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PERSPECTIVA HISTORICA

En la historia de los conocimientos acido-basicos la obser-
vacion clinica antecedid casi un siglo a los estudios fisiologicos
y quimicos. Fue W.B. O’Shaugnessy en 1831 quien observa y
comunica al Lancet, durante la epidemia del colera asiatico, que
en las deposiciones de los pacientes “estan presentes todas las
sales que faltan en la sangre, especialmente el carbonato de
sodio”. Al desaparecer la epidemia de cdlera esta comunicacion
pasoé al olvido v recién a fines del siglo XIX y comienzos del

siglo XX aparecen varias observaciones experimentales clini-

cas sobre la acidez intensa de la orina y el efecto beneficioso
del bicarbonato sodico en las victimas del colera, asi como la
excrecion de amoniaco observada en diabéticos (1) (Stadel-
man, 1883). o la hiperpnea intensa que se registraba en conejos
con una intoxicacion acida fatal con acido clorhidrico (Walter,
1877) (2).

Se denomina “el periodo danés del conocimiento dcido-ba-
sico”, a los 7 afios transcurridos entre 1909 y 1916. Henderson,
en 1909 publicé una monografia sobre el estado 4cido basico y
describié la famosa ecuacion que lleva su nombre, Sorensen, en
el mismo afio implant6 el simbolo logaritmico pH y desarrollo
su significado en las reacciones enziméticas, Hasselbalch en
1910 disefio el electrodo de hidrogeno con el que Lundsgaard
en 1912 determind por primera vez el pH de la sangre, Gani-
meltoft y Hasselbalch, en 1915 demostraron la influencia de
la respiracion sobre el pH de la sangre, siendo éste ultimo, en
1916 el que dio forma logaritmica a la ecuacion de Henderson.
En 1920, W. Mansfield Clark publicé la primera edicion de The
Determination of Hydrogen lons, cuya contribucion a los avan-
ces tedrico-practicos del estado acido basico fue trascendental.
Estos fueron los inicios del conocimiento en este campo que
a partir de entonces hasta nuestros dias se ha desarrollado en
forma vertiginosa (3).

FISIOLOGIA

Existen 2 aspectos del equilibrio 4cido-basico:

- RESPIRATORIO

- METABOLICO

Cuando la concentracion de bicarbonaio (Heo3) experi-
menta una desviacion importante, hay acidosis si se reduce v
alcalosis si se incrementa, denominadas metabolicas (4).

Cuando la concentracion de dioxido de carbono (Pco2) au-
menta, se produce acidosis, y cuando se reduce alcalosis, lla-
madas respiratorias.

Acidosis y Alcalosis

La terminologia utilizada ha originado muchas confusiones
desde su creacion, éstos términos deben usarse con criterio fi-
siolégico para referirse a los disturbios que desvian el pH de la
normalidad, siempre que NO se trate de alteraciones secunda-
rias a un proceso etiolégico primario, por ejemplo, si el factor
etioldgico primario es una diabetes descompensada con acumu-
lacion de acidos, el pH descendera presentandose una acidosis
metabdlica primaria; si en un intento por normalizar el trastor-
no la respuesta secundaria del organismo es la hiperventilacion,
al removerse el dcido carbonico se producird una alcalosis res-
piratoria secundaria (5).

Se propuso el cambio de los términos por los de “acide-
mia” (pH inferior a 7,35) y “alcalemia” (pH superior a 7.45)
pero el mismo fue desechado ya que el subfijo “emia” se refie-
re solo al pH plasmaético, mientras que el subfijo “osis” refleja
el compromiso de la homeostasis acidobasica que puede afectar
o no al pH. Siempre que exista una acidemia, el trastorno pri-
mario es una acidosis

En condiciones normales, durante los procesos fisiologicos.
que son fundamentalmente aerdbicos, el organismo produce 2
tipos de sustancias acidas (6).
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- Acidos respiratorios: volatiles o débiles (acido car-
bénico o H2Co3).

- Acidos metabolicos: fuertes, son de mayor tamafio
molecular y derivan normalmente del metabolismo
intermedio de los aminoécidos cuyos productos ter-
minales son urea e hidrogeniones, y de los lipidos e
hidratos de carbono que tienen como elementos ter-
minales co2 y agua. Los mismos son excretados por
los rifiones (7).

En condiciones anaerobias se produce el deido ldctico. El
término “metabdlico™ es en realidad poco feliz ya que el didxi-
do de carbono es también un producto del metabolismo, sin
embargo se ha considerado tradicionalmente que el deido car-
bonico es un acido “respiratorio”, mientras que cualquier otro
dcido enddgeno o exdgeno es “metabdlico™ (8).

