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

Existen varias aproximaciones para la evaluacion y clasificacion de las alteraciones del equilibrio
acido-base. La propuesta fisicoquimica es la mas reciente y se basa en la diferencia de iones fuertes,
en la concentracidn total de acidos débiles plasmaticos y en la presién parcial de anhidrido

carbdnico arterial (pCO,). De gran aceptacion entre anestesiologos e intensivistas, es un abordaje

mas complejo al precisar mas determinaciones bioquimicas. En este capitulo se utilizara la

aproximacion fisioldgica, basada en el pH, la pCO, y el bicarbonato plasmético, que creemos que es
la mas sencilla, rigurosa y practica para clasificar y tratar de forma sistematica las alteraciones del
equilibrio acido-base [1]. Una tercera aproximacion es la basada en la cuantificaciéon del cambio en
el estatus acido-base aportado directamente por la gasometria, en lo que se conoce como exceso de

bases [2].

Ante cualquier trastorno acido-base se debe responder a tres preguntas [3]:

¢De qué trastorno se trata?
¢Es adecuada la respuesta secundaria (compensacion)?
¢Cudl es la causa del trastorno?



Para ello se utilizan 4 parametros basicos:

1. La concentracion plasmatica de H'. Indica la gravedad del trastorno. 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
nMol/l.

2. La pCO,. Indica la respuesta respiratoria. Valores de referencia: 35-45 mmHg. Se consideran
valores criticos: >70 mmHg o < 18 mm Hg. La pCO, no puede bajar mas de 8-12 mmHg. El esfuerzo

ventilatorio para conseguir esta pCO, tan baja producira en poco tiempo fatiga respiratoria.

3. La concentracion plasmaética de bicarbonato (HCO;) o CO, total. Indica el estado de los sistemas

tampon. Valores de referencia de HCO;: 21-29 mEq/l (mEq/l = mmol/l) Se consideran valores

criticos: 40 mEq]/l.

4. El hiato anidnico (anién gap). Orienta el diagnostico diferencial. Diferencia entre las principales
cargas positivas (cationes) y negativas (aniones) del plasma (ecuacion 1). Rango normal: 12 *+ 4

mEq/1 (si el laboratorio usa electrodos selectivos, el rango de normalidad es 6 + 3 mEq/l).

Ecuacion 1. Hiato aniénico = [Na'] - ([CI] + [HCO,])

¢De qué trastorno se trata?

Los parametros anteriores, y siguiendo este orden: pH, pCO,, HCO; e hiato aniénico, nos permitiran

reconocer el tipo de trastorno acido-base de acuerdo con el algoritmo de la (Figura 1).

Aproximadamente tres cuartas partes del valor del hiato aniénico corresponden a la albimina sérica,
que es un anion, por lo que en la valoracion del hiato anidénico se debe tener en cuenta si existe
hipoalbuminemia (por cada g/dl de descenso en la albimina sérica, el hiato aniénico disminuye en

2,5 mEq/1), asi como otras circunstancias que se recogen en la (Tabla 1) [4].

Las acidosis metabdlicas se dividen en funcion del valor del hiato aniénico (puede calcularse en el
siguiente enlace o corregido a la albuminemia en este enlace). Esta clasificacion nos permite

orientar el diagnostico etiologico de la acidosis y también el tratamiento.

Acidosis con hiato aniénico aumentado: predomina la ganancia de acido, ya sea endégeno

0 exdgeno. Son las acidosis normoclorémicas. El hiato aniénico aumenta porque hay mas
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aniones (acidos acumulados), que no se miden por el hiato anidénico y que tienen que

compensarse con los cationes (Na").

Acidosis con hiato anionico normal: predomina la pérdida de bicarbonato, ya sea renal o
gastrointestinal. Se denominan acidosis hiperclorémicas. El hiato aniénico se mantiene normal
porque en la etiologia se ha perdido un anién que si entra en la formula del hiato
(bicarbonato). El anién cloro aumenta para compensar la pérdida de bicarbonato y mantener

la electroneutralidad del plasma.

El hiato anidnico tiene importantes implicaciones terapéuticas. Asi, en las acidosis con hiato
anionico aumentado, el objetivo es eliminar el dcido acumulado, la mayoria de las veces favoreciendo
su metabolismo (por ejemplo, dando insulina en las cetoacidosis, oxigenando en la acidosis lactica
por hipoxia), lo que permitira regenerar el bicarbonato que esta tamponando el exceso de acido. En
las acidosis con hiato anidnico normal, sin embargo, el objetivo del tratamiento es reponer el anidon

que se ha perdido mediante la administracion de bicarbonato.

¢Es adecuada la respuesta secundaria? Tampones. Sistema CO,/HCO, y mecanismos de
compensacion Tampones, sistema CO,/HCO,y excrecion renal de acidos

El equilibrio acido-base del organismo es posible merced a la interrelacion de tres sistemas:
tampones intracelulares y extracelulares, que amortiguan en minutos los cambios agudos del
equilibrio acido-base; la compensacion respiratoria, intimamente asociada al sistema anterior, que
se inicia en minutos y se completa en horas, y la excrecidn renal del exceso de acidos, que lleva mas
tiempo.

La capacidad tampodn 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 tampén 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 tampon, segtn la ecuaciéon 2: H'™ + HCO, -« H,CO, < H,0 + CO, (Figura 2).

Los tampones intracelulares son, por orden de importancia, el anillo imidazolico del aminoacido

histidina, el par HCO,/CO, y el par H,P0O4 / HPO,”

La excrecion renal del exceso de &cidos es la que permite regular finalmente el equilibrio 4cido-base.

La participacion renal puede resumirse en: reabsorber todo el HCO; filtrado (para evitar perder
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bases); regenerar nuevo HCO, (excretando H*) que compense el consumido en forma de acidez

titulable (fundamentalmente fosfatos) y amoniuria (NH4"); y la eliminacion del HCO, generado en
exceso y de los aniones organicos no metabolizables. La excrecion de fosfato tiene un limite que
depende del fosfato filtrado, pero la capacidad renal de generar amonio y excretarlo como NH4" es

regulable e ilimitada. La producciéon de amonio estimulada por la acidosis mantenida alcanza su

maximo entre los tres y los siete dias [5].
Respuestas secundarias

Son los mecanismos de compensacion acido-base ya mencionados, que deben ser adecuados y
proporcionados al trastorno acido-base. Las ecuaciones 2 y 3 ilustran las caracteristicas del sistema

tampon de bicarbonato, expresadas matematicamente en la ecuacién de equilibrio.

Ecuacion 3. Ecuacién de equilibrio del sistema o de Henderson

[H*] = 23,9 x (pCO, / HCO;) = Pulmoén / Rifdn

Recordar: si se pretende calcular el pH obteniendo el logaritmo, la concentracion debe

expresarse en nanomoles (10-9M) (Calculadora “online” en este enlace)

Existen multiples compensaciones en los trastornos acido-base metabolicos y respiratorios, y entre
éstos y la concentracion de potasio plasmatico [K]p. Es muy importante evaluar si las respuestas
secundarias son proporcionadas, ya que una compensacion inadecuada implica un factor de
gravedad adicional al trastorno. Las principales respuestas secundarias se recogen en la (Tabla 2) y

de forma simplificada son las siguientes [5] [6]:

En la acidosis metabodlica: por cada mmol/l de descenso del HCO; debe bajar 1 mmHg la

pCO,.

En la alcalosis metabdlica: por cada mmol/l de aumento de HCO, debe subir 0,7 mmHg la

pCO,.

En la (Tabla 3) se observa un ejemplo de coémo 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
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metabdlica desciende la pCO, méas de lo esperado y se normaliza el pH, se trata de un trastorno

mixto del equilibrio acido-base: acidosis metabdlica con alcalosis respiratoria. Los trastornos mixtos
son muy frecuentes en la practica clinica y se ponen de manifiesto determinando si la respuesta

secundaria es adecuada o no.

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 (Ver
trastornos del potasio) [7] En las acidosis metabdlicas organicas (cetoacidosis diabética, acidosis
lactica, entre otras), este efecto no es tan llamativo ya que los aniones orgéanicos son transportados
de forma electroneutra al interior celular por el cotransportador de acidos monocarboxilicos (MCT) y
no aumentan el gradiente eléctrico transcelular. El déficit de potasio que suele observarse en estos
trastornos se debe a pérdidas renales de potasio, por ejemplo, en la cetoacidosis diabética, y puede
agravarse por la introduccion de potasio en la célula mediante la activacion de la bomba
Na+K+ATPasa como consecuencia del tratamiento con insulina (en la cetoacidosis diabética) o con

agonistas beta (en la acidosis lactica) [3].

