Rev Cubana Cir 2006; 45(1)

ALTERACIONES DEL EQUILIBRIO ACIDO BASICO

Dr. Benito Sainz Menéndez

INTRODUCCION

L os procesos metabdlicos intracel ulares producen écidos, es decir, sustancias capaces de
liberar iones H+ , por oxidacién de los hidratos de carbono y las grasas; si es completa
da lugar a acido carbonico (CO,H,) y s es incompleta, a acidos organicos, como
pirdvico, lactico, acetoacético, betahidroxibutirico, etcétera; también a expensas de los
compuestos organicos de las proteinas (a partir del fosforo y €l azufre que contienen), se
forman &cidos.

De igual manera, se forman sustancias capaces de aceptar iones H +, llamadas bases, de
lo que resulta la existencia de un justo equilibrio entre la produccion de unos (&cidos) y
otras (bases), o que permite un estado normal de neutralidad de los liquidos corporales.

El equilibrio &cido-base del organismo es posible merced a la interrelacion de tres
sistemas:

- Tamponesintray extracelulares, que amortiguan la intensidad de los cambios
agudos del equilibrio acido-base.

- La compensacion respiratoria, intimamente relacionada con e sistema
anterior.

- La excrecionrenal del exceso de &cidos.

La concentracion de iones H+ , existentes en €l liquido extracelular, se simboliza por
pH, estando su valor entre 7,35y 7,45; la vida humana se desenvuelve entre limites
muy estrechos de pH.

- Acidemia se define como una disminucién en el pH sanguineo (o un incremento
en la concentracién de H+) y alcalemia como una elevacion en el pH sanguineo
(o unareduccion en la concentracion de H+).

- Acidosisy alcalosis se refieren a todas las situaciones que tienden a disminuir o
aumentar el pH, respectivamente.

- Estos cambios en el pH pueden ser inducidos en las concentraciones plasmaticas
delapCO, o del bicarbonato.

- Las dteraciones primarias de la pCO, se denominan acidosis respiratoria
(pCO, dta) y acdosis respiratoria (pCO, baga). Cuando lo primario son los
cambios en la concentracion de CO3H- se denominan acidosis metabdlica
(CO3H- bajo) y acaosis metabdlica (CO3H- ato). Con sus respectivas
respuestas metabdlicas y respiratorias que intentan mantener normal el pH.

« Lacompensacion metabdlica de los trastornos respiratorios tarda de 6 a 12 horas
en empezar y no es maxima hasta dias o semanas después, y la compensacion



respiratoria de los trastornos metabdlicos es més rdpida, aunque no es maxima
hasta 12-24 horas. Las caracteristicas de las alteraciones é&cido-base y sus
respuestas compensadoras se describen en laFigura 1.
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FIGURA 1

1.1. Ante todo trastorno del equilibrio &cido-base se debe trazar la siguiente
estrategia:

- ldentificar de que tipo de trastorno se trata.
- Saber s lacompensacién es adecuada.
« Conocer lacausadel trastorno &cido-base.

1.1.1. Parae€llo se emplean cuatro parametros basicos :

1.1.1.1 Concentracion plasmética de H+ que en la practica se mide como pH (
logaritmo negativo de la concentracién de H+). Vaores normales: 7,35 -7,45 que
equivale a una concentracion de H+ de 40 +/- 5nM. Indicalagravedad del trastorno.

1.1.1.2 Lapresion parcial de CO, arteria (pCQO,) . Vaores normales : 35-45 mmHg. Se
consideran valores criticos. menos de 20 y més de 70 mmHg. Indica la respuesta
respiratoria.



1.1.1.3 La concentracion plasmética de bicarbonato o CO? total. Valores normales de
COH- : 21-29 mEq/l (mEg/L = mMol/l). Se consideran valores criticos menos de 10y
mas de 40 mEqQ/I. Indicael estado de |los sistemas tampdn.

1.1.1.4 El anién Gap (intervalo 6 brecha anidnica). Diferencia entre las principales
cargas positivas y negativas del plasma. Valores normales : 12 +/- 5mEg/l. Orienta el
diagnéstico diferencial.

Anion Gap = (Nat+) - ((Cl-) + (CO3H-))
1.1.1.5 También son de interés :
1.1.1.5.1 Vaores normalesde PO, en sangre:

» Arteria: 95- 100 mmHg
- Capilar: 95- 100 mmHg
- Venosa: 28- 40 mmHg

Una disminucién de la PO, por debajo de 95 mmHg se conoce como hipoxemia; por
debgjo de 80 ya se considera moderada y menor de 60, severa o grave.

Recordar que € pulmén envejece igual que el resto del organismo, lo que atera la

difusion de los gases. En pacientes entre 60 y 90 afios de edad que respiren aire

aimosférico, la PaO2 "aceptable’ puede calcularse mediante la formula
PaO, = 140 - edad en  afos

Ej. Con 75 afios la PaO, "aceptable" sera (140 - 75 = 65) de 65 mmHgy no por este
valor necesita terapéutica con oxigeno. Mayores de 90 afos, la PaO2 normal se
considera que es de 50 mmHg y a cuaquier edad, una PaO, menor de 40 mmHg se
considera una hipoxemia grave.

1.1.1.5.2 Vaores normaes Hb0, en sangre: la saturacién de la hemoglobina es la
resultante del proceso de hematosis que depende de la PO,.

e Arteria: 97 % — 100 %
- Capilar: 97 % — 100 %
- Venosa 62 % --- 84 %

Cuando los valores de la HbO, estdn por debajo de 97 % se dice que existe hipo
saturacion de la hemoglobina, que serd moderada si esta por debajo de 85 % y severa
cuando es menor de 75 %.

1.2 El pH normal del liquido extracelular se debe a que todos los liquidos del organismo
son ligeramente alcalinos, el pH de la sangre arterial es de 7,4 y la sangre venosa tiene
un pH de 7,3.

- El estudio del equilibrio &cido bésico, se basa fundamentalmente en el andlisis
de la hemogasometria arterial o del capilar arterializado y del homograma. La



hemogasometria venosa no resulta de utilidad en el andlisis del estado &cido
basico del paciente, por o gque no debe emplearse con este fin.

- Loslimites extremos de pH, valores incompatibles con la vida se encuentran en
cifras inferiores a 6,80 y superiores a 7,80. La excepcidn a esta regla esta dada
por la acidosis de la cetoacidosis diabética.

» Los limites permisibles de pH, son los valores superiores a 7,30 e inferiores a
7,50, en los que casi nunca se necesitara de su correccion en caso de constituir
trastornos agudos (Cuadros 1y 2).