Sistemas tampones 0 amortiguadores
Para evitar los disturbios que se producen al alterarse el pH,
¢l organismo dispone de los sistemas tampones, los cuales son
elementos quimicos que pueden encontrarse en:
A. Elliguido extracelular :
I. Elsistema bicarbonato-acido carbonico:
- Esel principal protector del pH del compartimiento
extracelular
- Amortigua dentro del eritrocito, el CO2 producido
por el metabolismo endégeno y contribuye al trans-
porte de CO2 de los tejidos a los pulmones
- Proporciona sustrato para la secrecién de acidos del
rifion (9),
Segun las necesidades fisioldgicas este sistema actl)
en uno u otro sentido: '
Co2 + H20 & H2Co3 & H + H Co3
. Proteinas séricas que constituyen sistemas que ac-
tian con rapidez para neutralizar los trastornos pro-
ducidos por acidos o bases fuertes
B. Las células: proteinas intracelulares, fosfatos y hemo-
globina, cuya funcién amortiguadora es mas lenta, re-
quiriendo varias horas para cumplir su cometido (10).
A nivel celular también se realiza la amortiguacion
bioldgica: en la acidosis el exceso de H+ en el liqui-
do extracelular difunde pasivamente hacia el interior
de las células. Para mantener el equilibrio de cargasa
través de las membranas, las células liberan potasio
hacia la sangre; por cada 0,1 que se reduce el pH, el

[

Tabla 1. Rangos normales en la gasometria

potasio aumenta alrededor de 0,6 mEqg/L. Este efec-
to es mds prominente en acidosis no organicas que
en acidosis organicas y respiratorias En la alcalosis.
ocurre el fendmeno inverso (11).

Mecanismos compensadores

Si los sistemas tampones no son suficientes para mantener
el equilibrio acido-basico, se ponen en marcha los mecanismos
compensadores respiratorios, renales o bioldgicos.

La compensacion respiratoria se inicia inmediatamente,
gracias a una estimulacion o inhibicion directa del centro respi-
ratorio ubicado en el tallo cerebral en respuesta a los niveles de
Pco2. en relacion directamente proporcional (12).

La compensacion renal retarda méas tiempo en su inicio de ac-
cién, ¥ se implementa a nivel de las células tubulares, en donde
se produce la sintesis de bicarbonato y la eliminacion de hidro-
geniones (H+), activada por la enzima anhidrasa carbénica. La
eliminacion de H+ puede registrarse en forma libre (pH urinario).
ligada a fosfatos (acidez titulable) o ligada al amoniaco (amonio
urinario). (Tubla I )

Los valores de gravedad acido basicos con los siguientes:

e pH:720-7,60

e PCO2:25-75mm Hg

¢ Bicarbonato: 15 - 35 mEg/L

e Exceso/déficit de base: -15 - +12 mEg/L

cQue es el pH?

Es el logaritmo negativo de la concentracion de hidroge-
niones generados durante los procesos fisioldgicos ya citados,
por su calidad de cifra negativa se explica que el aumento de
H+ derive en una disminucion del pH y viceversa, y como se
trata de un nimero logaritmico es preciso advertir que peque-
fios desplazamientos de 0,3 puntos aumentan o disminuyen al
doble o a la mitad la cifra inicial (13).

La cifra 7,40 es el resultado de la siguiente ecuacién de
Henderson-Hasselbalch:

pH= Pk + log . Base/Acido
EI Pk es el pH de una sustancia en solucion disociada al 50%.
Pk de la sangre=6,1
pH= 6,1+ log. Bicarbonato/ Acido Carbonico
pH=6,1 + log. 25.4/ 1,27 ( 20/1)
Ph=6,1 + log.20
pH=6,1+13 = 74

Parametro Unidad Arterial Venoso Capilar Limites de riesgo
pH - 738742 7,36-7.40 7.38-7,42 7,20-7.60

pO, mmHg 90-100 35-45 >80

pCO, mmHg 35-45 40-50 40 25-175
Saturacién O, % 95-97 55-70 95-97

Bicarbonato estandar Mmol/ | 21-29 24-30 21-29 15-35

Exceso de base Mmol/ | -2/42 -2/ +2 -2/+2g <15 - >12
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ACIDOSIS METABOLICA
Es el estado caracterizado por un exceso de acidos o por
una disminucion de bases en el organismo (14).

Concepto de brecha aniénica

El “hueco anionico™ o Anion gap mide la diferencia entre
los cationes y aniones no mensurados. (Fig. 1)

Se mide seglin la siguiente formula:

Sedio - (cloro + bicarbonato)

El valor normal es de 12 mEq/L., siendo fundamentalmente
las proteinas de carga negativa y sobre todo la albiimina, la que
contribuye en mayor medida a ésta cifra, ya que los demas io-
nes se neutralizan entre si (Cationes: potasio, calcio, magnesio,
etc. contra aniones: fosfato, sulfatos, acidos organicos, etc.) en
condiciones fisiologicas (15).

Cuando la brecha aniénica es elevada, 14 mEg/L. o mas,
sugiere la presencia de acidosis metabdlica normoclorémica,
debiéndose buscar aniones enddgenos no registrados como
lactatos, celonas, etc., o dcidos exdgenos como sucede en la
intoxicacién con etilenglicol, con sus correspondientes impli-
cancias terapéuticas (15).

La brecha aniénica puede elevarse también por reduccion
de las concentraciones séricas de potasio, calcio, magnesio o el
aumento de las proteinas.

Una acidosis metabélica con una brecha anidnica normal su-
giere pérdida de bicarbonato, ya sea por via digestiva o renal.

La reduccién del hueco anidnico sugiere hipoalbuminemia,
aumento de la concentracion sérica de potasio, calcio, magne-
sio. intoxicacion por bromuros o error de laboratorio (15).