No solo es importante si la respuesta secundaria es adecuada, sino también los parametros en si

mismos. Asi, en las acidosis metabdlicas, cifras de HCO; inferiores a 5 mmol/l indican que la

capacidad de tamponamiento se estd 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.
Gasometria arterial o venosa en la interpretacion de los trastornos acido-base

Las interpretaciones del equilibrio acido-base se basan en la gasometria arterial. Sin embargo, esta
es una prueba dolorosa y con mas riesgo de complicaciones que la gasometria venosa que es la mas
utilizada hoy en dia. Los datos obtenidos por la gasometria venosa no son siempre intercambiables

con los de la gasometria arterial (Tabla 4) [8]

- El pH y el HCO, son muy similares, con minimas variaciones en funcién de si la extraccion

venosa es de una vena central o periférica.

- La pCO, siempre es mayor en la muestra venosa y, ademas, con mucha dispersién en funcion

del grado de perfusién tisular, por lo que no siempre es 1util la pCO, venosa para estimar la
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gravedad y la compensacion ante un trastorno acido-base. Si hay dudas en este sentido habra

que realizar una gasometria arterial.

- La pCO, de venas braquiales o de la vena femoral refleja muy bien el sistema tampdn tisular.
Es por ello por lo que en situaciones de hipoperfusién tisular la pCO, aumenta mucho, lo que

disminuye la capacidad tampdn del bicarbonato favoreciendo la acidosis intracelular. Esta

situacion no la detecta la pCO, de una gasometria arterial.

- La sangre capilar (dedo o lébulo de la oreja) refleja de forma precisa la pCO, y el pH

comparado con la gasometria arterial
ACIDOSIS METABOLICA CON HIATO ANIONICO AUMENTADO

La acidosis metabolica con hiato anidnico o anién gap (en inglés) aumentado se originan, en
términos generales, por un incremento de la carga de acidos, bien por aporte exégeno
(intoxicaciones por alcoholes como el metanol o etilenglicol) o més frecuentemente por alteraciones
metabdlicas que inducen la produccion enddgena de acidos, como en la cetoacidosis diabética o la

acidosis lactica, que son las dos causas mas frecuentes de acidosis metabdlica. La tasa de

produccién 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) [9].

Las principales causas de acidosis metabdlica y su abordaje diagndstico se recogen en la (Figura 3)

[9]1[10].

La sintomatologia de la acidosis metabdlica, independientemente del hiato aniénico va a depender
de la gravedad de la acidosis y del tiempo de evolucién, e implica cambios en la funcién pulmonar,
cardiovascular y musculoesquelética. El aumento de la ventilacién se traduce en hiperpnea, bien por

taquipnea o, mas frecuentemente, por batipnea o su combinacion.

La acidemia grave favorece una menor contractilidad cardiaca, la respuesta a catecolaminas y la

aparicién de arritmias ventriculares fatales.

La acidosis metabolica cronica como la de las acidosis tubulares renales o la enfermedad renal
cronica favorece problemas esqueléticos por la liberacion de fosfato y calcio del hueso para

tamponar el exceso de acido. Contribuye, ademas, en los nifios, a un crecimiento inadecuado [5].

Tratamiento
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Para planificar un tratamiento adecuado, y como en cualquier trastorno acido-base, es fundamental
identificar las respuestas secundarias (mecanismos de compensacion), si éstas son adecuadas o no, y

si existen otros trastornos acido-base (trastornos mixtos) o electroliticos asociados.

En las acidosis metabdlicas, el aspecto clave del tratamiento reside en bloquear la fuente de
produccion de &cido (p. ej., aportando insulina en la cetoacidosis diabética), teniendo en cuenta
siempre las compensaciones que existan, la tasa de produccion de acido y su causa (las acidosis
lacticas por hipoxia o por intoxicacién por alcoholes son mas graves por su rapida evolucion).
Especial precaucion a la hora de planificar el tratamiento merece la deteccion de hipopotasemia, ya

que implica un déficit de potasio grave [8] (Ver trastornos del potasio).

La reposicion de bicarbonato intravenoso en las acidosis agudas con hiato anidnico elevado debe ser
muy cautelosa, aplicada s6lo en determinadas circunstancias (p. ej., hiperpotasemia extrema,
descensos potencialmente mortales de pH), y siempre valorando los riesgos y beneficios (Tabla 5).
No se ha demostrado de forma consistente ningtin beneficio del tratamiento con bicarbonato en la
cetoacidosis diabética, en la acidosis lactica, en el shock séptico, en la acidosis metabdlica
intraoperatoria, ni en el paro cardiaco. De hecho, en las guias de soporte vital avanzado se ha
eliminado el tratamiento con bicarbonato dada la ausencia de beneficios en la supervivencia,
excepto en casos de hiperpotasemia o en la toxicidad por antidepresivos triciclicos [11] Sin embargo,
un ensayo clinico reciente sugiere que el paciente en unidades de cuidados intensivos con acidosis
metabdlica grave junto a insuficiencia renal aguda podria beneficiarse de la administracion de

bicarbonato [12]. Si se decide utilizar bicarbonato, el Unico objetivo es ganar tiempo hasta que los

mecanismos homeostaticos consigan incrementar el pH a través de la produccion de HCO,. Por ello,

el bicarbonato sérico diana en los calculos de reposicién nunca sera un bicarbonato normal, sino un
valor de seguridad: 8-12 mEq/l, de acuerdo con la ecuacién 4 [13] [14]. La administracién de

bicarbonato genera CO, (Ecuacion 2), por lo que siempre debe de garantizarse que no hay

insuficiencia ni acidosis respiratoria, ya que se agravaria la acidosis.

Ecuacion 4. Célculo 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/l) o con tasa de produccion de acido muy
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elevada (como en la hipoxia, sustituir el valor de 0,5 por 0,8).

Otras consideraciones que hay que tener en cuenta son:

Los aniones no medidos, en el hiato aniénico, proporcionan una estimacion bastante aproximada de
la capacidad de generacion de bicarbonato (bicarbonato potencial), una vez controlada la situacion

generadora de acidosis.

Otros métodos para la correccion de la acidosis son la hemodialisis, la aspiracién de contenido

gastrico, la administracion de pentagastrina y la ventilaciéon mecanica [9] [15]
Consideraciones especificas Cetoacidosis diabética

Se caracteriza por hiperglucemia, acidosis metabdlica, cetonuria y aumento en los cuerpos cetdnicos
corporales. Representa la complicaciéon metabdlica aguda mas grave de la diabetes mellitus. No es
una complicacién exclusiva de la diabetes mellitus tipo 1. En Estados Unidos una de cada tres

hospitalizaciones por cetoacidosis diabética es en diabéticos tipo 2 [16].

A la problematica de la acidosis debida al acimulo de cetodcidos por el déficit de insulina, se agrega
el déficit de agua, el de volumen circulante, la coexistencia de acidosis lactica y el déficit de potasio,
que depende, a su vez, de la duracion y magnitud de la poliuria secundaria al mal control glucémico,

y del grado de reposicion de las pérdidas.

El plan general de tratamiento debe incluir, por lo tanto:

- Insulina para frenar la produccién de H".
- Reexpansion del volumen extracelular.

- Correccion del posible déficit de potasio.

La decision de administrar o no bicarbonato debe ser valorada con detenimiento, teniendo en cuenta
los argumentos expuestos previamente (Tabla 5) [17]. Los déficits estimados y su tratamiento se

resumen en la (Tabla 6).

Los farmacos inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 (iISGLT2) pueden producir
cetoacidosis diabética tanto en diabéticos tipo 1 (4-6%) como en diabéticos tipo 2 (incidencia
comunicada 0,16-0,76 casos por 1.000 pacientes/ano). Se trata de una cetoacidosis con glucemias
habitualmente inferiores a 250 mgy/dl, si bien la clinica es la habitual de la cetoacidosis diabética

(nduseas, vomitos, dolor abdominal, anorexia, confusion, somnolencia, entre otros). Como factores
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precipitantes se han descrito cualquier enfermedad aguda intercurrente que produzca inanicion, el
ayuno periquirurgico, la deshidratacion, los cambios dietéticos abruptos (dietas pobres en hidratos
de carbono), la ingesta excesiva de alcohol y el embarazo. La patogenia incluye el descenso en la

produccion de insulina, el estimulo directo para liberar glucagén por el pancreas, el aumento en la
cetogénesis hepatica y el descenso en el aclaramiento de acetoacetato y beta-hidroxibutirato por el

rinon.