Cuadro 1. Valores hemogasométricos normales

[Mediciones |lUnidades | Arterial |\Venoso |
lpH |- |[7,35-7,45 [[7,28 - 7,35 |
[PCO2 [[mmHg |[35 - 45 |45 - 53 |
TCO2 |[mmol/L |22 - 29 |24 - 31 |
IsB |ImEq/L |21 - 25 |21 - 25 |
[EB |mEg/L | 2,5 | 2,5 |
[PO2 [[mmHg |95 - 100 |[28 - 40 |
ISa02 |% |97 - 100 |62 - 84 |

Cuadro 2. Val ores hemogasométricos «permisibles»

IMediciones || Unidades || Arterial [Venoso |
[pH [l || 7,30 - 7,50 [[7,25 - 7,40 |
IPCO2 || mmHg || 30 - 50 [|40 - 60 |
TCO2 || mmol/L |[22 - 29 [[24 -31 |
ISB || mEg/L || 21-27 [|21-27 |
[EB || mEg/L |[ +5 [[+5 |
IPO2 || mmHg || 70 - 100 [| 29 - 40 |
ISa02 | % || 90 - 100 ||35- 60 |

2. Secuencia parala interpretacion de una gasometria en los desequilibrios acido-
béasicos

2.1 Ver s el pH hablade"emia' ode"osis', significando "emia’, que el valor de pH en
sangre es anormal (fuera del rango de 7,35-7,45), pues hay muchas acidosis y alcalosis
sin acidemia ni alcalemia, o sea con pH en sangre en rango normal. La acidemia o
alcalemia siempre es aguda, descompensada, de obligado tratamiento, mientras que las
acidosis 0 alcalosis son cronicas, mas 0 menos compensadas. Asi, la acidosis
respiratoria crénica ( PCO, arterial > 50 mm Hgy pH arterial > 7,30 ) es compensada
por definicion 'y en su presencia hay que normalizar el pH, no la PCO..

2.2 Despuésdel pH, mirar laPCO, paravalorar si laventilacion es adecuada.

2.3 Después mirar la cifra de bicarbonato actual (HCO,-) para valorar s la
compensacion es adecuada, calculando el pH predicho y otros valores.



3. M ecanismos de compensacion
L os mecanismos de compensaci0n &cido-basico son de tres tipos:

- Tamponamiento fisico-quimico plasmatico: es la defensa inicia siendo el
bicarbonato el tampon principal.

- Ajustes ventilatorios : también muy répidos en el tiempo.

- Cambiosen laacidificacion renal : més lento, tarda dias.

3.1 Asi, un aumento primario por causas respiratorias de la PCO? de 10 mmHg,
ocasiona siempre un descenso del pH de 0,05 unidades y un aumento del bicarbonato de
1 mmol/L si €l trastorno es agudo y de 4 mmol/L si es crénico.

3.2 Una disminucién primaria del bicarbonato de 10 mmol/L, debe disminuir
secundariamente la PCO? en 10 mmHg, mientras que por cada 10 mmol/L de aumento
de bicarbonato, la PCO2 compensa en 6-7 mmHg, con un limite de hasta 60 mmHg.
Como larelacion PCO.,/pH es de 10/0,05 = 200 en acidosis respiratorias y de 10/0,1 =
100 en alcalosis respiratorias, €l caculo del pH predicho o tedrico, compensador de la
variacion de PCO, se simplifica con la aplicacion de las siguientes formulas :

Célculo del pH predicho 6 tedrico compensador de la variacién de PCO,; :

pH predicho
pH predicho

7,40 - { (PCO, - 40) / 200 } en casos de acidosis.
740 + [ ( 40 — PCO,) / 200 } en caso se adcaoss.

S e pH predicho, coincide con el pH medido, la alteracion es respiratoria; Si no
coincide pero va en la misma direccion, el desequilibrio acido-base puede ser de causa
doble, mixto, o combinado o hay compensaciones; cuando el pH medido y € predicho
por lavariacion de PCO2 van en direcciones opuestas, el desequilibrio es metabdlico.

3.3 Hay una serie de reglas o formulas de facil memorizacion, como es la Regla de los
ochos, paracalcular el bicarbonato esperado a partir del pH y de la PCO2. Asi, aun pH
de 7,6, le corresponde un bicarbonato de 8/8 de la PCO2; a pH de 7,5, el bicarbonato
debe ser 6/8 de laPCO2; apH 7,4, el bicarbonato es 5/8; a 7,3 sera4/8, y apH de 7,2,
el bicarbonato debe ser en trastornos simples, 3/8 de la PCO2.
Ej.. S pH=74y PCO,=35;el HCO,- = 35x 5/ 8=21,8 mEq/l.

3.4 Por tratarse de un sistema de dos salidas, respiratoria 'y renal, y varias entradas de
bicarbonato (formacion en rifién, higado y tubo digestivo), existen mdltiples
compensaciones en |os trastornos aci do-béasicos metabdlicos y respiratorios y entre estos
y los niveles de potasio séricos. Las compensaciones inadecuadas representan un factor
de gravedad adicional del trastorno é&cido-basico, por lo que siempre deben estar
presentes en la evaluacion de estas alteraciones. Las principales compensaciones son la
siguientes:

- En la acidosis metabdlicas : Por cada mMol / | de descenso del HCOs- debe
haber un descenso de 1 mmHg de pCO..

- Enlaalcalosis metabdlica: Por cadamMol / | de aumento de HCO:- debe haber
un aumento de pCO, de 0,7 mmHg.



Diferencias de la pCO? con respecto a las previsibles indican la posibilidad de un
trastorno mixto (respiratorio y metabolico).

3.5 Compensaciones del potasio

3.5.1 Por cada 0,1 unidades que aumenta o disminuye el pH plasmatico
(pH p) , € K+ p debe cambiar 0,6 mMoles / | aproximadamente, en
sentido inverso a del cambio del pH (s el pH sube el K+ bgja; s € pH
bajael K+ sube) .

3.5.2 El hallazgo de valores normales de potasio en presencia de acidosis
indicaria la existencia de una hipopotasemia que podria pasar inadvertida
S no se valoran las adaptaciones.

3.6 En pacientes con compensacion respiratoria de una acidosis metabdlica debemos
inquietarnos ante dos situaciones :

3.6.1 Presencia de valores extremadamente bajos (menos de 15 mmHg) de pCO,
pone de manifiesto que la capacidad compensadora esta alcanzando su limite, tras lo
cual puede venir un grado letal de acidosis.

3.6.2 Falta de un descenso compensador adecuado de la pCO, indica la presencia
de un problema respiratorio sobreafiadido que puede resultar peligroso s la acidosis
metabolica se acentlia.

ACIDOSISY ALCALOSISMETABOLICAS

La Acidosis se define como aquel proceso fisiopatolégico que tiende a afiadir &cido o
eliminar dcali de los liquidos corporales, mientras que la Alcalosis es cualquier
disturbio que tiende a excretar acido o aportar bases.