Etiologia
Acidosis metabélica con brecha anionica normal (hiper-
clorémica)

A- Pérdida extra-renal de bicarbonato
1- Diarrea
2- Fistula de drenaje intestinal, pancredtica o biliar
3- Ureterosigmoideostomia
4- Drogas: a) Cloruro de calcio
b) Sulfato de magnesio
¢) Colestiramina
B- Pérdida renal de bicarbonato
1- Acidosis tubular renal préximal (tipo 2)
a) Primaria: - Transitoria
- Genética e idiopatica
b) Deficiencia, inhibicion o
alteracion de la anhidrasa carbonica:
- Drogas: acetazolamida, sulfanilamida.
acetato de mafenida
- Deficiencia de anhidrasa carbonica 1
2- Sindrome de Fanconi
C- Defectos de acidificacion urinaria
1- Acidosis tubular renal distal (tipol)
2- Disfuncién generalizada del nefrén distal:
a) Deficiencia primaria de mineralocorticoides
b) Hipoaldosteronismo hiporreninémico
¢) Hiperkalemia resistente a mineralocorticoides

D- Sobrecarga acida
1- Cloruro de amonio
2- Hidrocloruro de arginina y lisina
3- Alimentacion parenteral

CATIONES TOTALES =

ANIONES TOTALES

Acidosis metabdlica con brecha anidnica
aumentada (normoclorémica)

CATIONES NO MENSURADOS

ANIONES NO
WMENSURADOS

A- Cetoacidos
i- Diabetes mellitus
B- Errores innatos del metabolismo
1- Alteraciones del metabolismo
de los aminoacidos
2- Acidemias organicas
3- Alteraciones del metabolismo
de los hidratos de carbono

SODI0 CLORD

C- Intoxicaciones
I- Salicilatos
2- Etilenglicol
3- Metanol
4- Aldehidos
D- Insuficiencia renal

BICARBONATO

E- Acidosis lactica
1- Tipo A: hipoperfusion tisular
e hipoxia
2- Tipo B: Sin hipoperfusion ni
hipoxia (drogas. toxinas o errores
congénitos del metabolismo) (16,17).

Figura 1. Brecha aniotica o Anion GAP
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Fisiopatologia

A medida que se acumula acido en el organismo, los tam-
pones quimicos del liquido extracelular v celulares se unen al
exceso de hidrogeniones.

Compensacion respiratoria

El exceso de H+ no captado por los tampones reduce el pH
sanguineo y estimula a los quimiorreceptores del tallo cerebral
incrementando la frecuencia respiratoria, con lo que se reduce
la concentracion de CO2, esto permite que se una al bicarbona-
to una mayor concentracion de hidrogeniones. Este fendmeno
aparece cuando el pH desciende por debajo de 7.20 (10). La
compensacion respiratoria se produce en pocos minutos, pero
si el trastorno de base subsiste, la misma no serd suficiente.
El paciente presenta hiperventilacion, fatigabilidad muscular y
disnea (18).

Compensacion renal

Los rifiones sanos intentan compensar la acidosis secretan-
do el exceso de H+ hacia los tibulos renales. Estos hidrogenio-
nes se eliminan aisladamente (pH urinario) o combinados con
fosfatos (acidez titulable), o con amonio (amonio urinario). Se
excretan asi por la orina como éacidos débiles (14).

Por cada H+ secretado en el tibulo renal, un ion sodio y
un ion bicarbonato son absorbidos de los tibulos y devuelto al
torrente sanguineo.

Repercusion en el medio interno y

manifestaciones clinicas

Como ya se menciond, a través de la amortiguacion bio-
logica a nivel celular, se produce un intercambio entre H+ y
potasio con la consiguiente hiperkalemia. Ademas se altera el
equilibrio normal de los demas iones, como el sodio y el cal-
cio, alterandose la excitabilidad neuronal, produciendo depre-
sion progresiva del sistema nervioso central, a la que se suma
la debilidad muscular y arritmias cardiacas propias de la hi-
perkalemia. La acidosis deprime la contractilidad miocardica,
reduce en forma importante la respuesta vascular periférica a
las catecolaminas exdgenas, incrementa la resistencia vascular
pulmonar, dilata los lechos vasculares arteriales sistémicos, con
constriccion venosa (13).

A nivel bioguimico reduce la actividad de las vias de glico-
lisis v altera la sintesis de ATP.

Las manifestaciones gastrointestinales, tales como nauseas
¥ YOmitos son comunes en ciertos tipos de acidosis metabolicas
como la cetoacidosis diabética v la uremia. El aumento de la
acidez gastrica inhibe el normal vaciamiento.

En algunos casos, como en los lactantes con errores con-
génitos del metabolismo, la acidosis puede transcurrir sinto-
matica, y a menudo se la descubre por consultas por sintomas
asociados (18).

Acidosis metabélica en el paro cardiopulmonar

Durante el paro cardiopulmonar existe una combinacion de
escaso flujo sanguineo y pobre ventilacion pulmonar. La aci-
dosis metabélica intracelular que se produce esta mal refleja-
da en un gas arterigl. Luego de la intubacion. ventilacion y
compresion cardiaca, la sangre que atraviesa los pulmonares se
hallan mejor oxigenadas y con un nivel de Pco2 reducido, el
flujo pulmonar total sin embargo, estd a menudo disminuido.
En la determinacion de gases en sangre se puede constatar un

pH normal e inelusive elevado con alcalosis respiratoria. Una
gasometria de sangre venosa mixta simultanea demostrara a
menudo una profunda acidosis respiratoria y metabélica (19).