El diagndstico debe sospecharse en todo diabético tratado con iISGLT2 que presente clinica
sugerente de cetoacidosis diabética, aunque la glucemia no esté muy elevada, acidosis metabolica
con hiato anidnico elevado y cetonemia y/o cetonuria, teniendo en cuenta que las tiras de orina no
son utiles para el diagndstico ya que no detectan el cetoacido hidroxibutirato que es el predominante

en estos casos [18]

El tratamiento es el de cualquier cetoacidosis diabética
Acidosis lactica

Hay dos enantiomeros del lactato (anion del acido lactico): L y D lactato. La mayoria de las acidosis
que se ven en la practica clinica son las acidosis por acimulo de L-lactato. Las bases fisiopatoldgicas
se revisan en profundidad en este trabajo reciente de Kamel Ks et al [18] Se define la acidosis lactica

como cifras de lactato sérico > 2 mmol/l junto a pH < 7,35 y pCO, inferior o igual a 42 mm Hg. Es un

marcador de mayor riesgo de mortalidad en la mayoria de los escenarios clinicos. Clasicamente, las

acidosis lacticas se clasifican en dos tipos principales.

Tipo A o acidosis anaerobia: debida a hipoxia y exceso de formacién de 4cido lactico La hipoxia
estimula la glicolisis anaerobia que va a generar piruvato que terminara metabolizandose en &cido
lactico. La mayoria de los casos de acidosis lactica corresponden a este tipo. Puede producirse por
falta de aporte de oxigeno (enfermedad pulmonar o cardiaca), falta de transporte de oxigeno a los
tejidos (anemia) o exceso de demanda/bloqueo de la respiracion tisular (isquemia, hipoperfusion
tisular). 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 disminucién del metabolismo hepatico del &cido lactico en
ausencia de hipoxia. Puede deberse a insuficiencia hepatocelular grave o a interferencia con el
metabolismo hepatico. En otras ocasiones se produce por grandes masas tumorales. Otras causas de

acidosis B lactica son el déficit de tiamina, el ejercicio extremo, la intoxicaciéon por etanol y fArmacos



como la adrenalina y la metformina [5] [9] [15] [19] (Tabla 7).

La acidosis lactica secundaria al tratamiento con metformina es poco frecuente (0,03-0,12
casos/1.000 pacientes-ano), aunque de elevada mortalidad. Se produce por el bloqueo en la
conversion de lactato y alanina a piruvato por la metformina. La metformina se elimina mediante
secrecion tubular, por lo que sus niveles plasmaticos pueden aumentar por alteracion de la funcién
renal. En la practica clinica la asociacion entre acidosis metabdlica y metformina puede aparecer en
tres escenarios: Por sobredosis de metformina (habitualmente de buen pronéstico). Asociacion
casual en la que hay una circunstancia que condiciona una acidosis lactica (shock, insuficiencia
cardiaca o hepatica). Acidosis lactica de otra causa junto a insuficiencia renal aguda que conduce a
la acumulaciéon de metformina que agrava a su vez la acidosis lactica. Las dos ultimas situaciones
son de elevada mortalidad (40-50%). El tratamiento es el de la enfermedad de base y suspender la
administracion de metformina, medidas de soporte, bicarbonato y medidas de depuraciéon
extrarrenal en las acidosis muy graves [20]. Las recomendaciones actuales de las guias sugieren que
deben realizarse tratamientos de depuracion extrarrenal (preferentemente hemodialisis

intermitente) si: lactato > 20 mmol/l, pH 7,35 [21].

Acidosis lactica en el paciente oncoldgico: La acidosis mas frecuente es una acidosis lactica tipo
A por hipoxia y/o sepsis. Sin embargo, puede aparecer una acidosis lactica tipo B consecuencia del
peculiar metabolismo de la propia masa tumoral que condiciona una liberacion de acido lactico que
puede ser tan masiva que sobrepasa la capacidad de metabolismo hepatico del exceso de acido
lactico. Se asocia especialmente a neoplasias hematoldgicas, fundamentalmente linfomas, en las que
la masa tumoral es de gran tamafio y/o la tasa de proliferacion tumoral es muy rapida. Si esta
situacion se asocia, ademas, a una insuficiencia hepatica, la acidosis lactica sera todavia méas grave.
También se ha descrito en tumores sélidos (13% de los casos), fundamentalmente neoplasias
pulmonares y cancer de mama. [22]. La produccion tumoral de acido lactico es lo que se conoce
como el “Efecto Warsburg”, y es que las células neoplasicas tienden a convertir la glucosa en
lactato, independientemente de la situacién aerobia o no del medio, a diferencia de las células no
neoplasicas, que en condiciones de oxigenacién adecuada metabolizaran la glucosa a piruvato [23].
Esta glicolisis anaerobia como via preferente de las células neoplésicas es la causa de la
acidificacion peritumoral que se observa en la mayoria de las neoplasias. Este medio acido favorece
el remodelado de la matriz extracelular y, por tanto, la invasion local y la angiogénesis tumoral, asi
como la quimioresistencia, el dolor dseo, e incluso la invasiéon tumoral a distancia (metastasis) [24]

El mejor conocimiento de los complejos mecanismos que promueven la acidificacion tumoral se esta
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utilizando para disefar estrategias que interfieran con estos sistemas y puedan disminuir la
proliferaciéon tumoral, o mejorar la sensibilidad a determinados quimioterdpicos [25] El prondstico es
desfavorable a corto plazo, con una mortalidad del 80% o mayor en horas/dias. El Unico tratamiento
eficaz es disminuir la masa tumoral mediante quimioterapia y, mientras ésta hace efecto, aportar
tratamiento de soporte que pasa por hemodidlisis para mantener el equilibrio dcido-base, o la
administracion de tiamina, que podria ser 1util al favorecer la conversion a acetilcoencima A del
piruvato, y no a lactato, si bien las comunicaciones en este sentido son anecdoticas. El bicarbonato
parenteral puede traducirse en un aumento paradéjico del lactato y, en cualquier caso, no va a
afectar a la produccion elevada de acido lactico por parte del tumor [26]

Acidosis metabdlica secundaria a intoxicacion por alcoholes (metanol, etilenglicol,
propilenglicol, isopropanol, dietilenglicol)

Son acidosis graves que se caracterizan por hiperosmolalidad y acidosis metabolica con hiato
anidnico aumentado. El retraso en el diagnostico aumenta el riesgo de dafio organico irreversible y
de muerte. La clinica depende del tipo de alcohol ingerido y del tiempo de evolucién. Para el
diagnostico el dato de mayor utilidad, ademas de la medida directa del toxico, es el calculo del hiato
osmolal: la diferencia entre la osmolalidad medida por el osmémetro y la calculada por la ecuacion

5:

Ecuacion 5:

Osmolalidad calculada = 2 x [Na']p + [glucosa] (mg/dl) /18 + [BUN] (mg/dl) /2,8
*Si en vez de BUN (nitrégeno ureico) se usa UREA (BUN=urea/2,14), LA ECUACION SERIiA

Osmolalidad calculada = 2 x [Na']p + [glucosa] (mg/dl) /18 + [UREA] (mg/dl) /5,6

Un hiato osmolal > 20 mOsm/] implica la existencia de un osmol no medido y no detectado por los
autoanalizadores habituales, habitualmente alcoholes. Hiatos osmolales inferiores pueden aparecer
en otras circunstancias, como en la cetoacidosis, la acidosis lactica, la insuficiencia renal y la
hiponatremia en pacientes criticos. Una utilidad adicional del hiato osmolal es que permite estimar
aproximadamente la cantidad de toxico ingerido. Sin embargo, un hiato osmolal normal no excluye
intoxicacidn por alcoholes, ya que a medida que pasan las horas tras la ingesta, el alcohol se
metaboliza, disminuyendo el hiato osmolal y aumentando el hiato aniénico. Puede existir acidosis

lactica asociada, especialmente en la intoxicacion por propilenglicol y por metanol.

Las intoxicaciones por alcoholes son graves y precisan un tratamiento agresivo y precoz que incluye



el lavado gastrico (poco eficaz), bicarbonato que favorece la excrecion urinaria del alcohol,
administracion de etanol o fomepizol (que compiten con la enzima alcohol deshidrogenasa para

evitar que se acumulen metabolitos toxicos) y hemodidlisis para eliminar el toxico [27].
Acidosis metabdlica por paracetamol

Otra causa de acidosis metabdlica con anién gap elevado, se debe al uso de analgésicos, en concreto
la acidosis por acido piroglutdmico por paracetamol. En este caso el lactico es normal y la clave
diagndstica se obtiene de la anamnesis (consumo de dosis altas y prolongadas en el tiempo de
paracetamol), y el hallazgo de un gap urinario positivo por la eliminacién urinaria del anion 5-
oxoprolina. Como factores de riesgo de esta acidosis se recogen: sexo femenino, tratamiento
prolongado con paracetamol, abuso de alcohol, enfermedad hepatica, malnutricién, embarazo,
enfermedad renal, sepsis, y uso de otros farmacos que interfieren en el ciclo del acido glutamico,
como la flucoxacilina, la vigabatrina y la netilmicina [28] La fisiopatologia se recoge graficamente en
la (Figura 4) y se justifica por el descenso de glutation asociado a la ingesta de paracetamol, lo que
favorece el metabolismo del acido glutdmico a 5 oxoprolina (acido piroglutdmico). El tratamiento se
basa en suspender el paracetamol, bicarbonato y la administracién de acetilcisteina que favorece la

normalizacion de los niveles de glutation y el restablecimiento del metabolismo del acido glutamico.
ACIDOSIS METABOLICA CON HIATO ANIONICO NORMAL

El mecanismo primario es el descenso de la concentracion plasmatica de bicarbonato que se
acompaia de una elevacion proporcional de las cifras de cloro plasmatico. Este descenso del
bicarbonato puede deberse a causas extrarrenales (habitualmente por pérdidas gastrointestinales) o
a causas renales (Figura 3) y (Tabla 8) Las caracteristicas bioquimicas de las distintas causas de este
tipo de acidosis se recogen en la (Tabla 8). La determinacién del hiato aniénico urinario permite la
mayoria de las veces distinguir entre el origen extrarrenal o renal de la acidosis metabolica (Figura

3) [29] [30] [10].