4. ACIDOSISMETABOLICA (ACM)

En ella se produce un descenso de la concentracion de HCO.- de forma primaria. En la
ACM no compensada, gasométricamente se observa descenso sérico del pH y del
HCO,- con un vaor de PCO, dentro de limites normales, no obstante dado que la
respuesta compensadora del  pulmon sucede en escasos minutos €l patrén gasométrico
mas frecuentemente encontrado es reduccién del pH, HCO.- y PCO, sanguinea.

4.1 Etiologia.
LaACM puede estar producida por una mayor produccion o aporte exdgeno de acidos
no volatiles, por una disminucion de su excrecion renal o por una pérdida excesiva
gastrointestinal o renal de HCOs- (Cuadro 3).

Cuadro 3. Disturbios que conllevan a la acidosis metabdlica

e Sobreproduccion de acidos diferentes al H2CO3.
+ Ingestion de acidos o acidos potenciales.




Fallo en la excrecion de &cidos diferentes del H2CO3 en rango igual a su
produccion.
Pérdida de la base bicarbonato en la orina o el tracto gastrointestinal.

4.1.1 El principio de electroneutralidad de los liquidos corporales establece que:

La suma de la carga positiva de los cationes Na+ y K+ y la negativa de los
aniones Cl- y HCO:;- y de aguellos no medibles de forma rutinaria, debe ser
equivalente.

A estos Ultimos aniones, los no medibles rutinariamente, se les conoce como
anion gap o hiato anidnico ( valores normales 12 +/- 5) y esta constituido en su
gran mayoria (50 %) por proteinas ( albumina principalmente) ; sulfatos y
fosfatos derivados del metabolismo histico ; lactato y cetoécidos que provienen
de la combustién incompleta de carbohidratos y acidos grasos.

Su célculo (anién gap = Nat+ - (Cl- + HCOs-)) puede ayudar a diferenciar
el mecanismo patogénico responsable de la ACM y poder clasificarlas (Cuadro
4).

4.2 Clasificacion delasACM

Cuadro 4. Causas de acidosis metabdlica



Blecandsmn Aberaciones chnicas Acdde acumulade Andon GAP Cauras de depleciin
azoctada de Ma+
1. Alerciones del metabolisno cetoaridosis hidreecibatiion annertado pérdida de caina con
irtennediario aretoacitico anon de acido anommal
acidosis lactica lactico anmertado pérdida de ceina con
amiem de Arido anonmal
2. &dicidn de sustancia exdgena ntoecicacion metanol férmion Aumertado pérdida de crina con
anon de acido anonmal
inteericacidn aloohol etilica glindlino o dlico Aumentado pérdida de ceina con
aien de dcido ancemal
mtoxicacion salicilabos OYZANInGs Varos Aumertado pérdida de caina con
anicn de arido anonmal
Fallo enlaexcreciin de Acido
1. Produccidn enal inademiada fallo remal cxderion sulfirice, fosfhrito Aumertado comservackm wnal de
de NH4+ producido por Ha dafiada
metahalismon
2. meaparidad de martener aridosis habular enal distal clothidyieo Honnal Feduccidn del
gradierte de (H+] entre ntercanbio Hat+/H+
oA ¥ Sange en el tibulo distal
3. cligaria fallo renal aguda sulfiirice, fosfbrio Aumertado mserte
pwoducido pox
metaboliano
Perdida de hicarbonato
1. encoma aridosis babalar enal proxenal  elodhidrics Honnal Feduccidndel
ntercanbio Hat+/H+
en eltibulo proxnnal
inhibideor de anbudrasa caborea  clothidrico MHonnal Feduccion del
tercambio Ma+/H+
através da la nenwmna
2. deltracto gastrontestmal diarres, fistala clothidricn Honmal Perdida de Hat+ en
secrecin (1
uretersizmoidostomia clothidrico Honnal Perdida de Ha+ en
secrecion GI

4.2.1 Con anion gap aumentado.

Requieren un diagndstico precoz puesto que la hemodidlisis puede ser vital.

Los hallazgos clinicos y la existencia de una acidosis metabdlica con anion gap
aumentado junto con gap osmolar elevado nos deben hacer sospechar el
diagnadstico.

El gap osmolar es ladiferencia entre la Presion osmética medida por €l
laboratorio y lacalculada, la que no debe ser mayor de 10mOsm/L, se obtiene
aplicando la siguiente formula:

P osmética calculada (mOsm/Kg.) =2 x Na +

18 3

estas Ultimas expresadas en mg%. También se puede aplicar (2 x Na) +
(Glucosa/18) + (Ureal6).

Cuando el gap osmolar es mayor a esta cifra indica la presencia de alguna
sustancia osméticamente activa no habitual en el plasma ( etanol, cetonas,
lactato, manitol, etilenglicol, metanol) .

Se originan, en términos generales, de un incremento de la produccién o aporte
de &cidos. En un paciente con anién gap aumentado debemos pensar,



resumiendo a maximo, en la existencia de una cetoacidosis diabética y/o una
acidosis léctica hasta que no se demuestre o contrario.

4.2.1.1 Acidosis lactica: Es la causa més comin de acidosis de los pacientes en UCI.
La mayoria de los autores la definen como acidosis metabdlica con un nivel de écido
l&ctico por encima de 5 mmol/l. Dividiéndolas en dos tipos. hipoxica (tipo A) y no
hipoxica (tipo B) (Cuadro 4). El lactato es un producto norma de la glicdlisis
anaerobia. La acidosis D-léctico, generalmente implica una produccion exdgena e
introduccion en el paciente, puesto gue los humanos no podemos producir la isoforma
D-lactico. Se han descrito en sindromes de intestino corto por sobrecrecimiento
bacteriano, y también en los liquidos de hemodidlisis y didlisis peritoneal, asi como en
el Ringer lactato que contiene esta forma racémica. El D-lactato es neurotéxico y
cardiotéxico.

4.2.1.2 Cetoacidosis: Ocurre por sobreproduccion hepética de écido-acético y beta-
hidroxibutirico debido a la disminucién en la utilizacion de glucosa por una deficiencia
absoluta o relativa de insulina . También puede darse en los alcohdlicos desnutridos que
no han bebido en los Ultimos dias con vomitos, en donde la alcoholemia es nula 0 muy
baja, asi como glucemia normal o baja, en dénde el acimulo de cuerpos cetonicos se
debe a la liberacion de acidos grasos libres desde el tejido adiposo por una lipolisis
activa como consecuencia de la disminucion de los niveles de insulina con aumento del
cortisol y de lahormonadel crecimiento . Puede existir acidosis |actica concomitante.

4.2.1.3 Tratamiento

- Bloguear lafuente de produccion de &cidos.

-« La reposicion de bicarbonato debe ser solo la necesaria para evitar
riesgos. Administrar bicarbonato hasta aumentar el bicarbonato sérico a 10-12
mEg/L. ( ampulas de 20 ml de bicarbonato de sodio a 4y 8% con 9.5y 19 mEq
del producto, respectivamente) .