La causa de ésta hipercapnia venosa mixta se explica por
la diferencia existente entre la Co2 arterial y la venosa mixta
cuando el gasto cardiaco disminuye o se incrementa la produc-
cion de Co2 (20).

El contenido total de Co2, por influencia de la ventilacion
solo cambia en su fraccion arterial. Este efecto es menor cuando
el gasto cardiaco es bajo: la combinacién de bajo flujo cardiaco
¢ incremento de la produccién de Co2 tisular genera la hiper-
capnia venosa (21,22).

La clave de la terapia de la acidosis. es aqui. restaurar la
perfusion tisular, mejorando el rendimiento cardiaco v brindando
un adecuado soporte circulatorio, valorando la necesidad de una
expansion vascular con fluidos a través de un modesto bolo de 5 a
10 ml/kg.. que podra ser repetido segiin la evaluacion clinica. Un
relleno vascular a razén de 20 ml./kg puede ser causa de edema
pulmonar si la funcion de bomba del miocardio esté alterada (23).

Acidosis hiperclorémica dilucional

Es habitual la utilizacion de solucion salina al 0.9% o mal
llamada fisioldgica, en la reexpansion vascular. La misma pro-
duce un excedente de cloro en el liquido extracelular que des-
plaza a los iones bicarbonato y que podria exacerbar la acidosis
metabolica preexistente, apareciendo la denominada “acidosis
por dilucién”. Es preferible emplear una solucion que contenga
una distribucion mas fisioldgica de iones que la solucion “fi-
siologica™, tal como la solucion Ringer Lactato, que contiene
109mEq/L de cloruros y 28mEq/L de lactato que luego se me-
taboliza a bicarbonato (24,25).

ALCALOSIS METABOLICA

Estado en el que hay un exceso de iones bicarbonato o una
reduccion de la concentracion de iones H+ como consecuencia
de una pérdida importante de 4cidos no volatiles.

Etiologia
- Generacion de la alcalosis metabdlica:
* Pérdida de hidrogeniones:
A- Gastrointestinal:
-vomitos
-aspiracion nasogastrica
-diarrea congénita perdedora de cloro
B- Renal:
I-diuréticos
(tiacidas. furosemida, 4cido etacrinico)
iI-exceso de mineralocorticoides:

a) endogeno (hiperaldosteronismo,
enfermedad de Cushing, sindrome
adrenogenital)

b) exdgeno (tratamiento con esteroides.
tabaco de mascar)

¢) sindrome de Bartter

d) formulas para lactantes deficientes
en cloro

111-después de la hipercapnia
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*Ganancia de bicarbonato
-sustancias alcalinas exogenas
(Heo3, citrato, acetato, lactato)

*Contraccion del volumen extracelular
- fibrosis quistica (lactante)

- Conservacion de la alcalosis metabolica

a) insuficiencia renal
b) deficiencia del volumen extracelular
¢) aumento de los mineral o corticoides
d) deficiencia de potasio
¢) deficiencia de cloro (16,17)

Fisiopatologia

Al acumularse en el organismo los iones de bicarbonato,
los tampones se unen al mismo para neutralizar la alcaiemia.

- Compensacion respiratoria

El exceso de bases eleva el pH sanguineo deprimiendo
los quimiorreceptores encefalicos, produciendo bradipnea que
incrementan los niveles de dioxido de carbono en sangre, el
mismo se combina con H20 para formar acido carbonico. La
compensacion respiratoria se ve limitada por la hipoxia (26).

- Compensacion renal

Los riflones sanos eliminan por la orina el exceso de bi-
carbonato. mientras se retienen los iones H+. Cuando la con-
centracion de bicarbonato supera los 28mEg/L, la capacidad
de reabsorcion de los tibulos se ve superada. Para mantener el
equilibrio electroquimico se eliminan los iones de sodio y agua
junto con el bicarbonato (27).

- Repercusion en el medio interno y

manifestaciones clinicas

La disminucion de los niveles de H+ en sangre produce la -

difusion pasiva de los mismos hacia afuera de las células.

Para conservar el equilibrio de cargas a través de la mem-
brana celular (amortiguacion biologica), hay un pasaje de iones
potasio extracelulares hacia el interior de las células con la con-
siguiente hipokalemia (debilidad muscular., hipo- reflexia, arrit-
mias cardiacas, distension abdominal). Ademas se reduce la
ionizacion del calcio, lo que permite que aumente la permeabi-
lidad de las células nerviosas al i6n sodio, las cuales al penetrar
a las células estimulan la transmision de impulsos nerviosos
que se traduce por una hiperexcitabilidad del SNC y periférico
(tetania, irritabilidad, confusion v convulsiones) (28).

En nifios con enfermedad pulmonar cronica. tratados con
oxigeno. diuréticos o drenaje nasogéstrico, la alcalosis metabé-
lica es peligrosa, porque la inhibicion del centro respiratorio o
la administracion de oxigeno pueden agravar el cuadro (10).