Hiato anidnico urinario: (Calculadora online en este enlace)

Si Clo- > (Na,” + K,"): existe un catién acompafiante, habitualmente el NH4", lo que indica que

el mecanismo de acidificacion esta intacto y que la causa de la acidosis es extrarrenal

(habitualmente gastrointestinal).

Si Clo < (Na," + K,"): no hay excrecion de NH4", por lo que el origen es renal. Una excepcion
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es la presencia de otro anién no medido, por ejemplo, el beta-hidroxibutirato.

Otras determinaciones como el hiato osmolal en la orina, el pH urinario y la capacidad para
acidificar la orina son de utilidad en el diagndstico diferencial de estas acidosis metabolicas (Tabla

8).
Tratamiento

El tratamiento con bicarbonato es menos restrictivo que en las acidosis metabdlicas con hiato
anionico aumentado. Se utiliza si el pH es < 7,20, con el objetivo de aumentar el pH hasta esta

cifra.

Si se decide utilizar terapia alcalinizante, el bicarbonato sédico es el agente de eleccion. Los
precursores de bicarbonato como el lactato y el acetato requieren que la funcidon hepatica sea

correcta, ademas de cierto tiempo para producir bicarbonato.

La pauta de tratamiento con bicarbonato es la de la ecuacién 4. Debe administrarse en las primeras
24 horas la mitad de la dosis calculada, asumiendo que es una estimacion que obliga a una
monitorizacion frecuente con gasometrias. Pasadas las primeras 24 horas, se volvera a calcular el
déficit de bicarbonato y se seguira corrigiendo la concentracion de manera parcial, evitando la
correccion total rapida porque la hiperventilacion secundaria a la acidosis puede persistir unas
horas después de la correccién, y producir una alcalosis respiratoria, que puede causar mas

problemas que la acidosis inicial [14] [15].
Consideraciones especificas Acidosis metabdlica por pérdidas gastrointestinales

La diarrea grave produce acidosis hiperclorémica y deshidratacion. En casos extremos, el colapso
circulatorio o el ayuno prolongado pueden anadir un componente de acidosis lactica por
hipoperfusion tisular o por cetoéacidos en el caso del ayuno, aumentando el hiato anidnico, al que
contribuye el aumento en la albuminemia por la contraccién del volumen extracelular. Suele existir

un déficit grave de potasio que puede no ponerse de manifiesto hasta que no se corrige la acidosis.

Los pacientes con abuso cronico de laxantes presentan deplecion crénica del volumen extracelular
junto con hipopotasemia. Estos enfermos generalmente sufren acidosis metabolica, pero en el caso
(no infrecuente) de que también tomen diuréticos, puede observarse alcalosis metabodlica asociada.

La determinacion seriada de los electrolitos en orina es muy ttil para el diagnostico [31].

El tratamiento de la acidosis metabolica por pérdidas gastrointestinales consiste en la
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administracion de suero salino fisiologico y potasio, afiadiendo bicarbonato 1/6 M intravenoso en las
acidosis agudas y pH < 7,2 o, en caso de acidosis cronica, bicarbonato oral si el bicarbonato

plasmaético es inferior a 22 mmol/l.
Acidosis por pérdidas renales de bicarbonato Acidosis tubular renal proximal y distal (tipos II y I)

Las acidosis tubulares se detallan en otro capitulo de Nefrologia al Dia (Véase Pruebas de Funcion

Tubular - Tubulopatias).

El tratamiento de las acidosis tubulares renales consiste en la administracion de bicarbonato en
forma de bicarbonato sédico o citrato potasico; la diferencia principal es que en la acidosis proximal
(tipo II), 1a dosis debe ser mas alta (aproximadamente 3 mEq/kg/dia), mientras que en la acidosis
distal (tipo I) la dosis es menor (aproximadamente 1 mEq/kg/dia). Se recomienda que al menos una
parte del aporte de bicarbonato se realice como sal potdsica, para prevenir la hipopotasemia.
Recientemente se ha comercializado la molécula ADV7103 (citrato potasico y carbonato acido de
potasio de liberacion prolongada) para mejorar la adherencia y el control metaboélico en la acidosis
tubular distal (tipo I) [32]. También se aconseja limitar las comidas ricas en proteina animal

(generadoras de acidos) y aumentar las comidas que generan bases (frutas y verduras) [33].
Acidosis tubular tipo IV

Se trata de la forma de acidosis cuya incidencia ha aumentado mas en las tltimas décadas. Se debe
a un defecto en la produccién o accion de la aldosterona. Como hipoaldosteronismo hiporreninémico,
se asocia con frecuencia a diabetes mellitus, edad avanzada, nefropatias intersticiales, uropatia
obstructiva, trasplante renal y la administracion de determinados farmacos (antiinflamatorios no
esteroideos, bloqueantes del eje renina-angiotensina, heparina y ciclosporina, entre otros). Puede

manifestarse o agravarse en presencia de insuficiencia renal.

Cursa con acidosis metabolica 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 [33].

La hiperpotasemia se trata con diuréticos y quelantes intestinales de potasio. Las dietas ricas en
bases (verduras), mejoran la acidemia por su aporte en bases. Aumentan el aporte de glutamato que
estimula la produccion renal de amonio y ésta, a su vez, mejora la acidosis. El efecto beneficioso

sobre la acidosis favorece la redistribucién intracelular del potasio. Otros efectos potencialmente
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beneficiosos para la hiperpotasemia y descritos por las dietas ricas en bases serian el aumento en la

sensibilidad de la insulina y la prevencién del estrefiimiento [34]

No debe restringirse el aporte de sal, a fin de mejorar la llegada de sodio al tibulo distal, y que
pueda intercambiarse por potasio. En los casos de hipoaldosteronismo puede ser necesario

administrar fludrocortisona en dosis de 0,1-0,2 mg/dia (Ver trastornos del potasio).
Acidosis en la enfermedad renal crénica

La incapacidad renal para excretar amonio y acidos organicos conduce a una acidosis metabolica
que generalmente se manifiesta con filtrados glomerulares 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 desmineralizacion 6sea. El
tratamiento debe iniciarse cuando las cifras de bicarbonato plasmatico desciendan por debajo de 20
mEq/l. Se utiliza bicarbonato sédico en dosis bajas (1 mEq/kg/dia, o incluso menos). En los nifios la
acidosis debe corregirse agresivamente para facilitar el crecimiento éseo normal [35] (Véase

Enfermedad Renal Crénica).

Varios ensayos clinicos muestran como la utilizacion de bicarbonato oral o las dietas ricas en frutas y
vegetales, con el objetivo de conseguir una concentracioén de bicarbonato plasmatico de 22-26
mmol/l, disminuye la progresion de la enfermedad renal crdnica, en cualquiera de sus estadios, sin
que se observen efectos perjudiciales por la expansion de volumen asociada al tratamiento. De
especial interés son las dietas basadas en plantas (frutas y vegetales), por sus potenciales efectos
beneficiosos adicionales (antioxidantes, antihipertensivos, menor calcificacion vascular) sobre el

riesgo cardiovascular [36].

Hay otros ensayos clinicos mas amplios en marcha para confirmar estos hallazgos, si bien la

evidencia actual apoya la necesidad de corregir la acidosis metabolica de la enfermedad renal.

Actualmente hay un nuevo farmaco que se esta ensayando en la acidosis de la enfermedad renal
cronica: el veverimer (TRC101) es un polimero alcalino que actua en el tracto gastrointestinal
uniéndose selectivamente a los hidrogeniones, aumentando el bicarbonato plasmatico sin aportar
sodio (a diferencia del bicarbonato sédico). Los ensayos clinicos realizados muestran su eficacia y su

buena tolerancia a largo plazo, si bien todavia no esta aprobado por las agencias reguladoras [37].

