SIMPOSIO SOBRE ALTERACIONES ACIDOBASICAS

ALTERACIONES METABOLICAS

H. TORRES

La interpretacion racional de los fend-
menos de laboratorio que resultan de alte-
raciones 4cido-basicas debe basarse en el
conocimiento de la fisiologia de la regulacion
de la concentracién del H (H" ).

Las alteraciones metabolicas acido-
basicas ocurren por modificaciéon en la con-
centracion de hidrogeniones (H* ) en el
espacio extracelular, que puede ser consecuen-
cia directa de pérdida o ingreso de hidroge-
niones, o indirectamente de pérdida o ingreso
de bases.

Al interpretar los "gases arteriales" debe
tenerse en cuenta que sus alteraciones son el
resultado de un esfuerzo de los mecanismos
reguladores del pH (o H* ) por contrarrestar
los trastornos metabolicos que originan la
situacidon patoldgica.

Los trastornos metabolicos de este
equilibrio se traducen inicialmente en cam-
bios de la concentracion de bicarbonato
(HCO3) que disminuye en la acidosis y se
eleva en la alcalosis metabdlicas. Los me-
canismos compensadores son secundarios a
estos trastornos primarios y tienen el objeto
de minimizar los cambios del pH; por esta
razon, se orientan en sentido contrario. Esta
compensacion usualmente es incompleta y
nunca excesiva. Una anormalidad primaria
simple desencadena un proceso compensa-
torio simple también; v. gr.: acidosis me-
tabolica primaria con hiperventilaciéon com-
pensatoria (reduccion compensatoria de la
PCO,).

La suma de los aniones. Para conservar la
ley de la electroneutralidad, el espacio ex-
tracelular, lo mismo que todos los compar-
timientos corporales, debe tener una cantidad
total de aniones igual a la de cationes. Asi:
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Na++ K++ Ca+t+= CI'+ HCO3 + otros
aniones o, aproximadamente:

Na+ = Cl1° + HCO;3; + otros aniones.
140 = 100 + 25 + otros aniones; 140 = 100
+ 25 + 15

Teniendo en cuenta lo anterior, podremos
encontrar los siguientes ejemplos:

1. Acidosis metabodlica con
aniones" elevados.

(HCO3 = 10 mEq/1; PCO, = 22 mm Hg;
(C17) = 100 mEq/1; pH = 7,28.

Los "otros aniones" son superiores a 30
mEq/1; en otras palabras, aparecieron 15
aniones extrailos para ocupar el espacio
dejado por la reduccion del HCOj;. Este tipo
de alteracion ocurre en acidosis diabética,
acidosis lactica, envenenamiento por alcohol
metilico, 4acido acetilsalicilico, etilenglicol,
paraldehido, etc.

2. Acidosis metabolica con "otros anio-
" normales.

(HCO3 = 10 mEq/l; pCO, = 22
mm Hg; (CI') = 115 mEq/1; pH = 7,28.

Los "otros aniones" estdn en 15 (nor-
males); el espacio dejado por la reduccion del

HCO3 ha sido tomado por el C1° (acidosis
hiperclorémica).

Este tipo de alteracion ocurre en acidosis
tubular renal tipo proximal, en fistulas

"otros

nes

Tabla 1.  Compensaciones esperadas en alteraciones dcido-basicas —sim-
ples.
Alteracién Modificacién 0
Compensacion
primaria inicial pe
Acidosis disminuye disminuye pCO,

pCO. = 1.5 (HCO,) + 8%2
pCO. = ultimos dos digitos del pH

metabolica "HCO,

Alcalosis aumenta
metabolica "HCO,

aumento variable pCO,
pCO.,=0.9(HCO;)+ 9

pCO, = aumenta 0.6 mmHg por
cada mEq/l de aumento del HCO,

Mod. Narins (3).

Nota: Debe sospecharse alteracion acido-basica mixta cuando la compen-
sacion es insuficiente o exagerada.
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duodenales y pancreaticas, diarreas, etc., en
fin, cuando el problema inicial es una pérdida
de bicarbonato.