ACIDOSIS RESPIRATORIA

Se establece cuando el sistema respiratorio es incapaz de
eliminar el dioxido de carbono con la misma rapidez con que
genera el metabolismo celular.

Etiologia
La misma puede deberse a cualquier trastorno que dificulte
la respiracion.
A- Obstrucciones bronco pulmonares agudas o cronicas
- Enfisema pulmonar

- Bronquiolitis
- Asma bronquial
- S.DRRA.
- Obstruccion mecanica de traquea o bronquios por
agua, sangre, secreciones, pus o cuerpo extrano.
Obstruccion de vias respiratorias superiores
- Laringoespasmo
- Cuerpo extraiio
- Paralisis de cuerdas vocales
- Difteria
- Edema de glotis
- Epiglotitis, laringitis
C- Hipoventilacion alveolar generalizada
a) Alteraciones de la caja toracica
- Cifoescoliosis
- Espondilitis anquilosante
- Respiracion toracica paradojal post-trauma
b) Disturbios neuromusculares
- Distrofia muscular
- Miastenia gravis
- Intoxicaciones (pesticidas, curares)
- Afecciones crénicas o agudas: (poliomielitis, sindro-
me de Guillain-Barré, difteria, tetanos. botulismo)
c) Afecciones del sistema nervioso central
- Accidente vascular cerebral
- Hipertension intracraneana
- Meningoencefalitis
- Depresion por drogas: barbituricos, opidceos, sedantes.
d) Parametros inadecuados de ventilacion mecanica
e) Otras: paro cardiopulmonar, distension abdominal,
hipotiroidismo, etc.
D- Patologias pulmonares restrictivas
- Neumotorax, hidrotorax, hemotorax, quilotorax
- Atelectasia, neumonia.
- Enfermedad de la membrana hialina
- Edema pulmonar severo
- Afectacion pleural (fibrosis, calcificaciones)
E- Apnea de sueiic (28).

B

Fisiopatologia

Al disminuir la ventilacion pulmonar, el CO2 retenido se
combina con el H20 para formar grandes cantidades de acido
carbonico, el mismo se disocia en hidrogeniones libres (H+) v
bicarbonato (HCO3) (4).

- Compensacion por el tampon hemoglobina

La hemoglobina reducida que es fuertemente basica, capta
H+ y CO2, eliminando de ésta manera parte de los H+ libres v
el exceso de CO2.

A medida que se reduce el pH, se desvia a la derecha la cur-
va de disociacion de la hemoglobina (efecto Bohr) lo que origi-
na una menor afinidad, pero una mayor liberacion de oxigeno
hacia los tejidos. Al persistir la acidosis se reduce el indice de
glucolisis y la concentracion de 2-3 difosfoglicerato (2-3 DPG)
en el interior de los hematies, lo que ocasiona que dicha curva
se desplace a la izquierda(efecto Aldane) (29).

- Compensacion respiratoria

Al aumentar la PCO2, la concentracién de CO2 aumenta
en todos los tejidos y humores. EI CO2 reacciona con el H20
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para formar écido carbonico (H2 CO3) que se disocia en H+ y
HCO3.

El aumento de la PCO2 y de H+ estimula el centro respira-
torio lo que eleva la frecuencia respiratoria, destinada a reducir
la concentracion de CO2.

- Accion sobre el aparato circulatorio

La hipercapnia aguda produce vasodilatacién periférica y
estimulo de la actividad simpatica. Los efectos cardiovascula-
res varian de acuerdo al grado de hipoxemia y acidemia, y a la
patologia de base (10).

- Repercusion sobre el SNC

El CO2 y los H+ dilatan los vasos sanguineos encefalicos
aumentando el aporte de sangre al sistema nervioso central, esto
provoca edema cerebral con la consiguiente aparicion de cefa-
lea, letrgia, nauseas, vomitos y bradicardia (3).

- Compensacion renal

Al persistir la falla de los mecanismos respiratorios, el au-
mento de la PCO2 estimula a los rifiones a retener bicarbonato
e iones sodio y a eliminar H+, consecuentemente se dispone
de mas bicarbonato de sodio para tamponar los hidrogeniones
libres.

- Repercusion en el medio interno y sintomatologia

Cuando la concentracion de H+ desborda los mecanismos
compensadores, los mismos penetran en las células v los iones
de potasio salen de ellas. Sin oxigeno suficiente, el metabolis-
mo anaerobio produce 4cido lactico. El desequilibrio electro-
litico y la acidosis deprimen las funciones cardiaca y cerebral
hasta niveles que pueden resultar criticos (7).

ALCALOSIS RESPIRATORIA

Se produce cuando el aparato respiratorio elimina una ex-
cesiva cantidad de dioxido de carbono, disminuyendo la PCO2
en sangre.