- Serecomienda administrar la mitad de lo calculado inicialmente y continuar con
la correccion con futuras gasometrias, si la causa de dicha acidosis contindia sin
resolverse.

- El bicarbonato infundido se limita en principio a espacio intravascular,
produciendo un gran aumento en la concentracion de bicarbonato plasmético,
tardando 15 minutos en equilibrarse con el liquido extracelular total y de 2 a 4
horas con los tampones intracelulares y 6seos. Por este motivo si realizamos el
control analitico poco después de la administracion de bicarbonato podemos
sobrestimar sus efectos.

-« Los riesgos potencides de la administracion de bicarbonato son la
hipernatremia, la hipercapnia, la acidosis intracelular y del LCR, la sobrecarga
de volumen, tetania, alcalosis postratamiento con hipopotasemia extrema.

4.2.1.3.1 Célculo delareposicion del bicarbonato:



En acidosis no extremas, CO;H- entre 6-10 mEg/l , multiplicar € déficit de
bicarbonato(Bicarbonato diana— (CO:H-) p) x 0.5 del peso corporal en Kg.
En grados menores de acidosis sustituir el valor 0.5 de la ecuacion por 0,2, 0,3
6004.

En acidosis extremas, CO;H- <5 mEq/l sustituir el valor 0,5 por 0,8 . En estos
casos debe considerarse que toda la capacidad tampdn, tanto intracelular como
extracelular esta agotada, por |o que la reposicion ha de ser masiva.
Conjuntamente se corregird la hiperpotasemia con la administracion combinada
de glucosa, insulinay CO;H-.

La administracién de bicarbonato estd especialmente indicada en casos de
respuesta hiperventilatoria insuficiente, en los que coexista fallo renal y en
presencia de intoxicaciones o generadores de &cidos externos.

Otros métodos de correccién de la acidosis incluye la hemodidlisis, la aspiracién
de contenido gastrico y administracion de pentagastrina, la ventilacién mecénica
y la expansion del volumen circulante eficaz en pacientes deficientemente
prefundidos.

4.2.2 Con anién gap normal.

Las causas se enumeran en el Cuadro 4. El descenso de bicarbonato plasmatico
es reemplazado por un aumento del nivel de cloro plasmético para mantener la
electroneutralidad.

En la ACM hiperclorémica o con anién gap normal el mecanismo primario es
el descenso de la concentracion plasmética de HCO.- que se acompafia de una
elevacion proporcional del Cl- plasmético. Puede deberse a causas extrarenales (
pérdidas gastrointestinales) o renales.

4.2.2.1 Tratamiento

4.2.3

El tratamiento con bicarbonato es menos restrictivo que en las ACM con anion
gap aumentado.

Se utilizasélo s pH <20y con €l objetivo de subirlo hasta esa cifra.

En ocasiones con €l tratamiento etiolégico basta para corregir la acidosis
totalmente, pudiendo se perjudicial el uso del bicarbonato a poder desencadenar
una alcalosis metabdlica.

Al calcular el bicarbonato a administrar multiplicar el déficit de bicarbonato por
0,5 del peso corpora en Kg y de ello administrar solamente la mitad en 24 h,
volviéndolo entonces a calcular de nuevo y corregir parcialmente , evitando la
correccion total rapida debido a que la hiperventilacion secundaria a la acidosis
puede persistir unas horas después de la correccion de la misma produciendo
unaalcalosis respiratoria.

Con anién gap disminuido

Proporciona un indicio de la presencia de otros trastornos.

La brecha anidnica estara reducida s la concentracion de Na cae pero no se
modifican las de CI- y CO;H- o, cuando est4 aumentada la concentracion de
otro cation en suero, en tanto la osmolaridad sérica permanece normal, como en



el mieloma miltiple de la variedad de inmunoglobulina G (IG) s sus proteinas
son cationicas.

Los sindromes de hiperviscosidad y la intoxicacion por bromuros pueden dar
brecha anionica disminuida.

Laintoxicacion con litio, lahipermagnesemiay la hipercalcemia aumentan las
concentraciones de cationes, no Na, |o bastante para reducir la brecha anionica.

También estard disminuida si la concentracion de Na permanece norma y
aumentan las de cloruro y de bicarbonato.

4.3 El tratamiento de las causas especificas de las acidosis deben de considerarse en
los apartados correspondientes.

4.4 Existen otros métodos para el célculo de los mEq de bicarbonato de sodio a
administrar segun las indicaciones expuestas, en casos de ACM en general:

Formula de Astrup-Mellemgard: mEq= EB x pesoenKg X 0,3

Del total de lo calculado se acostumbra administrar la /2 6 4/9 EV
lentamente con el objetivo de llevar el pH hasta 7.20- 7.30 .

Si este se encuentra por debajo de 7 se emplea ladosis tota calculada.

En ambos casos se debe realizar una nueva hemogasometria a los 30 minutos
paravalorar los resultados .

También se utiliza , de forma préctica, ampulas de 20 ml de bicarbonato de
sodio a 8% en nimero igual a de lacifrade EB.

Si no se dispone de ionograma pero se tiene el diagnostico de ACM severa se
pueden administrar: 7 ml de bicarbonato de sodio a 4% lo que incrementa la
reserva alcalinaen 10 meg.

5 ALCALOSIS METABOLICA (ALM)

Llamamos ALM al trastorno del equilibrio &cido-base en el que encontrarnos un pH
arterial > 7,45 y un HCO3- plasmético>25 mmol/l como alteracion primaria y un
aumento de la PCO,, por hipo ventilacion secundaria compensatoria (la PCO,, aumenta
0.7 mmHg por cada mmol/l que aumenta el HCO,).

La concentraciéon de cloro disminuye para compensar la elevacion de
bicarbonato.

El anion gap aumenta en proporcion a la severidad de la alcalosis (HCO3- > 40
mEg/l) , en el 50 % debido al lactato y en el resto a la concentraciéon de
proteinas séricas que ademas se vuel ven més anidnicas a causa de laalcalemia.
Cas siempre se observa también una hipokaliemia la que no se debe a pérdidas
digestivas de potasio sino al aumento de su eliminacién urinaria.

5.1 Etiologiay cuadro clinico

5.1.1 Las dos causas mas frecuentes de alcalosis metabdlica son:

tratamiento con diuréticos .



« pérdidas de secreciones gastricas (Cuadro 5).
Cuadro 5.Causas mas comunes de alcalosis metabdlica

Mecanismo Condicion Clinica

FPerdida de Ma+, Cl-, H+ v agua. Yamito o aspiracion gastrica.
Cloridorrea congénita.
Administracion de diuréticos (tiacidas,
furosemida).