En casos de alcalosis metabolica los
mecanismos compensatorios son incompletos
y rara vez se encuentra elevacion significativa
de la pCO,. Sin embargo, para el correcto
diagnostico etiologico es muy recomendable
un dato adicional: el Cl urinario. Si el CI
urinario es inferior a 10 mEq/l, podremos
asegurar que se trata de una alcalosis con
contraccion del volumen extracelular. Este
tipo de alcalosis se encuentra en vomito o suc-
cion gastrica, pérdidas intestinales de Cl y
pérdidas renales de H', como en terapia
diurética. Si el Cl urinario es superior a 20
mEq/1 se puede sospechar una alcalosis con-
secutiva a los estados de hiperaldosteronismo.

MANEJO
Acidosis metabdlicas simples:

1. Con "otros aniones" elevados (Cloro nor-
mal).

a. Endogenas: cetosis diabética, acidosis
lactica, inanicion.

Prioridad: manejo de la alteracion
desencadenante vg. insulinoterapia,
perfusion tisular, aporte calorico.
Fundamental: hidratacion oOptima =
buena funcioén renal.

Ventilacion optima = buena funcion
pulmonar; poco importante: reemplazo
HCOj;™ salvo pH inferior a 7,15.

b. Exo6genas: intoxicaciones: metanol,
etilen-glicol; salicilatos; paraldehido.
Prioridad: mantener mecanismos de
compensacién (respiracion) y depu-
racion (rifion) en 6ptimas condiciones.
Fundamental: depuracién adicional de
la sustancia toxica: dialisis, reemplazo
sanguineo, etc.

Poco importante: reemplazo HCOs3,
salvo casos muy severos con pH in-
ferior a 7.15.

Recordar que los aniones aumentados,

tarde o temprano terminardn en "HCOj;
con posibilidad de producir "alcalosis

de rebote" cuando haya desaparecido
la enfermedad desencadenante.
2. Con "otros aniones" normales: (cloro
elevado).

a. Hipokalémicas: acidosis tubulares;
diarrea; inhibidoras A. C.; anastomosis
uretero-intestinales.

Prioridad: reemplazo del potasio y del

bicarbonato.

Fundamental: hidratacion y ventila-
cion.

Precaucion: cuidarse de administrar

soluciones con mucho CI" porque per-
petian la acidosis.

b. Hiperkalémicas normokalémicas:I.R.A.

hidronefrosis; intoxicacion por azufre;
adicion de H+.
Prioridad: usualmente no requieren ad-
ministracion de HCOj3 ; tratar de
mejorar o mantener funcién renal.
Rara vez hemodialisis.

Alcalosis metabdlicas simples:

1. Con cloro en orina bajo (<10 mEq/1).
Pérdidas gastrointestinales: vomito; suc-
cion nasogastrica; diarrea con pérdida de
cloro; adenoma velloso del colon.

Pérdidas renales: diuréticos; posthipercap-

nia; terapia con carbenicilina o penicilina.

Prioridad: expansiéon volumen extracelular

con solucion de NaCl.

Fundamental: tratamiento de la hipo-

kalemia con KCI.

2. Concloro en orina normal (> 20 mEq/1).

a. Alteraciones suprarrenales.
Hiperaldosteronismo;  cushing; ad-
ministracién exogena de corticoides;
sindrome de Bartter; ingestion de al-
cali.

Control alteracion fundamental: usual-
mente no hay emergencia.

BIBLIOGRAFIA

1— TORRES, H. Alteraciones metabolicas acido-basicas. Acta Med Col
1981; 6: 55-58.

2.— SCHRIER, RW. Renal and electrolyte disorders. Boston: Little
Brown Co., 1980: 115.

3.— NARINS, RG MD and EMMETT, M, MD. Simple and mixed
acid-base disorders: A Practical Approach. Medicine 1980:59: 161.

ActaMed. Col. Vol. 8 N° 2,1983


Administrador
Line


54 SIMPOSIO SOBRE ALTERACIONES ACIDOBASICAS

ALTERACIONES RESPIRATORIAS

J. RESTREPO

Conceptos previos:

1) Relacion del pH con la concentracion
de hidrogeniones.

Un pH de 7.40 equivale a 40 nEq/ LH+.