Acidosis hiperclorémica por suero salino fisioldgico
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El suero salino 0,9% es hiperclorémico en relacién con el plasma, por lo que la administracion de
grandes volumenes puede favorecer la aparicion de acidosis metabolica hiperclorémica. Algunos
estudios han asociado esta acidosis a un mayor riesgo de insuficiencia renal aguda, por lo que se han
propuesto soluciones tamponadas o balanceadas (Ringer-lactato o Plasma-Lyte) como alternativas.
Sin embargo, un metaanadlisis reciente no ha demostrado superioridad de las soluciones balanceadas

frente al salino en términos de mortalidad o de fracaso renal agudo. [38]

Parece razonable individualizar el fluido a administrar en funcion de las caracteristicas del paciente.
En lineas generales el suero salino es de eleccion como fluido de resucitacion, dado que es la
solucion méas barata. Sin embargo, en el contexto de acidosis hiperclorémicas o si se van a necesitar

grandes volumenes de cristaloides puede ser aconsejable utilizar soluciones mas balanceadas.
ALCALOSIS METABOLICA

Se define como una elevacion primaria de la concentraciéon plasmatica de bicarbonato (Figura 1). A
pesar de ser un trastorno frecuente (el 50% de las alteraciones del equilibrio dcido-base en
pacientes hospitalizados son alcalosis metabdlica y es el trastorno mas frecuente en las unidades de
cuidados intensivos), no suele ser valorada clinicamente, aunque se asocia en sus valores extremos
con una importante morbimortalidad (80% con pH > 7,65). Independientemente del mecanismo
generador, para que la alcalosis metabdlica persista y trascienda clinicamente es necesario que
estén alterados los mecanismos renales que controlan la excrecién de bicarbonato. En la mayoria de
las ocasiones la alcalosis metabdlica se acompaiiara de un déficit de cloro y de potasio, asi como de

contraccion del volumen extracelular [39] [40].
Etiologia

Toda alcalosis metabdlica se genera por exceso de aporte de bases, o bien por pérdida de
hidrogeniones (Tabla 9) Para que se mantenga en el tiempo debe existir una alteracion en la

regulacion renal que impida al rifdn deshacerse del exceso de bicarbonato plasmatico y que
basicamente son: la deplecion del Cl y/o K7, la contraccion de volumen circulante eficaz, el exceso

de actividad mineralocorticoide (hiperaldosteronismo) o la insuficiencia renal grave.

En la (Tabla 9) se enumeran las causas mas frecuentes de alcalosis metabolica, clasificadas en
funcion de la génesis de la alcalosis, o de su respuesta terapéutica al tratamiento con sales de cloro.

También se recogen en el algoritmo diagnoéstico de la (Figura 5) [10].

Los vomitos y la aspiracion gastrica son, junto a los diuréticos, las causas mas frecuentes de
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alcalosis metabdlica. La hipopotasemia acompafnante no se debe a pérdidas digestivas de potasio
sino al aumento de su eliminacién urinaria por el hiperaldosteronismo 29 a la deplecion de volumen.
En estos casos, la concentracion de cloro urinario (y no la de sodio que acompaiia obligadamente al
bicarbonato urinario) refleja la volemia efectiva [41]. La deplecidon de volumen extracelular que

inducen tanto los diuréticos como las pérdidas de jugo gastrico aumenta la secreciéon de aldosterona,

que estimula la reabsorcion tubular distal de sodio, con secrecion de K e H', que generan una orina

paradojicamente acida.

Los sindromes de Bartter y de Gitelman son dos tubulopatias hereditarias autosémicas recesivas que
cursan con alcalosis hipopotasémica que se tratan con detalle en el capitulo de tubulopatias. Las
manifestaciones clinicas del sindrome de Bartter son superponibles a las del uso crénico de

diuréticos del asa, mientras que las del sindrome de Gitelman son parecidas a las del efecto crénico
de las tiazidas. Estas entidades se deben a una anomalia congénita del transporte de Cl en el asa de

Henle (cotransporte de Na*/K*/2Cl) y en el tubulo distal (cotransporte de Na*/Cl), respectivamente.

Sélo pueden compensarse parcialmente con suplementos de potasio y de magnesio [42].

Los electrolitos en orina pueden ser de gran utilidad para el diagndstico diferencial de las
principales causas de alcalosis metabdlica, tal y como se recoge en la (Tabla 10). A veces es dificil
distinguir una tubulopatia del uso subrepticio de diuréticos. En estos casos, la determinacion de
diuréticos en orina, o la medida repetida de los iones en orina (en la ingesta cronica de diuréticos los
iones en orina no estaran elevados de forma persistente, sdlo tras la toma de los diuréticos)

permitird distinguir dichas situaciones.
Respuestas secundarias a la alcalosis metabdlica

Al igual que ocurria en la acidosis metabolica, las respuestas secundarias incluyen [4]:

- Tamponamiento fisicoquimico en los espacios intracelular y extracelular, mediado por
sistemas amortiguadores no bicarbonatados. La capacidad amortiguadora de bases del espacio

extracelular es aproximadamente el doble que la del espacio intracelular.

- Retencion 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 bicarbonato. Esta
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funcién corresponde predominantemente al tubulo proximal y requiere una expansion
adecuada del volumen extracelular, de modo que en situacién de euvolemia y con funcion
renal normal es virtualmente imposible aumentar la concentracién de bicarbonato plasmatico

mas de 2 0 3 mEq/l por encima de su valor normal, ya que el rifién eliminara este exceso de

bicarbonato, La secrecién tubular distal de HCO, se debe a la actividad del intercambio CI

/HCO; en las células intercaladas tipo beta del tubulo colector. La pérdida grave de CI,
inhibiria este intercambio, impidiendo la secrecion de bicarbonato, con lo que se mantendria la
alcalosis. La deplecion de potasio o la contraccion del espacio extracelular también impiden
que se excrete bicarbonato en la orina, al estimular la amoniogénesis renal y la excrecion de

amonio. Por ultimo, el hiperaldosteronismo secundario a la contracciéon del espacio

extracelular estimula la secrecion tubular de K+ e H', lo que produce una orina acida que

agrava o mantiene la alcalosis.
Manifestaciones clinicas

Los sintomas de la alcalosis metabolica son dificiles de diferenciar de los de la deplecién de volumen
o de la hipopotasemia acompanante. En la alcalemia grave no compensada predomina la apatia, la

confusion, la irritabilidad neuromuscular (calambres, debilidad, tetania) y las arritmias cardiacas.

Es de sefialar que en los casos de alcalemia grave (HCO, > 40 mEq/l) suele encontrarse una

elevacion moderada del hiato aniénico. En casi un 50% de los casos se debe a lactato, y el resto es
debido a concentracion de las proteinas séricas, que ademads se vuelven mas anidnicas a causa de la

alcalemia [4]
Tratamiento

Incluye el de la causa subyacente y la correccién de los déficits existentes (volumen, cloro y potasio)
con lo que se consigue aumentar la excrecion renal de bicarbonato que esta disminuida, ademés de

la insuficiencia renal si existe [40].

- Tratar la causa subyacente a la alcalosis metabdlica. Control de los vomitos. En los
pacientes con aspiracion nasogastrica el uso de inhibidores de la bomba de protones permitira
reducir el contenido &cido de la secrecion gastrica y, por tanto, disminuir la pérdida de HCI.
Deben suspenderse los diuréticos o reducirse la dosis en funcion de lo que posibilite la

situacién clinica del paciente.



- Corregir los déficits existentes. En las alcalosis sensibles al cloro, que suelen cursar con
hipovolemia, (habitualmente consecuencia de pérdidas de cloro gastrointestinales o a la
administraciéon de diuréticos), la base del tratamiento consiste en aportar cloro en forma de
suero salino hasta expandir el espacio extracelular, lo que permitira disminuir la reabsorcion
renal de sodio secundaria a la hipovolemia (favoreciendo la eliminacién de bicarbonato sédico)
y aumentando el aporte renal distal de cloro que permitird estimular la secrecion de

bicarbonato en el tubulo colector cortical renal.

El déficit de potasio favorece la retencion de bicarbonato en el tubulo proximal renal y la generacion
tubular distal de bicarbonato al activar la bomba H-K-ATP-asa del tubulo colector que intercambia K
por hidrogeniones. Por tanto, la correccion del déficit de potasio es un elemento clave en el
tratamiento de la alcalosis metabdlica. La reposicion debe hacerse con cloruro potasico, ya sea oral
o parenteral. Deben evitarse otras sales orales de potasio ya que suelen ser de citrato o acetato que

se metabolizan a bicarbonato.