+«  [Deplecion de potasio. Deficit en la ingestidn.
FPérdidas gastrointestinales.
Perdidas urinarias (Por causas renales o
extrarenales).

Actividad excesiva mineralocoricoidea.  Aldosteronismo primanoy secundario.
Sindrome de Cushing.
Sindrorme de Bartter.
Defecto enzimatico adrenal.
Administracion de carbenoxolona.

Administracian de alcalis exdgena. Bicarbonato o Citrato oral o EV.
Adrministracion de gluconato, acetato, lactato.

5.1.1.1 Seclasifican de acuerdo a su respuesta al tratamiento:

« Cloruros sensibles. Pacientes que responden a cloruro y que tienen
concentraciones urinarias de cloruro < de 10 meg/I.

Se ve en pacientes con pérdidas excesivas de &cidos (vOmitos, aspiraciones gastricas
mantenidas), exceso de diuréticos, administracion excesiva de bicarbonatos y uso de
antiacidos por via enteral.

« Cloruros resistentes : Pacientes resistentes al cloruro con cifras de cloruro
urinario > 20 mEgy/l.

Se ve en pacientes con hiperaldosteronismo que provoca recambio de H+ y Na en los
tubulos por bicarbonato, en trastornos renales que aumentan la renina conduciendo a un
hiperal dosteronismo secundario.

5.1.2 Lamayoria de los pacientes con alcaosis metabdlica no tienen manifestaciones
clinicas. Los sintomas que se pueden encontrar en la ALM no son especificos.
Habitual mente son secundarios a la deplecion de volumen o ala hipopotasemia. Cuando
el Ca estd normal bagjo, la ALM puede desencadenar tetania. Pueden verse sintomas a
nivel multisistémico:

1. SNC: disminucion del umbral epileptégeno, confusion y delirio
(normalmente con pH > 7,55).
2. Neuromuscular: debilidad. espasmos, tetania.
3. Cardiovascular: facilita la produccion de arritmias, disminuye la
eficacia de los antiarritmicos y favorece la toxicidad por digoxina



4. Pulmonar: inhibe los quimiorreceptores del centro respiratorio
facilitando la hipo ventilacion aveolar y desplaza hacia la izquierda la
curva de disociacion de la oxihemoglobina.
5. Metabdlico: Disminuye el Ca con aumento de su union a proteinas
plasmaticas pudiendo desencadenar tetania. Aumenta la produccion de
lactato y el anién gap.

5.2 Tratamiento

- LaALM no precisa tratamiento especifico la mayor parte de las veces.

- Debe corregirse la causa subyacente y la deplecién de volumen de K.

- S existe una fuente exégena de dcali (bicarbonato, citrato, lactato, acetato) o
primero es suspender lafuente que puede estar exacerbando dicha alcalosis.
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- El remplazamiento de cloro en formade CINa (NaCL a 0,9%), CIK, o ambos,
es apropiado para el manegjo de las alcalosis con cloro urinario bgjo y estados de
contraccion de volumen (pérdidas de CIH por vomitos o aspiracion géstrica).

- Lacantidad de Cl ainfundir puede calcularse, 0,2 x Kg de peso x (Cl deseado -
Cl medido), a intensidades suficientes para corregir la taquicardia y la
hipotensién.

- Ladosisinicial no debe sobrepasar los 3 mmol / Kg.

- Los pacientes con succién naso gastrica o vomitos pueden beneficiarse de anti-
H2 o inhibidores de H,K-ATPasa (omeprazol) que disminuyan la secrecion
&cida gastrica, ademés de corregir €l déficit de cloro existente.

« Cuando existe una alcalosis metabdlica severa, con sintomatol ogia neurol 6gica o
lo bastante grave para producir hipo ventilacién importante (PaCO, > 60 mmHg)
se debe administrar CIH endovenoso para disminuir la concentracion plasmatica
de bicarbonato.

- El CIH se da como una solucion isoténica a plasma 0,1 a 0,15 N disolviendo
100-150 ml de esta solucion en 850-900 ml D5% apasar en 12 h .

- S tenemos en cuenta que cada ml de solucién de CIH al 0,1 N tiene 1 mmol de
H+ y Cl- podemos calcular la cantidad de mmol que necesita el paciente para
reducir la concentracién de bicarbonato plasmético :

(HCOs; medido —30) x 0,2 x Kg de peso corporal
Cl immol) =

Esta solucion aunque isotonica tiene un pH muy bajo y es muy irritante, hay que
administrarlo a goteo lento por via central, haciendo controles de gasometrias a
intervalos cortos (30 min-1 o2h).



También se utiliza € cloruro de amonio (d&mpulas de 20 ml con 83,5 mEq de
cloro y de amonio, respectivamente) a dosis de 0,3 X EB x Kg de peso, se
administrala¥z de la dosis en 300-500ml de dextrosa 5% en agua, a goteo lento,
vigilando estrechamente latension arterial.

El tratamiento de la alcalosis metabdlica en pacientes edematosos es mas
complejo puesto que el cloro urinario esta reducido dado que la perfusion renal
esta disminuida, por tanto la administracién de soluciones que contengan cloro
no aumentara la excrecion de bicarbonato, ya que el volumen de sangre arteria
efectivo reducido no se corregira con este tratamiento.

Aqui la administracion de inhibidores de la anhidrasa carbonica, acetazolamida
(250 mg una o dos veces a diaoral 0iv), puede ser Util paralamovilizacién de
liguidos mientras disminuye la reabsorcion de bicarbonato en el tdbulo
proximal.

Cuando el potasio plasmético es bgo, €l uso de diuréticos ahorradores de K
como amilorida o espironolactona deben considerarse.

La hemodidlisis o hemofiltracion con bafio bajo en acetato, bajo en bicarbonato
o ato en Cl, puede ser Util ocasionalmente en pacientes con alcalosis
metabdlica, sobrecarga de volumen e insuficienciarenal.

Se ha utilizado sales acidificantes como e clorhidrato de lisina y de arginina
(riesgo mayor de hipocaliemia) que en su metabolismo dan CIH como producto
final ( contraindicadas si afeccién hepatica).
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En los pacientes con Cloro urinario mayor de 15 mEg/l y un volumen de liquido
extracelular norma o expandido, es bastante improbable que respondan a
soluciones que contengan cloro. En estos casos lo principa es corregir
especificamente la causa.

En los pacientes edematosos que desarrollan ALM por tratamiento diurético y
en los hipermineralocorticismos es fundamental la correccion de la
hipopotasemia que mantiene laALM.

Deben utilizarse los diuréticos ahorradores de K ademas de corregir la causa
subyacente.

En el sindrome de Bartter el tratamiento més efectivo son los inhibidores de las
prostaglandinas (Indometacina 150 - 200 mg/dia).

