a)0, = [PIO, - (1,25 x pCO,)] - pO,

PIO, (0O, en aire inspirado) = FiO, x (presion atmosférica — presion de
vapor de agua) = 0,21 x (760 - 47) = 150 mmHg

Valores normales: 5-10 mmHg en menores de 30 afios; 15-20 mmHg
en mayores de 30 afios.

El abordaje terapéutico se basa en aumentar la ventilacion alveolar eficaz
tratando la causa subyacente. Aumentar Unicamente el aporte de oxigeno
puede favorecer aun mas la depresion del centro respiratorio, por lo que
debe adjuntarse a otras medidas especificas (farmacoterapia broncodilata-
dora, ventilacion mecanica no invasiva o invasiva, entre otras). La correc-
cion de la hipercapnia puede producir alcalosis metabdlica que responde
bien a la expansion con suero salino.

5.2. Alcalosis respiratoria

Es el trastorno acido-base que aparece ante cualquier proceso que reduzca
la pCO, arterial, lo que se produce por hiperventilacion alveolar. Sus princi-
pales causas se recogen en la tabla 10.

Ante una alcalosis respiratoria se desencadenan dos respuestas secundarias:

e Tamponamiento intracelular. Lahemoglobina, los fosfatos y las pro-
teinas liberan hidrogeniones [H*] que se unen al HCO,™ para forma
H,CO,. Esta respuesta en la alcalosis aguda consigue disminuir 2 mEg/!
de HCO,™ por cada 10 mmHg que desciende la pCO.,.

e Respuestarenal. Es relevante en la alcalosis respiratoria crénica, ya
que la respuesta, que tarda 3-4 dias en producirse, consiste en la dis-
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Tabla 10
Causas de alcalosis respiratoria

Estimulacion directa del centro respiratorio

— Ansiedad: hiperventilaciéon psicégena o voluntaria

— Sepsis por microorganismos gramnegativos

— Embarazo

— Cirrosis

— Alteraciones neuroldgicas: hemorragia subaracnoidea

Hipoxia

— Enfermedad pulmonar

— Grandes alturas

— Insuficiencia cardiaca congestiva
— Anemia o hipotensién grave

Enfermedades pulmonares
Enfermedad intersticial pulmonar
— Neumonia por embolia pulmonar
Asma

— Edema pulmonar

Farmacos

— Salicilatos

— Progesterona
- Nicotina

— Xantinas

— Catecolaminas

minucion en la reabsorcion proximal de bicarbonato y la excrecion uri-
naria de amonio y acidez titulable. Como consecuencia, el bicarbonato
disminuye 4 mEqg/I por cada 10 mmHg que desciende la pCO.,.

5.2.1. Manifestaciones clinicas

En caso de alcalosis respiratoria se observa taquipnea, aumento en la exci-
tabilidad del sistema nervioso, parestesias, espasmos carpopedales y ta-
quiarritmias.

5.2.2. Diagndstico y tratamiento

El diagndstico es sencillo por los valores de la gasometria. Siempre habra
una causa subyacente. Si se asocia a acidosis metabdlica (como en la sep-
sis), la pCO, sera inferior a la esperada para el grado de acidosis.

El tratamiento es el de la causa subyacente, siendo de utilidad en las formas
psicdgenas o las graves respirar en el interior de una bolsa para aumentar la
pCO, del aire inspirado.
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