Algunas situaciones concretas que merecen consideraciones terapéuticas especificas (Tabla 11):

- Alcalosis metabolica resistentes al cloro. Incluye los hiperaldosteronismos y los estados
edematosos. En los estados edematosos refractarios (cor-pulmonale, insuficiencia cardiaca,
cirrosis y sindrome nefrdético), la alcalosis metabdlica suele ser secundaria al tratamiento
cronico con diuréticos. El tratamiento con suero salino estd contraindicado, ya que agravaria
el estado edematoso y no mejoraria la excrecion renal de bicarbonato, dada la avidez renal de
reabsorcion de sodio en segmentos tubulares proximales. La utilizaciéon de diuréticos
ahorradores de potasio (amiloride, espironolactona, eplerenona) resultan de utilidad. También
puede considerarse el uso de acetazolamida en dosis de 250-375 mg una o dos veces al dia, ya
que aumenta la excrecion renal de bicarbonato al inhibir la anhidrasa carbdnica. Debe

monitorizarse el potasio sérico dado que es un farmaco que induce kaliuresis.

- Insuficiencia renal avanzada con alcalosis metabdlica grave. El tratamiento de eleccidon

sera la didlisis ya que permite restaurar rapidamente el equilibrio acido-base.

- Alcalosis extrema (bicarbonato > 55 mmol/l y/o pH > 7,60) puede ser necesario asociar HCI
o NH4CI (Tabla 11). En estos casos el exceso de bicarbonato puede calcularse con la formula
de la ecuacion 6. Este exceso de bicarbonato (en mEq) es el que se tendra que administrar en

forma de HCl o NH4CI para conseguir el bicarbonato objetivo, teniendo en cuenta que se trata
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de una estimacién y de que el valor del HCO, deseado debe ser un valor de seguridad (35-40

mmol/l). La monitorizacion gasométrica debe de hacerse con mucha frecuencia (cada dos

horas)

Ecuacion 6: Célculo del exceso de bicarbonato

Exceso de bicarbonato = 0,6 x peso corporal x Descenso deseado en el HCO, (Hombres)
Exceso de bicarbonato = 0,5 x peso corporal x Descenso deseado en el HCO, (Mujeres)

Descenso deseado en el HCO,” = HCO, plasmatico -HCO, objetivo

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 carbodnico y que finalmente seran eliminados por la ventilacion alveolar. Los
principales estimulos de la respiracion son el CO, y, en menor medida, la pO2, especialmente con
pO2 arteriales 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 [3] [5] [43].
Acidosis respiratoria

Se considera acidosis respiratoria la reduccion del pH sanguineo secundaria a una retencion

primaria de CO,. Implica siempre una alteracion de la ventilacion alveolar. Sus principales causas se

recogen en la (Tabla 12).
Ante una acidosis respiratoria, se desencadenan dos respuestas secundarias [43]:

- Tamponamiento intracelular (hemoglobina y proteinas). Constituye la Unica proteccion
frente a la hipercapnia aguda, ya que el bicarbonato no puede tamponar el acido carbdnico.
Esta respuesta se completa en 10-15 minutos tras el aumento de la pCO,. En la hipercapnia
aguda el bicarbonato plasmatico aumenta en 1 mEq/l 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 aumento en la reabsorcién de bicarbonato, que aumenta en 3-4
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mEq/l por cada 10 mmHg de aumento de la pCO,.

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas que se asocian a la hipercapnia consisten en cefalea, confusion,
irritabilidad, ansiedad, asterixis, somnolencia, disminucion de la conciencia, mioclonias y
convulsiones. En el sistema cardiovascular disminuye la contractilidad miocardica y las resistencias
vasculares sistémicas. La gravedad de los sintomas se correlaciona mas con la rapidez de la

instauracion que con el grado de hipercapnia.

La acidosis respiratoria aumenta ligeramente el calcio idnico y favorece la redistribucion

extracelular de potasio, si bien la hiperkalemia acompafiante es leve.
Diagnostico 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, tisular y, por tanto, el estado metabdlico y/o
circulatorio, mientras que la pCO, de la gasometria arterial refleja la funcién ventilatoria pulmonar),
mostrando pCO, elevada (>45 mmHg) junto a descenso en el pH (15-20 mmHg) . La determinacion

del gradiente alveoloarterial de oxigeno permitira distinguir si la causa de acidosis respiratoria es
una enfermedad pulmonar intrinseca (el gradiente sera > 20 mm Hg) o si la hipoventilacién es de
origen central o se debe a la alteracion de la pared toracica o de los musculos inspiratorios (el

gradiente en este caso sera normal).

Ecuacién 7: Gradiente alveoloarterial de oxigeno. (Calculadora online en este enlace)
G(A-a) 02 = [PIO2 - (1,25 x pCO,)] - pO2
PiO2 (pO2 en aire inspirado) = FiO2 X (presidén atmosférica - presion de vapor de agua) = 0,21

x (760 - 47) = 150 mmHg

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

El abordaje terapéutico se basa en aumentar la ventilacion alveolar eficaz tratando la causa
subyacente. Aumentar Unicamente el aporte de oxigeno puede favorecer ain mas la depresién del
centro respiratorio, por lo que debe adjuntarse a otras medidas especificas (farmacoterapia
broncodilatadora, ventilacién mecénica no invasiva o invasiva, entre otras). La correccién de la
hipercapnia puede producir alcalosis metabdlica que responde bien a la expansién con suero salino.

Si esta contraindicado el salino por coexistir un estado edematoso, la administracion de
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acetazolamida puede ser de utilidad al favorecer la bicarbonaturia [44].

El uso de bicarbonato no se aconseja en la acidosis respiratoria, ya que se metabolizaria en CO,

empeorando la acidemia, ya que la ventilacién alveolar estd comprometida. Sin embargo,
recientemente se ha planteado la posible utilidad del tratamiento con bicarbonato en la acidosis
grave mixta (acidosis respiratoria y acidosis metabdlica) o en la hipercapnia permisiva del paciente
en ventilacién mecanica con el objetivo de disminuir las deletéreas consecuencias de la acidemia
grave. Sin embargo, no hay estudios controlados que confirmen los beneficios de esta aproximacion

terapéutica, que en cualquier caso no debe plantearse en la acidosis respiratoria simple [45].
ALCALOSIS RESPIRATORIA

Es el trastorno acido-base que aparece ante cualquier proceso que reduzca la pCO, arterial, como

consecuencia de hiperventilacion alveolar. De forma compensadora disminuira el bicarbonato
plasmatico (Tabla 2). Es el trastorno acido-base mas frecuente. Sus principales causas se recogen en

la (Tabla 13).
Ante una alcalosis respiratoria se desencadenan dos respuestas secundarias [3] [5] [43]:
- Tamponamiento intracelular. La hemoglobina, los fosfatos y las proteinas liberan

hidrogeniones [H'] que se unen al HCO, para forma H2CO3. Esta respuesta en la alcalosis

aguda consigue disminuir 2 mEq/l de HCO; por cada 10 mmHg que desciende la pCO,.

- Respuesta renal. Es relevante en la alcalosis respiratoria cronica, ya que la respuesta, que
tarda 3-4 dias en producirse, consiste en la disminucién en la reabsorcion proximal de
bicarbonato y la excrecion urinaria de amonio y acidez titulable. Como consecuencia, el

bicarbonato disminuye 4 mEq/l por cada 10 mmHg que desciende la pCO,.

Manifestaciones clinicas

En caso de alcalosis respiratoria se observa taquipnea, aumento en la excitabilidad del sistema

nervioso, parestesias, espasmos carpopedales y taquiarritmias.
Diagnostico y tratamiento

El diagnostico es sencillo por los valores de la gasometria arterial. Siempre habra una causa

subyacente que debe estudiarse y tratarse. Si se asocia a acidosis metabodlica (como en la sepsis), la
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pCO, serd inferior a la esperada para el grado de acidosis (ver trastornos mixtos). El gradiente

alveolo-arterial de oxigeno también es de utilidad en caso de sospecha de enfermedad pulmonar
intrinseca (Ecuacién 7) Deben medirse, ademas, los electrolitos sodio, potasio, calcio y magnesio que

pueden estar alterados y condicionar la planificacion terapéutica.

El tratamiento es el de la causa subyacente, siendo de utilidad en las formas psicégenas o en las

graves sin hipoxia, el uso de ansioliticos o respirar en un sistema cerrado para aumentar la pCO, del

aire inspirado.
TRASTORNOS MIXTOS

Las alteraciones en la concentracion de bicarbonato o de pCO, se acompanan de una respuesta
compensadora en el otro elemento (Tabla 2). Si la compensacion es adecuada o no permitira
detectar si existe un segundo o tercer trastorno asociado, en lo que constituyen los trastornos mixtos

que son muy frecuentes en la practica clinica y que implican una mayor gravedad (Tabla 14).