6. ACIDOSISRESPIRATORIA (ACR)

La acidosis respiratoria es un trastorno clinico, de evolucion aguda o cronica,
caracterizado por pH arterial bajo provocado por una elevacion de la concentracion de
iones H +, debido a la elevacion primaria de la PCO, y aumento variable en la
concentracion plasmatica de HCO.-, como resultado de muiltiples factores etiol 6gicos
responsables de lafallarespiratoria.

6.1 Etiologia

El sujeto normal produce 220 mmol / Kg. /dia de CO2, que deben eliminarse a
diario del organismo atraves de la ventilacion pulmonar. El ritmo de excrecion
de CO2 es directamente proporcional a la ventilacion aveolar, por lo que
cuando esta disminuye, se provoca una retencion de CO2 en el organismo,



6.1.1

como mecanismo compensador se produce la reabsorcion renal de HCOS-,
mecanismo que no funciona a plena capacidad hasta 24 o 36 h después de
iniciado €l trastorno.

Algunos de los factores responsables de esta falla respiratoria serian:

Por trastornos mecanicos del aparato respiratorio, tales como: fracturas costales
seriadas, fractura del esterndn, elevacion del diafragma (obesidad, oclusion
intestinal, etcétera) ; deformaciones torécicas ( cifoescoliosis, cirugia toracica
mutilante, y otros); estrechamiento del arbol bronquial (estenosis tragqueal,
cuerpo extrafio, etcétera); neumotorax, rel ajantes muscularesy otros.

Por afecciones del parénquima pulmonar, tales como: colapso pulmonar
postoperatorio, aspiracion bronquial, edema pulmonar, neumonia, status
asmatico, fibrosis pulmonar.

Trastornos del centro respiratorio, tales como: trauma craneoencefdlico,
medicamentos depresores del propio centro, accidentes vasculoencefdlicos,
edema cerebral.

Por causas periféricas, tales como: lesién neuromuscular (miastenia, sindrome
de Guillain-Barré, etcétera); pardisis periodica familiar; distrofia muscular
progresiva; hipopotasemia marcada.

6.2 Cuadro clinico

6.2.1

L os pacientes con hipercapnia aguda toleran menos el aumento de la PaCO, que
los que tienen hipercapnia cronica, debido a la menor compensaciéon de la
primera.

S e puede afirmar que no existe una estrecha correlacion entre las
manifestaciones clinicasy €l nivel delaPCO..

Si éste es mayor de 80 mm de Hg. aparecen: contracciones musculares, temblor
en aeteo y arritmias cardiacas, hipertension arterial, estupor.

Si se origina narcosis por la presencia de CO, se presentan: cefalea, irritabilidad
neuromuscular, desorientacion, estupor, coma, aumento de la presion
intracraneal, edema papilar, hipertension arterial por vasoconstriccion,
bradicardia.

Cuadro hemogasométrico

pH: arterial y capilar menor de 7,35; venoso menor de 7,28.

PCO,: arterial y capilar mayor de 45 mm de Hg ; venoso mayor de 53 mmHg.
BS. arterial, capilar y venoso normal o elevada segin la compensacion
metabdlica. En casos que exista acidosis mixta, estaria disminuido.

EB: arterial, capilar y venoso normal o elevado, segin la compensacion
metabdlica. En caso que haya acidosis mixta, estaria disminuido.

PO,: normal o baja, segin exista 0 no permanencia de trastornos de ventilacion,
difusion, transportacion o utilizacion del 02.

HBO,: normal o baja, segiin existan o no trastornos de la PO..

6.2.1.1 El andlisis del estado del factor compensador (HCO3-) se realiza mediante la
formula



25+ £ PaCO,medida— 40 £ 4)
10

HOO: =

en |os trastornos agudos, v :

254 (1% PaCO,medida— 40+ 4)
10

HCO; =

en los trastornos estables (méas de 24 h de evolucién).

- El limite de compensacion es alrededor de 30 y 45 mEg/L (mmol/L) para los
trastornos agudos y estables, respectivamente.

- S este limite es sobrepasado, se debe sospechar una acalosis metabdlica
asociada; mientras que s no es acanzado, debe pensarse en una acidosis
metabdlica asociada 0 en un trastorno de corto tiempo de evolucién.

6.2.2 Cuadro electrolitico

« Na elevado.
e Cl: disminuido.
- K: eevado.

6.2.3 Otrasinvestigaciones

- Segun la enfermedad de base o causa etiologica: radiografias del torax y del
craneo, andlisisdel LCR..

- En estos pacientes se debe considerar la diferencia alvéolo-arterial de oxigeno,
calculada mediante la siguiente formula si el enfermo respira aire ambiental sin
suplemento de oxigeno:

P(A-a)02 = 150 - (PaCO2 . 0,8) - Pa0O2
y que permite la clasificacion que se muestra en el Cuadro 6.

Cuadro 6. Acidosis respiratoria. Clasificacion segin la diferencia alvéolo-arterial de
oxigeno

| P(A-a)O, Normal ||P(A-2)0; Elevada |
Trastornos del SNC: |Enfermedad pulmonar: |
Sobredosis de medicamentos EPOC.

Hipo ventilacion primaria.* Asma bronquial.

L]
e Traumatismos e infecciones. Infecciones graves.
» Accidentes vasculares cerebrales. S. distress respiratorio agudo.




e Edema cerebral importante. e Trombo embolismo pulmonar.

e Mixedema. e Enfermedad pulmonar

e Enfermedad de la médula espinal. intersticial.

e Neurotoxinas.** e Edema pulmonar intersticial.
Trastornos del SNP: Enf. pulmonar y de la pared:

e Sind. Guillain-Barré-Strohl. e Escoliosis.

e Esclerosis multiple.

e Esclerosis lateral amiotréfica.
* Poliomielitis.

e Miastenia.

e Botulismo.

Trastornos de la pared torécica:

e Toracoplastia.
« Espondilitis anquilosante.

Trastornos de los musculos respiratorios:

* Polimiositis.
« Distrofia muscular.

Obstruccion de la via aérea superior:

« Epiglotitis.

e Estenosis traqueal.

e Trastornos laringeos.

e Esclerosis lateral amiotréfica.

Mal funcionamiento de los ventiladores
mecanicos.

* Sindrome de Ondina.
** Tétanos, érgano fosforados.

6.3 Tratamiento

- Su principal objetivo es superar la hipo ventilacion alveolar existente para
conseguir la disminucion de la PCO, y revertir el factor desencadenante o la
causa etioldgica.

- En los estados patol 6gicos agudos se utilizard sin retraso la ventilacién artificial
(invasiva 0 no) s se observa un aumento progresivo de la PaCO, o
manifestaciones del sistema nervioso por hipercapnia.

- En los enfermos insuficientes respiratorios cronicos agudizados (EPOC), la
conducta es méas conservadora, pues éstos latoleran mejor.