El pH esta en relacion inversa a la concen-
traciéon de H' y entre valores pH 7.10 a 7.50
existe una relacion casi lineal. En este rango
una modificacion de 0.01 en pH ocasiona una
variacion de 1 nEqH+ pero en sentido opues-
to. Ejemplos:

pH 7.50 = 30 nEq/ LH+
pH 7.30 = 50 nEq/ LH+
pH 7.25 = 55 nEq/LH+

2) Utilizar la ecuacion simplificada de
Henderson-Hasselbalch* para determinar los
hidrogeniones y a continuacion el pH.

0,

PaC
H+®mEq/L)= x 24

3
Esta formula simplificada, evidencia la
interdependencia de los 3 factores y permite
investigar los valores de PaCO, y HCO; en
cualquier circunstancia.

+ -.
PaCO, = EI._LH_CQ’.’HC(L = M

24 H+

Ejemplo: a nivel Bogota. Si PaCO, es 32
mmHg y HCO; 21 mEq/L,

24x32

H, = g 36.60 - luego pH = 7.43

3) La concentracion de H+ se define por
la relacion PaCO, /HCO3y no por el valor de
alguno de ellos.

4) Cuando se dice acidemia se significa
una concentraciéon mayor de 44 nEq/1 de H+
o un pH menor de 7.36. Alcalemia significa
un pH mayor de 7.44 y nanoequivalentes de
H+ menores de 36/litro. El sufijo emia se
refiere al pH sanguineo.

* Por Kassirer y Bleich.

Dr. Jorge Restrepo Molina: Profesor Universidad Javeriana.
Profesor Escuela Colombiana de Medicina. Jefe Atencion Médica Hos-
pital Santa Clara, Bogota.

Acidosis y alcalosis. Se refieren a procesos
primarios que generan ganancia o pérdida de
H+. Acidosis es un proceso anormal que tien-
de a disminuir el pH, pero éste puede no estar
disminuido en todas las fases del proceso. Al-
calosis significa un proceso anormal que tien-
de a aumentar el pH, pero éste puede no estar
aumentado en todas las fases del proceso.
Tanto en la una como en la otra situacion, el
pH fluctiia entre los limites de la normalidad:
7.36 a 7.44. El sufijo osis significa el proceso
anormal.

Ejemplos: acidemia respiratoria:

pH 7.30 H+: 50 nEq/L
PaCoO, 50 mmHg
HCO:; 24 mEq/L

Acidosis respiratoria:
pH 7.39 41 nEq/L
PaCoO, 50
HCO ; 29

5) Por regla general, acidemia y alcalemia
compensados (con poca modificacion del
bicarbonato) y las acidosis y alcalosis a
procesos cronicos, compensados, con mo-
dificaciones importantes del bicarbonato y a
veces de otros electrolitos.

Ejemplo: alcalemia posthiperventilacion

pH: 7.71 H+ 18%
PO, 94
PCO, 13
HCO; 17
R 1.10

6) Los desequilibrios acido-basicos res-
piratorios primarios se originan en una eli-
minacion alterada del CO, producido por el
metabolismo.

El CO; es Tapidamente hidratado, convertido a H,CO; y luego se
disociaaH"'yHCO 3

La retencion de CO, conduce entonces al
aumento de hidrogeniones: acidosis - aci-

demia. La eliminacion exagerada o dismi-
nucion de hidrogeniones: alcalosis - alcale-

* Con variaciones de pH mayores de 7.50, el calculo de H'se hace con
otra formula (ver Narins y Emmett).


Administrador
Line

Administrador
Line


SIMPOSIO SOBRE ALTERACIONES ACIDOBASICAS 55

mia - Segun la rapidez de su instalacion estos
procesos se dividen en agudos y cronicos y
desencadenan un proceso compensador que
se discutira posteriormente.

Proceso primario
Retencion CO,

Proceso compensador
Retencion secundaria
HCO;3

Eliminacion secundaria
HCO;

7) Para mantener la concentracion de
hidrogeniones frente a los cambios de la
PaCO,, el organismo tiene que estar en ca-
pacidad de variar el bicarbonato de manera
apropiada (ver conceptos 2 y 3).