Para detectar los trastornos mixtos debe tenerse en cuenta que una compensacion nunca conseguira
normalizar el pH. La lectura sistematica de la gasometria y del anién gap permite distinguir

facilmente la existencia o no de un trastorno mixto [10].
Las principales causas de los trastornos mixtos del equilibrio dcido-base se recogen en la (Tabla 14).

Su tratamiento y la prioridad de las actuaciones a seguir dependera de la causa y del trastorno

acidobase predominante, teniendo siempre en cuenta las alteraciones electroliticas asociadas.

TABLAS
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Tabla 14: Principales causas de los trastornos mixtos del equilibrio dcido-base. rcr: parada ataria. ATR: Acidasis ranal. SNG: Sonda

ACIDOSIS METABOLICA y ACIDOSIS RESPIRATORIA

pCO2 inadecuadamente elevada ante la disminucion de bicarbonato, o bicarbonato normal o disminuido ante la elevacion de la pGO2 El pH es acido
Edema agudo de pulmdn, shock cardiogénico v PCR
Intoxicacion por salicilatos en pacientes tratados con sedantes
Sepsis o insuficiencia renal en patologia pulmonar crénica

Diarrea 0 ATR complicada con paresia muscular por hipopotasemia

ACIDOSIS METABOLICA Y ALCALOSIS RESPIRATORIA

pCO2 inapropiadamente disminuida ante ia disminucion de bicarbonato, o bicarbonato normal o aumentado ante el descenso de la pCO2  El pH puede ser
normai, alto o bajo

Toxicidad por salicilatos inicial

Intoxicacidn etilica (cetoacidosis con hiperventilacién)

Cirrosis hepatica que desarrolla insuficiencia renal

Sepsis

ALCALOSIS METABOLICA Y ACIDOSIS RESPIRATORIA

pCO2 elevada para el aumento de bicarbonato, o bicarbonato excesivamente elevado amnte el aumento de pC0O2 Ei pH puede ser normal, elevado o disminuido

Patologia respiratoria y alcalosis metabdlica cronica debido a tratamiento con diuréticos, esteroides, ventilacion mecanica, o ante vémitos incoercibles

ALCALOSIS METABOLICA Y ALCALOSIS RESPIRATORIA

pCO2 baja para el aumento de bicarbonato o bicarbonato excesivamente elevado ante el descenso de pGO2
Embarazadas con hiperémesis gravidica
Cirréticos con vomitos, SNG, tratamiento diurético excesivo, hipopotasemia severa
Pacientes en hemodialisis que desarrollen alcalosis respiratoria por cualquier causa

Recuperacién de una PCR

ACIDOSIS METABOLICA CON GAP AUMENTADO Y ALCALOSIS METABOLICA

El aumento del anién GAP es mayor que lo gue disminuye el bicarbonato
‘Vémitos + cetoacidosis diabética o alcohdlica

‘Vomitos + insuficiencia renal

ACIDOSIS METABOLICA HIPERCLOREMICA y ACIDOSIS METABOLICA CON GAP AUMENTADO

El aumento del anién GAP es menor que lo que disminuye el bicarbonato
Diarrea + shock circulatorio

Tabla 14.

Tabla 3: Importancia de pequefios cambios en los valores de la ecuacion
de Henderson en la situacion acidobase en pacientes con acidosis grave

Importancia de pequenos cambios en los valores de la ecuacion
de Henderson en la situacion acidobdsica de un paciente
con acidosis grave

722 | 25 10 H'] = 23,0 x 10° x 25/10 = 59,7 mM
714 | 30 | 10 [H'] = 23,9 x 10° x 30/10 = 71,7 mM
7,01 40 10 [H'] = 23,9 x 10 x 40/10 = 95,6 mM
62 | 25 | 5 [H'] = 23,0 x 10° x 25/5 = 119,5 mM

pH pcoO, | HCO, J Ecuacién de equilibrio

Puede apreciarse como la falta de un descenso compensador adecuado de la pCO; in-
dica la presencia de un problema respiratorio sobreafiadido, que puede resultar pefigro-
S0 si la acidosis metaboiica se acentua.

Tabla 3.




TABLA 4: Correlacién entre gases venosos y gases arteriales en funcién del origen
de la muestra venosa

Vena central Vena periférica
0,03 -0,05U. 0,02- 0,04 U.
pH
< que el arterial < que el arterial
1- 2 mEq/L
HCO:- Igual que el arterial
> que el arteral
4-5mm Hg 3-8 mEq/
* pCO,
> que el arterial > que el arterial

*La correlacion de la pCO2 tiene elevada dispersion en funcion de la perfusion tisular.

Tabla 4.

Tabla 5. Posibles ventajas e inconvenientes de la administracion de bicarbonato intravenoso en las acidosis
metabolicas con hiato aniénico aumentado.

VENTAJAS INCONVENIENTES

Mejoria hemodinamica: contractilidad

i £y Hipopotasemia
vascular y contractilidad miocardica pop

Mejoria de la hiperpotasemia Hipocalcemia y tetania

Prevencion de la caida abrupta de la

seielalidad caratial Prolongacion del intervalo QT

Mejora del metabolismo celular Hipoventilacion e hipercapnia
Mejora del efecto insulinico Precipitacion de hipofosfatemia

Aparicion de alcalosis de rebote
Acidosis intracelular

Progresion de las calcificaciones vasculares

Estado hiperosmolar (si se utiliza bicarbonato 1 M)

Tabla 5.




Tabla 7. Principales causas de acidosis lactica

ACIDOSIS LACTICA TIPO A o acidosis anaerobia

- Falta de aporte tisular de oxigeno:
o Insuficiencia cardiaca
o Insuficiencia respiratoria
o Shock hipovolémico
- Falta de transporte de oxigeno a los tejidos
o Anemia
o Intoxicacion por monéxido de carbono
- Sepsis

ACIDOSIS LACTICA TTPO B o acidosis aerobia

- Intoxicacion por etanol, metanol

- Desacoplamiento de la fosforilacién oxidativa:
o Metformina
o Intoxicacién por salicilatos

- Déficit de tiamina

- Déficit de riboflavina

- Neoplasias (efecto Warburg)

- Propilenglicol

- Linezolid

- Propofol, halotano

- Adrenalina y agonistas beta adrenérgicos

- Intoxicaci6n por cianuro

- Farmacos antirretrovirales

- Insuficiencia hepatocelular grave

- Isoniazida

- Acido valproico

Tabla 7.




Tabla 9: Clasificacion etiologica y diagnostica de la alcalosis

Clasificacion en funcion de la génesis de la alcalosis
Por sobrecarga alcalina Por pérdida de H*
* Bicarbonato: infusién oral/intra- * Gastrica: vomitos, aspiracion naso-
venosa, hemodidlisis gastrica
* CaCO. suplementos orales * Renal: diuréticos, hipermineralocorti-
* Citrato: hemoderivados, citrato asmo
potasico oral
* Acetato: nutricion parenteral, he-
modialisis
* Glutamato, propionato: nutricion
parenteral

Clasificacion en funcion de la respuesta al cloro

Sensibles a CI (Cl,” <20 mEg/) Resistentes al CI" (Cl,” > 40 mEq/)
» Pérdida intestinal de acidos * Con hipertension arterial
- Aspiracién gastrica/vomitos - Hipertension renovascular/acelerada
- Diarrea congénita de CI - Exceso de mineralocorticoides
- Adenoma velloso de recto exdgenoss
* Pérdida rena de acidos - Hiperaldosteronismo primario
- Penicilinas, citrato -~ Sindrome de Cushing
- Posdiuréticos - Sindrome de Liddle
- Poshipercapnia = Regaliz
* Fibrosis quistica (pérdida cuta- * Con normotensién arterial
nea de CIY) - Diuréticos (durante su uso)
- Sindromes de Bartter y de Gitelman
- Deplecion grave de K*
= Hipercalcemia
- Administracion de bicarbonato

- Ampicilina, penicilina, carbenicilina

Tabla 9.

Tabla 1: Circunstancias clinicas que pueden modificar el
hiato anionico

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

Hiato anidnico = hiato anidnico + (2,5 x [4,4 - Alb, o)*

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

* Causa de hiato anionico aumentado sin incremento de aniones
- Alcalosis metabdlica grave

“La albumina plasmatica (Alb,) expresada en gramos por decilitro.

Tabla 1.



Tabla 10: lones en orina en el diagnostico diferencial de ALCALOSIS
METABOLICA HIPOPOTASEMICA sin HTA

Na(o)

K(o) Cl(o)

Vémitos recientes

T 1

Vomitos remotos

Diuréticos recientes 1

Diuréticos remotos

Sindromes de Bartter y Gitelman 1

Tabla 10.