Etiologia
A- Estimulo del Sistema Nervioso Central
a) Vias corticales:
- histeria
- voluntario
b) Centro respiratorio:
- fiebre
- intoxicacion salicilica
- trauma
- infeccion
- dolor
- drogas (xantinas)
- tumor
B- Estimulo del Sistema Nervioso Periférico
a) Ramos aferentes:
- insuficiencia cardiaca congestiva
- neumonia
- embolia pulmonar
b) Estimulo de quimiorreceptores:
- hipoxemia
- anemia
- altitud

C- Otros
- insuficiencia hepética
- sepsis
- inadecuados parametros de ventilacién mecanica
- progestagenos
- gravidez (17)

Fisiopatologia

Al producirse la hiperventilacion se expulsa al exterior el
exceso de CO2, la hipocapnia resultante provoca una disminu-
cion del acido carbonico, pérdida de H+ y de iones bicarbonato.
con lo que se incrementa el pH (10).

- Compensacion del medio interno

Para contrarrestar el aumento del pH sérico, los H+ son
extraidos de las células y pasan a la sangre a cambio de iones
de potasio. Los hidrogeniones se combinan con e! bicarbonato
disponible para formar acido carbénico, lo que reducira el pH.

- Accion cardiovascular

La hipocapnia estimula los cuerpos carotideos v aorticos. lo
que provoca un aumento de la frecuencia cardiaca. que puede
agravarse aun mas por efectos de la hipokalemia. No se altera
la presion arterial (26).

- Accién sobre la vasculatura

Se produce una vasoconstriccion en la mayorfa de los lechos
vasculares incluyendo los vasos arteriales cerebrales, lo que reduce
el riego sanguineo encefalico. Se hiperexcita el tallo cerebral v el
sistema nervioso vegetativo, observandose sudoracion, ansiedad.
mareos, alternancia de disnea, hiperventilacion y apneas (10).

- Compensacion renal

Si la hipocapnia persiste el bicarbonato plasmatico dismi-
nuye a traves el aumento de la excrecion renal v la reduccion de
la eliminacion de los hidrogeniones.

- Repercusion en el medio interno y cuadro clinico

La alcalosis inhibe la ionizacion del calcio, aumentando la
excitabilidad nerviosa y las contracciones musculares, se pre-
sentan: vértigo, confusion, parestesis en los miembros, hiper-
rreflexia, tetania, arritmias, convulsiones y coma (26,30),

Diagnastico
I- Antecedentes v examen fisico
2- Determinacion de gases en sangre
a) Verificar la compatibilidad matemética del
resultado (ver reglas de oro. mas adelante).
b) Recordar que la compensacion no siempre
normaliza el pH
3- Medicion de electrélitos séricos
a) Calcular la brecha anionica
b) Kalemia
¢) Urea y creatinina
d) Fosfato
4- Calcular el gradiente alveolo-arterial de oxigeno
5- En la orina:
a) Determinacion del pH
b) Cloro urinario: de importancia en las alcalosis meta-
bolicas, cuyas causas mas frecuentes cursan con clore urinario
bajo (<10mEg/L) y constituyen | grupo sensible al cloro; otras
cursan con cloro urinario alto (>10mEg/L) v se denominan re-
sistentes al cloro
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Correlacion clinico-gasométrica y terapéutica
La gasometria consta de 2 partes bien diferenciadas: La
oximetria v el estado del balance acido-basico.

Oximetria:

Permite conocer el estado de oxigenacidn del paciente y
actuar en consecuencia con oxigenoterapia si el caso lo requie-
re o reduciendo la concentracién del mismo para minimizar su
toxicidad.

La oximetria informa sobre las dos maneras en que se trans-
porta el oxigeno: las fracciones disueita y ligada.

- Presion arterial de oxigeno

Mide la fraccion de oxigeno disuelto en el plasma, se expresa
en mm de Hg o unidades Torr. Para conocer el contenido de O2
disuelto se debe multiplicar la PaO2 por la cifra 0,003 (20).

- Saturacion de oxigeno

Informa la concentracién de oxigeno transportada por la
hemoglobina, expresada en porcentaje. Podemos calcular el
contenido de O2 ligado, multiplicando la saturacion por la cifra
de Hgb. por 1,34,

- El contenido normal de oxigeno:

Los valores normales son:

Hemoglobina=12 g., Po2=100 mm Hg, Sat.de 02=0,98

- Disuelto: 100 X 0,003 =0,30 ml.

- Ligado: 12 X 1,34 X 0,98 =15.75 ml.

Oxigeno total en sangre = 16,05 ml.

Hipoxia sin anemia:

Hemoglobina= 12; Po2= 40; saturacion de oxigeno= 0,75

- Disuelto: 40 X 0,003 =0.12 mlL

- Ligado: 12 X 1,34 X 0,75 =12.06 ml.

Total =12,18 ml.

El transporte debe ir complementado por un gasto cardiaco
eficiente.

Anemia sin hipoxia:

Hemoglobina = 4; Po2= 100; saturacion de oxigeno= 0,98

-Disuelto: 100 X 0,003= 0,30 ml.

-Ligado: 4 X 1.34 X 0,98= 5.25 ml.

Total =35,55ml.

Se puede advertir que una buena oxigenacion con una ane- ©

mia severa mejora muy poco el transporte de oxigeno (16).