« Laadministracion de HCO;- esté indicada solamente cuando el pH sea menor de
7,00 y no se disponga de ventilacién mecéanica.



Su empleo en enfermos con edema agudo pulmonar es muy riesgoso, ya que
aumentan substancialmente el grado de congestion pulmonar y de insuficiencia
respiratoria.

En la acidosis respiratoria cronica la compensacion renal es tan eficiente que
nunca es necesario tratar el pH; la terapia debe estar dirigida a mejorar la
ventilacion alveolar, disminuir lapCQO, y elevar la PO..

Recordar que si la pCO, es corregida muy bruscamente, el paciente puede
desarrollar alcalosis extracelular y del SNC.

7. ALCALOSISRESPIRATORIA (ALR)

La alcalosis respiratoria es un trastorno clinico provocado por disminucién de la
concentracion de iones H+ y caracterizado por pH arterial elevado, PCO, baa y
reduccion variable en el HCO, plasmético como consecuencia de multiples factores
etiol 6gicos.

7.1 Etiologia.

Si la ventilacion alveolar se incrementa mas allé de los limites requeridos para
expeler la carga diaria de CO,, descenderd la PCO, y aumentara el pH sistémico.
Al disminuir la PCO, disminuyen el H2CO, y el HCO;-, lo que congtituye la
respuesta compensadora. Esta compensacion metabdlica esta mediada por la
excrecion renal de HCOs-, mecanismo gue no inicia su funcionamiento hasta 6 h
después de iniciado € trastorno.

Los principales estimulos a la ventilacion, ya sean metabdlicos o respiratorios
son: la hipoxemia y la acidosis. Son una excepcion a este comportamiento
aquellos padecimientos donde la hipoxemia es € resultado de hipo ventilacién
alveolar y estd asociada con hipercapnia (enfermedad intersticial pulmonar y
habitar a grandes atitudes).

7.1.1 Algunos de los factores responsables de estas fallas respiratoria serian :

Polipnea sin lesién orgénica: histeria, transparto, hiperventilacion artificial
(manual o mecanica), hiperventilacion por gercicio, aire enrarecido de 02.
Polipnea originada por lesion organica o de otro tipo : traumatismos
craneoencefalicos, edema cerebral, encefalitis, aumento del volumen espiratorio
(AVE) detipo transitorio, trombo embolismo graso, peritonitis, fasesiniciales de
lainsuficiencia pulmonar progresiva (IPP) .

7.2 Cuadroclinico

Manifestaciones de disfuncion cerebral (dificultad para hablar, parestesias
motoras quo pueden ser permanente por disminucion de lacirculacion cerebral).

Tetania, convulsiones (en especial si hay antecedentes epilépticos), hormigueo
de los dedos, espasmo carpo-podalico.

Arritmias cardiacas, taguipnea, etcétera.



7.2.1 Cuadro hemogasométrico

» pH: arterial y capilar mayor de 7,45 ; venoso mayor de 7,35.

« PCO, arterial y capil&r menor de 35 mm de Hg, ; venoso menor de 45 mmHg

- BS: arteria, capilar y venoso norma o disminuido, segun la compensacion
metabolica existente. En caso de alcalosis mixta estaria elevado.

- EB: arteria, capilar y venoso normal o disminuido, segin la compensacion
metabolica existente. En case de alcal osis mixta estaria elevado.

- PO, normal o bajo, s € are del ambiente es pobre en 02, 0 si lacausainicial de
hiperventilacién es hipoxemiainicial.

- HBO.,. normal o en relacion con alteraciones de la PO,

7.2.1.1 El andlisis del estado del factor compensador (HCO:.-) se redliza mediante
laformula:

25— (2%40 = PaCO,medidc)

HCO; =
10

paralos trastornos agudos, y
25— (5*40— PaCO,medida)
10

COH =
paralos trastornos estables.

« Los limites méximos de compensacion son de 18 meg/L (mmol/L) de HCO:.-
paralos trastornos agudos y de 12 a 15 mEg/L (mmol/L) paralos estables.

- Debe sospecharse una acidosis metabdlica sobreafiadida si se obtienen valores
de HCO3- menores que los limites méximos de compensacion o una alcalosis
metabdlica sobreafiadida o un trastorno de corto tiempo de evolucion.

7.2.2 Cuadro electrolitico
- Na: bgo.
- Cl: elevado.
- K disminuido.
7.2.3 Otrasinvestigaciones segun €l tipo de lesién or ganica que se sospeche
«  Puncion lumbar (PL), radiografia del térax, etcétera.
- El célculo de la P(A-a)O2 por el mismo método que se expuso en el tema

precedente, permite la clasificacién que se muestraen el Cuadro 7.

Cuadro 7. Alcalosis respiratoria. Clasificacion segun la diferencia alvéolo-arterial de
oxigeno



| P (A-a)02 normal [P(A-2)02 aumentada

1. Trastornos del SNC. |[1. Sepsis por gramnegativos.

2. Hormonas y medicamentos: |[2. Endotoxemia.

Salicilatos. [[3. Insuficiencia hepatica
(Catecolaminas. /4. Enfermedad pulmonar intersticial.
ISobredosis de analépticos o tiroides. /5. Edema pulmonar.

IProgesterona /6. Trombo embolismo pulmonar.
Gestacion [[7. Asma.

3. Altitud /8. Neumonia

4. Anemia grave Il
5. Endotoxemia ||
6. Psicogena [|
[7. Exposicion al calor (|
8. Ventilacién mecanica (|

7.3 Tratamiento

- Por lo genera el grado de alcalemia producido por esta afeccion no es peligroso,
pero cuando el pH esta por encima de 7,60, la PaCO, por debajo de 20 mmHg, o
existen arritmias 0 manifestaciones graves de hipocapnia del sistema nervioso,
se debe comenzar el tratamiento especifico.

» Procurar que el paciente retenga CO..

» Respirar en una bolsa de papel o nylon (se coloca a paciente un cartucho de
nylon que cubra su cabeza |o més herméticamente posible y se le suministra
oxigeno, previa abertura de pequefios agujeros que impidan la sobre distension
excesiva del cartucho, esto provoca un aumento del espacio muerto, disminuye
la ventilacion alveolar y aumenta la PaCQ,). Existen dispositivos tales como la
"camara cefalica' y las méascaras de re-respiracion, que sustituyen el cartucho
mencionado.

- Laadministracion de CO, no esta indicada, pues perpetla la hiperventilacion, al
igual que puede ocurrir con los dispositivos anteriormente sefial ados.

- Utilizacion de ansioliticos, apoyo emocional y cuando la alcalosis respiratoria
sea marcada, puede valorarse la utilizacion de pequefias cantidades de morfina.

- Administrar 02, si la hiperventilacion es por hipoxia.