Tabla 6. Tratamiento de los déficits en la cetoacidosis diabetica grave (primeras horas)

Déficit tipico Tratamiento Consideraciones
Na: 5-10 1-21de suero salino al 0.9% en 1-2 horas Basarse en la presencia de | venoso: al
mEq/ke. Seguido de 15-20 mlkghora hasta normalizar I volemia | PAS3 a suero salino al 0.45%, vigilando natremia y osmolalidad
Volumen (Na+) y Tras normalizar la volemia, seguir con suero hiposalino La hiperghicemia se asocia a hiponatremia no hipoosmolar que se corregird al
Agua libre (0,43%) 4-14 ml/kg/hora normalizar la glucemia. Una natremia normal, por tanto, implica déficit de agua Hore.
5:6 lifros . Dismini la velocidad de reposicion en caso de hipoalburminemia /0 trastorno de la
Afiadir agua libre (glicosadc) cuando la ghicemia sea i
il ¢intCaioe a 200 maldl, (LGl g/hor) Evitar i bi Tares: tiesgo de edema cerebral.
Si K inicial < 3,3 mEq/Litro, administrar 20-40 mEq de CIK / hora y NO DAR
- 20-4 i infundi ¥
G 20 H0abiq) rorde meronfindico: INSULINA hasta que &l K+ sea > 3.3 mEq/L.
K o En caso de hipofosfatemia grave (< 0.5 mg/dl) SiK > 5.3 mEq/L, no administrar potasio. Medir el potasio sérico cada 2 horas
i i administrar en forma d fosfato potdsico Medir el potasio sérico cada 2 horas
Medir el K+ en orina permite evaluar la kaliuresis y sirve como guia para calcular la
cantidad total que hay que reponer
3 No de rutina. Sélo si P < 1 mg/dL Especialmente si insuficiencia cardiaca o depresion respiratoria
Fosfato Variable R Yo it ’ ;. ; :
20-30 mEq de fosfato ea 1 litro de sohucién IV Riesgo de hipofosfatemia o hipomagnesemia
En situaciones de deplecién de volumen grave, el bicarbonato plasmético puede no
reflejar &l déficit real de bicarbonato
No estd demostrada la utilidad del bicarbonato intravenoso en los ensayos clinicos
efectuados. Slo en pacientes sépticos con insuficiencia renal aguda en UCI ua
ensayo clinico sugiere que podia ser beneficioso
HCOy 3 mEq/Kg de De usarlo, en forma de bicarbonato 1/6 M. De usarlo, solo en acidosis extremas (Bic < 5 mmolll, pH <6.9). Bicarbonato diana:

peso corporal

8-12 mEq1 (500 ml Bicarbonato 1/6M + 20 mEq CIK en dos horas)
Podiia ser de uilidad en pacientes con deterioro importante del nivel de conciencia
o filtrado glomerular < 30 ml/min/1 73m2

Tener en cuenta el valor del hiato aniénico ya que permite estimar la cantidad de

v si existen dcido-base mixtos asociados.

Riesgo de alcalosis metabdlica al metabolizarse los cetoacidos

Tabla 6.

Tabla 8: Diagnostico diferencial de las acidosis metabdlicas con hiato aniénico normal. ATR= Acidosis Tubular Renal

HCO3- suero | K+ suero Hiato aniénico orina | Hiato osmolal orina pHu Capacidad para | Excrecién de
(mEq/L) (mEg/L) (mEq/L) (mosm/kg) mi acidificar la orina calcio
Diarrea <24 1) -20a-50 >200 >5.5 SI Normal
>5.5
ATRI (distal) 10-20 ! Positivo 50-100 . No 1
(habitual > 6,5)
El mecanismo de
ATRII (Proximal) 12-18 1 -20a-50 > 150 acidificacion de orina estd SI 1
intacto. EF HCO; > 15%
ATRIV 16-22 1 Positivo 50-100 <55 SI Normal
e <24 B Positivo >200 >55 sI Normal
Tolueno/hipurato

Tabla 8.




Tabla 11: Tratamiento de la alcalosis metabélica

PRy

Con deplecion de vol : Cloro

Suero salino isotonico. Afiadir CIK si hipopotasemia
Agua y sal por via oral: Si se tolera
Suspender diuréticos, si es posible

Inhibidores de la bomba de protones si aspiracion nasogastrica o en vomitadores psicogenos

Resistentes al cloro (estados edematosos, hiperaldosteronismos primarios)

Tratar la causa subyacente.
Espironolactona, eplerenona o amiloride
CIK oral o parenteral si hipopotasemia

Inhibidores de la anhidrasa carbénica — Acetazolamida. Vigilar el potasio sérico (riesgo de hipopotasemia)

Tubulopatias congénitas (Gitelman y Bartter): Suplementos orales de potasio y de magnesio, amiloride o espironolactona.
En ocasiones: Inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina o antiinflamatorios no esteroideos

Alcalosis extrema (pH > 7.6) y/o hipoventilacion significativa (pCO2 > 60):

HCL: 150 mM (150 mEq de HCl en 1 1 de agua destilada o suero salino, infundiendo por catéter central). Corregir el 50%
del exceso de bicarbonato en 12 horas En la prictica, rara vez es necesario administrar HC1

NH4C] o clorhidrato de lisina o arginina

Si insuficiencia renal grave: Hemodidlisis con baja concentracion de bicarbonato en el bafio

Tabla 11.

Tabla 12: Causas de acidosis respiratoria

* Alteraciones de la ventilacion pulmonar
- Obstruccion de la via respiratoria
Sindrome de apnea del suefio
Enfermedad pulmonar obstructiva cronica
Edema pulmonar
Otras enfermedades de vias respiratorias y parénquima pulmonar

I

* 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 metabalica,
farmacos, hipotiroidismo
- Enfermedad estructural de los centros respiratorios: poliomielitis bulbar,
encefalitis, hipoventilacion primaria alveolar, apnea del suefio central

Tabla 12.

Tabla 2: Compensaciones adecuadas de los trastornos acido base

Acidosis metabolica

Por cada | [CO3H-] de 1 mEq/1 (desde 25 mEq/1), la pCO2 debe | 0,85-1,2 mm Hg (desde 40 mmHg)

Alcalosis metabolica

Por cada 1 [CO3H-] de 1 mEq/1 (desde 25 mEq/1), la pCO2 debe 1 0.7 mm Hg (desde 40 mmHg)

Acidosis respiratoria

Por cada T pCO2 de 10 mm Hg (desde 40 mmHg), la [CO3H-] T 1 mEq/1 (desde 25 mEq/l) si aguda, o
3 mEq/1 si cronica.

Alcalosis respiratoria

Por cada | pCO2 de 10 mm Hg (desde 40 mmHg), la [CO3H-] | 2-2.5 mEq/l (desde 25 mEq/1) s1
aguda, o 5 mEq/l si cronica.

Tabla 2.




Tabla 13. Causas de alcalosis respiratoria

ESTIMULACION DIRECTA DEL CENTRO RESPIRATORIO ENFERMEDAD PULMONAR
Ansiedad: hiperventilacion psicogena o voluntaria Neumonia

Sepsis por gramnegativos Asma

Embarazo Neumotdrax

Fiebre/hipertermia Sindrome de distrés respiratorio

Enfermedades del sistema nervioso central:

hemorragia subaracnoidea, meningoencefalitis, tumores, traumas.

Embolismo pulmonar

Enfermedad pulmonar intersticial

DROGAS Y HORMONAS HIPOXIA
Salicilatos Insuficiencia cardiaca
Progesterona Anemia prave
Nicotina Grandes alturas
Xantinas Hipotension

Catecolaminas

Prostaglandinas

MISCELANEA

Fallo circulatorio grave
Enfermedad cardiaca ciandtica

Enfermedades pulmonares

Fallo hepitico

Ventilacién mecdnica excesiva
Exposicion al calor

Recuperacion de una acidosis metabolica

Ejercicio

Tabla 13.




IMAGENES

Figura 2. Tampdn bicarbonato extracelular.
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Figura 2.

Figura 4. Fisiopatologia de la acidosis piroglutamica.

vlgam," Factores de riesgo para la acidosis piroglutamica:
i
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Paracetamol b

Clin Med (Lond) 2016; 16: 524-9

El ciclo del &cido glutamico puede alterarse por algunos de los factores de riesgo destacados que pueden favorecer el
actmulo de 5-oxoprolina (acido piroglutamico), bien por el descenso en el glutation o por la inhibicién del aclaramiento de
5-oxoprolina por la enzima 5-oxoprolinasa o por altearcion del filtrado glomerular. Modificado de referencia [28]

Figura 4.

Figura 1. Evaluacién de los trastornos acido/base.
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Figura 1.




| ALCALOSIS METABOLICA |

Figura 5. Algoritmo
diagnostico de las
alcalosis metabolicas.
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Figura 3. Algoritmo
diagnostico de las
acidosis metabdlicas.
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