El balance dcido-basico:

El mismo puede ser evaluado a partir de solamente 2 de-
terminaciones, pues los demas valores se deducen de manera
secundaria. Los mismos son:

-pH

Representa la concentracion total de iones H+ como loga-
ritmo negativo, asi al disminuir el pH aumentan los hidroge-
niones y viceversa. Un cambio de 0.3 del pH duplicara o re-
ducird a la mitad la concentracion de H+. por lo que pequeiios
desplazamientos del pH implican grandes modificaciones en la
concentracion de hidrogeniones.

- PaCO2

Mide la tension arterial de diéxido de carbono disueltaenel
plasma, expresada en mm de Hg o unidades Torr. Es un reflejo
fiel de lo que sucede con la fraccion respiratoria del equilibrio
acido-basico (16).

Hacia una determinacion ideal de los gases en sangre

Cuando determinamos los gases sanguineos arteriales, a
menudo los resultados se ven alterados por el llanto o la altera-
cion del patron respiratorio del nifio. Esto no ocurre cuando el
nifio esta sedado y con una linea arterial instalada; en algunas
ocasiones es de gran valor una determinacion venosa mixta que
requiere un catéter en la arteria pulmonar, cuya colocacion es
poco comun en pediatria.

Con la medicién transcutanea de PO2, PCO2 y saturacion
de oxigeno se ha posibilitado la reduccion del nimero de ex-
tracciones sanguineas.

La monitorizacion continua invasiva de los gases arteriales
consiste en el continuo analisis del pH, PaO2 y PaCO2 a través
de un sensor de fibra optica intra-arterial. Estudios clinicos se
requieren para comprobar su utilidad, factibilidad, confiabilidad
y costos. Potenciales aplicaciones incluyen: inestabilidad car-
diorrespiratoria que requiere de frecuentes gasometrias, manejo
intra y post-operatorio de cirugia cardiovascular, utilizacion de
membrana de oxigenacion extracorporea (ECMO). ventilacion
de alta frecuencia, y el sindrome de distress respiratorio de tipo
adulto (SDRA) (31).

LAS 3 REGLAS DE ORO

Nos permiten una evaluacion y terapéutica adecuadas. se-
gln el caso.

La primera regla nos ubica en el componente respiratorio.
la segunda regla en el componente metabolico, y la tercera en-
foca el tratamiento de ésta Gltima.

FRACCION RESPIRATORIA

m Hg, el pH caerd 0,08, Por
mm Hg, el pH aumentard

- SilaPCO2 es de 40 mm Hg, el pH sera de 7.40 (nor-
mal) en ausencia de acidosis metabdlica.

- Una PCO2 de 50 mm Hg (hipoventilacion o acidosis
respiratoria) se traducira por un pH de 7,32 (sin com-
pensacion metabdlica).

- A una PCO2 de 30 mm Hg (hiperventilacion o alca-
losis respiratoria) correspondera un pH de 7:§8 (des-
contando siempre el factor metabolico).

- PCO2 de 48 = pH de 7,34

- PCO2 de 25 =pH de 7,52

Para descartar que el componente metabdlico esté interactuan-
do en el resultado del pH , se deben seguir los siguientes pasos:
1- Calcular en cuanto la PCO2 obtenida esta por enci-
ma o por debajo de lo normal (40 mm Hg).
2- Calcular el pH correspondiente a la PCO2 determi-
nada, aplicando la 1° regla de oro.
3- Comparar el pH medido con el calculado.
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Siel pH medido se aproxima razonablemente al pH calcu-
lado, todos los cambios seran respiratorios: si por el contrario
el pH es inferior al calculado, existir una acidosis metabélica
adicional; si el pH es mayor que el calculado, la alteracion con-
sistira en una alcalosis metabélica.

Terapéutica: El tratamiento de los disturbios respiratorios
se encamina a normalizar la funcién pulmonar,

nuyé la PCO2 (17 regla) sera de 7,44, la diferencia entre el pH
caleulado y el real es de 0,25 por lo que se obtiene un déficit de
base de -17 mEq/L. (2* regla). Estamos ante una acidosis me-
tabélica parcialmente compensada. E| disturbio de la fraccion
metabolica se trataria teéricamente aplicando la 3" regla de oro:
10 x 10 x 0,3 = 32 mEq/L de bicarbonato, sin embargo hay
aspectos clinicos a considerar (33).

La administracion rapida de bicarbonato de sodio no esta
indicada, salvo en el paro cardiaco, ya que el bolo del mismo
produce un desplazamiento veloz de los iones a través de las

A membranas celulares, que pueden conducir a disrritmias cardia-

Ejemplos:

- PCO2 de 52 mm Hg, evidentemente existe una aci-

dosis respiratoria dado por el aumento de 12 unida-

des con respecto al valor normal; el pH calculado

por la I” regla de oro serd de 7.30. Si el pH medido

también fuera de 7.30, concluimos que existe una
acidosis respiratoria pura.

- Por el contrario si la PCO2 se determina en 40 mm
Hg y el pH es de 7.25, aplicando la 1* regla de oro,
obtendremos un pH calculado de 7,40. Pero como el
pH medido es de 7.25, existe una diferencia de 0,15
unidades. Aplicando la 2" regla de oro, encontrare-
mos un déficit de base de 10 mEq/L, es decir que
estamos ante una acidosis metabélica pura.