En los casos agudos de retencion de CO, el
bicarbonato no puede neutralizar el acido de
su propio sistema o par "buffer" y la res-
puesta primaria estd dada por los amorti-
guadores celulares no bicarbonato. Los hi-
drogeniones derivados del aumento agudo del
CO, entran a las células con intercambio por
Na+ y K+, siendo amortiguados por las
proteinas tisulares que liberan ion HCOj3 al
liquido extracelular.

Disminucion CO,

CO,+ H,0 Z H.CO; H* HCO; Quepermanece en el liquido
extracelular(LEC)
—_—— e — — — | —t—-

Proteinas amortiguadoras H* Na K* Intracelular

Al mismo tiempo, alguna cantidad impor-
tante de CO, entra al eritrocito donde es
hidratado en presencia de la anhidrasa car-
bonica, liberando al final H+ y HCOj3 . El
H" es amortiguado por la hemoglobina y el
bicarbonatopasaal LECenintercambioporC1-

Intracelular
Globulo rojo

CO, + H,02H,CO;ZH* + HCO;
1 ' t
CO, HCO3 Cl

Aunque la respuesta a nivel del bicar-
bonato es precoz, 15 minutos, los mecanis-
mos amortiguadores no son muy efectivos y
la cantidad de bicarbonato producida es
poca.

Las ecuaciones que se aplican en un caso de
acidemia respiratoria son:

a) El bicarbonato aumenta aproximadamen-
te 1 mEq/1 por cada 10 mm. de aumento
del PaCO,

b) Loshidrogeniones asi:

AH+(nEq/L)=0.8 (APaCO,)
0 sea que un aumento de 10 mm. PCO, se
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refleja en un descenso de 0.08 en el pH y
viceversa.

Elejemplo del concepto 4-
pH 7.30 H*: 50 aumentaron
14.4 nEq/L

PaCO, 50 aumento 18
HCO; 24 aument6 3

El aumento de 18 mm de PaCO, se acom-
pafia de un incremento de 2 a 3 mEq de HCO;
yde 14nEq/LdeH+.

8) Durante Ia hipocapnia aguda accionan
situaciones inversas que ocasionan liberacion
de H" a partir de amortiguadores intrace-
lulares y el intercambio de Cl- y HCOj3 en
direcciones opuestas a través del globulo rojo.
El proceso ocasiona disminuciéon aguda del
bicarbonato.

Las ecuaciones que se aplican en caso de
alcalemia respiratoria son:

a) El bicarbonato disminuye aproximada-
mente 1 mEq/L por cada 5 mm de elimi-
nacion de PaCO,.

b) Los hidrogeniones aumentan segun la for-
mula de la hipercapnia aguda.

En el ejemplo de la alcalemia respiratoria
(concepto 5)

pH 7.71 H' disminuy6 18nEq/L
PCO, 13 disminuyé 19
HCO; 17 disminuy6 4

A una disminucién de 19 mm PaCO,
correspondié otra de 4 mEq/L HCO;" y 18
nEq/L H+.

9) Una acidemia respiratoria sostenida,
después de 6 a 12 horas inicia la compen-
sacion renal que se traduce por sintesis y
retencion renal de HCOj3. La carga de acido
carbonico estimula la formacion renal de
NH,, la excrecion de acidos titulables y de
NH, Cl. La excrecién renal deunH+ se acom-
pafia de la sintesis de un HCOj3.

La adiciéon de bicarbonato al plasma,
simultanea con la excrecion aumentada de
cloruros, resulta en la caracteristica hipo-
cloremia de la acidosis respiratoria. Para con-
servar la electroneutralidad se requiere un
balance sérico entre cationes y aniones. El
HCO; aumentaria solo si el sodio (Na")
aumentara, pero como este no se modifica,
corresponde al Cl disminuir.