- Cuando exista compromiso de la irrigacion cerebral se aconsgja: relgacion y
sedacién para aplicar soporte ventilatorio, controlado a bajas frecuencias.

- Cuando existan manifestaciones clinicas graves o € cuadro se acomparie de
hipoxemia severa, se debe ventilar e paciente con modalidad controlada,
volumen corriente (tidal) de 3 a6 ml/Kg. de peso y frecuencia respiratoria de 10
al2/min.

- SeutilizardlaFiO, (fraccion inspiratoria de oxigeno) necesaria para corregir la
hipoxemiay se controlaran |os resultados por medio de Hemogasometrias.

- Si por aguna razén no son convenientes los bajos volUimenes corrientes (volet
costal) 0 no se soluciona el disturbio en 3 h con las medidas mencionadas, se
puede aumentar €l espacio muerto mecanico colocando una manguera de 8 a 10
cm. delargo y de 1 o0 2 cm. de diametro entre el tubo endotragqueal y 1a"Y" del
ventilador.



«  Corregir la hipoxemia.
- Tratamiento de |la causa de base.
- Serealizan controles hemogasométricos seriados cada 30 min. y de no obtener
resultados satisfactorios en 2 0 3 h, se debe intubar y ventilar al enfermo.
8 TRASTORNOSACIDOBASICOSMIXTOS (Cuadro 8)

Se deben a la coexistencia simultanea de dos 0 mas alteraciones é&cido basicas ssimples
y se les considera erréneamente muchas veces como respuestas compensatorias.

8.1 Etiologia:

8.1.1 Acidosisrespiratoria+ acidosis metabdlica.

a. Paro cardiorrespiratorio. b. Edema pulmonar grave. c. EPOC e hipoxemia. d.
Intoxicaciones exdgenas graves. e. Acidosis metabolica con hipocaliemiagrave (<2
mEg/L).

8.1.2 Acidosisrespiratoria + alcalosis metabolica

a. Neumopatias obstructivas cronicas en pacientes con aspiracion géastrica, vémitos o
tratamiento con diuréticos.

8.1.3 Alcalosis respiratoria + alcalosis metabdlica.

a. Insuficiencia hepética con aspiracion gastrica/vomitos o terapéutica con diuréticos. b.
Pacientes ventilados, con aspiracion géstrica, tratamiento diurético o ambos. c. EPOC
hiperventilado.

8.1.4 Alcalosis respiratoria + acidosis metabdlica.

a. Shock séptico. b. Trombo embolismo pulmonar en bajo gasto. c. Insuficiencia renal
con sepsis grave. d.Intoxicacion por salicilatos. e. Cirrosis hepatica.

8.1.5 Acidosis metabdlica + alcalosis metabdlica

a. Insuficiencia renal cronica y vomitos. b. Vomitos y diarreas incoercibles. c.
Hipovolemia con vomitos o utilizacion de diuréticos.

8.1.6 Acidosis metabdlica mixta

a Acidosis metabdlica hiperclorémica + acidosis metabdlica con brecha anidnica
aumentada.

- Diarreao acidosis renal tubular + acidosis |actica
« Cetoacidosis diabética en resolucion.
- Diarrea+ acidosis con brecha ani6nica aumentada.

b. Acidosis metabdlica hiperclorémica mixta.



« Hiperalimentacion y diarrea.
- Bloqueador de anhidrasa carbonica + enfermedad renal o digestiva

c. Acidosis metabdlica con brecha anionica aumentada mixta.
- Cetoacidosis + acidosis lactica.

- Intoxicacion por metanol o salicilatos + acidosis lactica
« Uremia+ acidosis con brecha ani6nica aumentada.

Cuadro 8. Patrones anidnicos en trastornos acido-basi cos mixtos

Concentraciones séricas de aniones

HCO3- Cl- Brecha anidnica
Trastorno
AlLM + Acidosis con M, tdl 1 T
Brecha anidnica.
Acidosis con Brecha l T T
Anidnica + Acidosis
hipercloramica.
ALk + Acidosis
hiperclorémica . I M M

8.2 Diagndéstico

- Andlisisclinico detallado del paciente.

« Aplicacion de las férmulas de limites de compensaciOn sefialadas en cada uno de
los trastornos simples. calculo de los limites de compensacion segun el
trastorno &cido basico que se considere presente.

- lonograma con los datos del Cl- , Bicarbonato (reserva alcalina), Nat+, K+y
célculo de la brecha anionica

- Hemogasometria arterial. .

« Cdculodelosdedta (D) de Cl-, brechaanionicay bicarbonato.

8.2.1 Los elementos que permiten sospechar y diagnosticar el trastorno mixto
son:

- Laexistenciade causas primarias para mas de un trastorno simple.

«  Que los limites de compensacion sobrepasen o no alcancen los mostrados en el
Cuadro 9.

Cuadro 9. Limites de compensacion de | os trastor nos &cido-bésicos simples



Trastorno primario Elemento \Valor limite del elemento
compensador compensador
IAlcalosis metabélica |lPacO, |[55 - 60 mmHg |
[Acidosis metabélica ||Paco, |[25 mmHg |
IAcidosis respiratoria (| [| |
e Aguda HCO3- 30 mmol/L
» Cronica HCO3- 45 mmol/L
IAlcalosis respiratoria [l [| |
* Aguda HCO:s- 18 mmol/L
e Cronica HCOs 12 - 15 mmol/L

« Que €l valor del aumento de la brecha anidnica sea mayor que la disminucién
del HCOs- (cada mEQ/L de &cido afiadido debe disminuir en la misma cantidad
el HCO:s-.)

Equivdea D BA >D HCO3-.
(Brechaanionica- 12) > (26 - HCO3- medido)

8.3 Tratamiento.

- Normalizar e pH, de ahi que los trastornos mixtos, acidosis respiratoria y
metabdlica o alcalosis respiratoria y metabdlica, sean los mas graves, pues
desvian el pH de formaimportante hacia laacidez o la acalinidad.

- evitar que el tratamiento de un disturbio agrave a otro.

- Tratar ambos simultdneamente siendo mas enérgico con €l que provoque
manifestaciones clinicas mas graves o predomine, seguin valor del pH.

- Se utilizan los mismos principios terapéuticos de los trastornos simples, con un
seguimiento gasométrico més frecuente para valorar las modificaciones que la
correccion de un disturbio le ocasiona al otro.

Se han descrito asociaciones triples, raras y de dificil diagnéstico. Usualmente se realiza
el diagndstico de un trastorno metabdlico (acidosis/alcalosis) y al calcular la PaCO, se
aprecia uno respiratorio sobreafiadido. Si a esto se adiciona que €l deltadel Cl- o de la
brecha anidnica resulta distinto al del bicarbonato, entonces se diagnostica un trastorno
triple. Para facilitar su interpretacion se ha recurrido a disefio de programas de
computacion.
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