- PCO2 de 50 y pH de 7.26. Ph calculado (1* regla)=

,32. Entre pH calculado y medido hay una diferen-
cia de 0,06 por debajo de lo estimado en la aplicacion
de la 1°regla. Utilizando la 2* regla llegamos a la con-
clusion de que existe un déficit de base de 4 mEq/L,
es decir que a la acidosis respiratoria se le suma una
acidosis metabdlica. Es una acidosis mixta,

- PCO2de 32 mm Hgy pH de 7,26, el pH calculado es
de 7.46(1° regla), existiendo una diferencia de 0,20
por encima del pH real, lo que determina un exceso
de base de 13 mEq/L (2" regla), es decir que coexiste
una alealosis respiratoria con una acidosis metabo-
lica. El juicio clinico determinaré cual es el disturbio
de origen y cual el compensatorio.

Permite calcular la cantidad de bicarbonato que debe ad-
ministrarse.

El déficit de base expresa el déficit de bicarbonato de sodio
en miliequivalentes por litro de liquido extracelular, que equi-
vale a 1/3 del peso corporal.

- Paciente de 10 kg con una PCO2 de 35 Torr y un pH de
7.19: el pH calculado de acuerdo a las 5 unidades que dismi-

.~ cas y/o convulsiones por los disturbios del medio interno que

acarrea: hiperosmolaridad, hipernatremia, acidosis paradojal en
el LCR y alteraciones en la hemodinamia (34).

La administracion total del déficit de base tampoco esta in-
dicada, por los mismos motivos antedichos y porque ademés el
organismo moviliza por su parte los mecanismos tampones ya
descriptos.

La conducta adecuada es la correccion lenta, en la medida
que el buen criterio clinico lo sugiera. Habitualmente se corrige
un 50% del déficit y luego conducir el tratamiento segiin los
resultados de las gasometrias sucesivas.

La sobredosis de bicarbonato de sodio lleva a la alcalosis
metabdlica, temible disturbio de dificil tratamiento, con la con-
siguiente perturbacion en la liberacion de oxigeno por la hemo-
globina, la hipokalemia e hipocalcemia, cuyas consecuencias
mas peligrosas son las arritmias cardiacas.

Alternativas al bicarbonato de sodio:

- Carbicarb: es una mezcla equimolar de bicarbonato de
sodio con carbonato de sodio. Es un tampén que no produce
Co2, ni reduce el pH intracelular como ocurre con el bicarbo-
nato. A pesar de su tedrica ventaja sobre el bicarbonato de so-
dio, no ha demostrado ser mas efectiva en paros cardiacos en
modelos animales, es sin embargo mas efectiva en la acidosis
lactica mientras se mantiene o mejora la funcién circulatoria.
Su mayor desventaja es su hiperosmolaridad y aicalinidad. por
lo que debe ser administrada solo por via central (11.35).

- THAM (tris-hidroxi amino metano): es un tampén orgéni-
co que atraviesa facilmente las membranas celulares v la barre-
ra hematoencefélica, por lo que es un amortiguador intracelular
efectivo, con el inconveniente de su excrecién renal exclusiva
lo que lo limita en los estados de hipo perfusion. Sus efectos ad-

. versos limitan su utilizacion clinica, entre ellos se incluyen: hi-

perkalemia, hipoglucemia, depresién respiratoria, dafio tisular
en caso de extravasacion, y necrosis hepatica en neonatos (35).

- En los modelos animales el THAM no es mas efectiva que el

bicarbonato y puede reducir la presién de perfusion coronaria,

~en los traumatismos de craneo, ensayos clinicos y en modelos
- sugieren mejoria en los resultados neurolégicos (28).

Tratamiento de la Alcalosis metabdlica

Paciente recientemente reanimado, con PCO2 de 40 Torr
y un pH de 7.62, la 1" regla de oro no indica que no hay com-
ponente respiratorio en el disturbio 4cido-basico, la diferencia
entre el pH real y el calculado nos da 0.22 unidades por encima
del calculado (1* regla de oro), lo que traduce un exceso de
base de 15 mEq/L. (2" regla de oro). Se trata de una alcalosis
metabolica pura debida a la administracion iatrogénica de bi-
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carbonato y que puede exacerbarse por pérdidas aumentadas de
liquido gastrico a través de la SNG.

El tratamiento debe orientarse a corregir el déficit de volu-
men, cloruros, potasio y calcio. El uso de dcidos para corregir
la alcalosis a través de la infusion de cloruro de amonio o aci-
do clorhidrico diluido, rara vez se utiliza y se reserva para los
pacientes con alcalosis grave y que no toleren la reposicion de
volumen.

La prueba diagnostica mas util para identificar las causas
de alcalosis metabolica es la determinacion del cloro urinario
medida en una muestra de orina tomada al azar:

1. Cl U < 10 mEqg/L, signo de resorcién renal dvida
de cloro: vomitos, aspiracidn nasogastrica, diarrea
congénita perdedora de Cl, formula deficiente en Cl,
sindrome ulterior a hipercapnia y fibrosis quistica.
Estos casos se tratan con expansion volumétrica con
CINa

2. ClU > 10 mEg/L, o alcalosis resistente a la solucion
salina: ingestion reciente de diuréticos, produccion
o ingestion de mineralocorticoides en exceso, sin-
drome de Bartter o hipopotasemia profunda. Se debe
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