Las ecuaciones que se aplican a una
acidosis respiratoria son:

Nivel Bogota

Nivel
Bogota
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a) El HCO; aumenta en 3.5 mEq/L por cada
10 mm Hg de aumento en el PCO,.
b) AH+ = 0.3 (APaCO0,)
Es el ejemplo de la acidosis respiratoria
(concepto 4).

pH 7.39 Normal

PaCO, 50 Aumento6: 18
HCO; 29 Aumentd: 8

Nivel Bogota

El aumento de 18 mm Hg PaCO, corres-
ponde a un aumento de 8 mEq/L de HCO 3y
5 nEq/LH+.

10) Para interpretar estos datos, es ne-
cesario conocer la historia clinica, los acon-
teceres del enfermo agudo o del cronico
agudizado, los datos de electrolitos, Na K"
Cl" y otros. Deben analizarse en el momento
de efectuarlos, no horas después. En la in-
mensa mayoria de los casos, el médico ma-
neja al paciente, no los gases, ni ecuaciones.
Los ventiladores pueden ocasionar modi-
ficaciones fundamentales y agudas a un en-
fermo con gases tomados 20 minutos antes.
Las alteraciones mixtas, sean o no iatrogé-
nicas, son frecuentes.

Acidosis respiratoria: (aumento primario
en la concentraciéon de CO, hipercapnia). La
hipoventilacion alveolar se observa en enfer-
medades y procesos del sistema nervioso cen-
tral asociados con depresion del control res-
piratorio, asi como desoérdenes neurologicos y
musculares que impiden la funciéon ventila-
toria normal, en enfermedades pulmonares
que perturban el normal intercambio gaseoso;
EPOC, asma, enfermedad pulmonar infil-
trativa difusa (EPID). Elevaciones agudas se
observan en la obstruccion aguda laringo-
traqueal y colapso pulmonar (Tabla 1).

Se la divide en aguda (acidemia) y crdénica
(acidosis) y sus mecanismos de compensacion
se han revisado.

Los sintomas asociados a la acidemia se
relacionan a la hipercapnia, la rapidez de su
institucién y su magnitud. Los sintomas
neuroldgicos oscilan de la confusion al coma
y presencia de papiledema secundario a la
vasodilatacion central. Es importante la
hipoxemia concomitante. A nivel de elec-
trolitos hay moderadas hipercloremia e hiper-
calemia.

En la acidosis, los sintomas son vagos;
confusion mental, pérdida de la memoria, tor-

Tabla 1. Causas de acidosis respiratoria

Depresion central de la respiracion
1. Sobredosis: narcéticos. Barbitiricos. Anestésicos.
2. Trauma.Tumor. Enfermedad del SNC.
3. Infeccion SNC
4. ACV
5. Hipoventilacion central primaria.

Enfermedad pulmonar primaria-pared toracica.
1. EPOC.
2. Status asmatico.

. Infeccion pulmonar grave.

SDRAA.

. Enfermedad infiltrativa final.

. Enfermedad de la pared toracica.

. Enfermedades neurologicas que afectan los musculos de la
respiracion: polio. Guillain-Barré.

8. Alteraciones sueflo. Obesidad.

Narins y Gardner. Med. Clin. N. Am. 1981. 341. 65.

N o v kW

peza, irritabilidad y también papiledema.
Ademas del aumento del bicarbonato hay dis-
minucion importante del CI" con hipercalemia
moderada.

Este patron electrolitico semeja al de la al-
calosis metabdlica.

Acidosis respiratoria Alcalosis metabolica

HCO; ¢ HCO; ¢
clr co
Kt 1t K+
Hipoxemia Normoxemia
Tratamiento. Corregir la causa preci-

pitante de la retencién del CO,. No es nuestro
objetivo discutirlo en sus diferentes aspectos
sino recalcar la bondad del manejo de la in-
suficiencia respiratoria hipercapnica, con
hipoxemia, de una manera conservadora, sin
ventiladores.

Recientemente, en el VII Congreso de
Medicina Interna presentamos un informe del
manejo conservador de 30 episodios con
cifras de PaCO, que oscilaron entre 61 y 111
mmHg sin ningun fallecimiento.

Alcalosis respiratoria: (disminucion pri-
maria de PCO, hipocapnia). Caracteri-
zada por la hipocapnia debida a la venti-
lacion excesiva. Sus mecanismos de compen-
sacion se revisaron. También se la divide en
aguda y croénica. Sus causas principales se
anuncian en la Tabla 2. La alcalosis aguda
aumenta la glicolisis, la produccion de acido
lactico y pirtvico, desvia la curva de la
oxihemoglobina hacia la izquierda, entrega
menos O, al tejido nervioso, origina constric-
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Tabla 2. Causas de alcalosis respiratoria

Tabla 3. Causas mads frecuentes de alteraciones dcido bdsicas mixtas.

Mecanismos centrales
Ansiedad
Encefalopatias metabolicas
Infecciones SNC
ACV
Hipoxemia
Septicemia gram negativos
Intoxicacion salicilatos
Prefiez

Mecanismos pulmonares
Neumonia
Asma
Embolia pulmonar
Enfermedad intersticial inicial
ICC

Narins y Gardner. Med. Clin. N. Am, 1981 343. 65.

1. Acidosis respiratoria con alcalosis metabolica
Ejemplo: Paro cardiaco
Edema pulmonar severo
Ingestion de drogas que deprimen SNC
2. Alcalosis respiratoria y alcalosis metabdlica
Ejemplo: Insuficiencia hepatica y diuréticos
Pacientes ventilados en succion nasogastrica
3. Alcalosis respiratoria y acidosis metabdlica
Ejemplo: Shock séptico
Falla renal con sepsis
Sobredosis de Salicilatos
4. Acidosis respiratoria y alcalosis metabdlica
Ejemplo: Enfermedad pulmonar cronica y diurético
S. Acidosis respiratoria. Mixta y cronica
Ejemplo: EPOC con infeccion sobreagregada.

Bia y Thier. Med. Clin. N. Am. 1981: 352, 65.

cion arterial, arritmias cardiacas, fendmenos
que explican sus acciones a nivel SNC, el
corazdn y la tetania. Importa tener presente la
alcalosis que se observa en los casos de sep-
ticemia por gram negativos, en la insuficien-
cia hepatica, en la iniciacién del SDRAA*,
del edema pulmonar y de las alturas. En el
laboratorio se observa elevacioén del cloro y
moderada disminucion del potasio.

Alteraciones 4acido basicas mixtas. Res-
piratorias y metabélicas: Los pacientes con
disturbios ventilatorios a menudo se com-
plican con procesos metabdlicos que afectan
profundamente la respuesta al proceso res-
piratorio y aunque éste tampoco es el pro-
posito de esta charla, se discutirdn algunos
aspectos.

a) Para diagnosticar algunas actuaciones
mixtas se deben conocer las 4 primarias y
como alteran pH, PCO, y HCO; y los
limites de compensacion.

b) Cuanto més importante el impacto de un
desorden 4cido-basico primario, es muy
improbable tener un pH normal y en caso
de serlo, fuertemente sugiere un proceso
mixto.

c¢) Un pH opuesto al predicho por la alte-
racion inicial, en un momento en que el es-
tado acido-basico es estable, hace obli-
gatorio el diagndstico de un proceso mixto.

* Sindrome de dificultad respiratoria aguda del adulto.
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Tabla 4. Enfoque, para diagnéstico de los procesos mixtos dcido-basicos.

1. Sospechar el trastorno por la historia.
2. Sospechar el trastorno por el examen fisico.
3. A. Valorar los datos rutinarios de laboratorio.
B. Valorar los electrolitos.
1. HCO; — Sit: alcalosis metabblica vs. acidosis resp.
compens.
2. K — Sil: ac. metab. vs. alcal. resp. compensada.
— Sif: acidemia
3. Cl — Sil: alcalemia

— Sit: acidemia metab. hiperclorémica o
alcalosis resp.
— Siy: alcalosis metabblica o acidosis resp.
4. Valorar los gases arteriales por si la compensacion es
adecuada.
5. Valorar extremos de pH. Sugieren procesos simples.
6. Las “osis” sugieren procesos mixtos.

Bia y Thier. Med. Clin. N. Am. 1981, 352, 65.

Un enfoque sistematico, completo, rapido
y facil, puede usarse siguiendo la Tabla 3.

Causas importantes y ejemplos de desor-
denes mixtos se enumeran en la Tabla 4.
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