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Acidosis metabdlica: de principio a fin

Metabolic acidosis: from beginning to the
end.
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Resumen

La acidosis metabdlica es el trastorno acido base mas complejo de estudiar, originada
como consecuencia de la pérdida de bicarbonato; la ganancia de hidrogeniones o la
falta de eliminacién de éstos hace de su origen una multifactoriedad, convirtiendo
su abordaje diagnéstico y terapéutico muy temido por la mayoria de los médicos
clinicos, por lo que a través de esta revisién narrativa se pretende exponer de manera
practica la fisiologia, la fisiopatologia, etiologia, diagndstico y opciones terapéuticas
para que el médico, de forma sencilla, ponga en practica lo “complejo” y comprenda
de principio a fin este trastorno.

PALABRAS CLAVE: Acidosis metabdlica; bicarbonato; hidrogeniones.

Abstract

Metabolic acidosis is the most complex acid-base disorder to study, originated as
a consequence of the loss of bicarbonate; the gain of hydrogen ions or the lack
of elimination of these makes its etiology a multifactorial nature, making its diag-
nostic and therapeutic approach very feared by most clinical doctors, so, through
this narrative review it is intended to expose in a practical way the physiology,
pathophysiology, etiology, diagnosis and therapeutic options so that the doctor, in
a simple way, puts the “complex” into practice and understands this disorder from
beginning to the end.
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ANTECEDENTES

Las alteraciones acido base pueden ser la tGnica
razén para hospitalizar a un paciente. La acidosis
metabdlica es un hallazgo comdn, tiene relacién
con los resultados y podria ser un predictor inde-
pendiente de mortalidad. El término “acidemia”
se utiliza para definir el estado acido base total,
reflejado a través del pH sérico. Por ejemplo,
un paciente puede tener mdltiples “acidosis”
que contribuyen a la acidemia neta. En términos
sencillos acidemia alude a la disminucion del
pH (< 7.35) y acidosis a la causa de esa dismi-
nucion. Figura 1

La acidosis metabélica aparecerd como conse-
cuencia de la pérdida de bicarbonato (renal o
gastrointestinal), la ganancia de hidrogeniones
(enddgenos o exdgenos) o por falta de elimina-
cién de éstos (renal) [Figura 2] y estara presente
hasta en el 64% de los pacientes en estado
grave.'?

DEFINICION

La acidosis metabdlica se caracteriza por descen-
so del potencial de hidrogeniones (pH < 7.35),

Acidosis metabdlica
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Figura 2. Origen de la acidosis metabdlica.

descenso del bicarbonato (HCO,- < 22 mEq/L)
o de la base (B < -2 mEq/L), lo que ocasionara
descenso de la presién de diéxido de carbono
para “compensar”. Los valores mencionados son
a nivel del mar.>? Figura 3
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Figura 1. Acidemia y acidosis.
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pH HCO,- B CO,
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pH: potencial de hidrogeniones, CO,: diéxido de carbono,
HCO,-: bicarbonato, B: base

Figura 3. Definicién de acidosis metabdlica.

Un panel de expertos en Francia publicé una
guia para el diagnéstico y manejo de la aci-
dosis metabdlica, refiere que el déficit de base
no deberia preferirse sobre el bicarbonato para
identificar acidosis metabdlica (Grado 2, acuer-
do fuerte) debido a que en el contexto clinico no
existe diferencia.* La escuela de Boston y la de
Copenhague no coinciden en cudl es la mejor
herramienta para valorar las alteraciones meta-
bolicas de los problemas acido base.>¢ Figura 4

La acidosis metabdlica puede ser aguda (dura-
cion de minutos a dias) o crénica (duracion de
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Figura 4. Escuela de Boston y de Copenhague.
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semanas a anos). Si la acidosis metabdlica es
aguda o crénica, entonces las causas subyacen-
tes y los efectos adversos resultan diferentes. La
acidosis metabdlica aguda es ocasionada con
mas frecuencia por la sobreproduccion de dcidos
o por falta de eliminacion de los mismos, por otro
lado, la acidosis metabdlica crénica a menudo
refleja pérdida de bicarbonato, acidificacion
renal deteriorada o ambas. Estudios sugieren
que los resultados en los pacientes con acidosis
metabdlica son dependientes del ion causal mas
que de la acidosis metabdlica per se.”

FISIOPATOLOGIA

Para entender el desarrollo de la acidosis meta-
bolica debemos considerar los siguientes factores
clave:”8

° Carga de acidos enddgenos y exégenos

e Pérdida de bicarbonato y acidificacion
renal deteriorada

Carga de acidos endégenos y exogenos

La principal fuente de liberacién de hidroge-
niones (H*) ocurre al hidrolizar la adenosina
trifosfato (ATP), representando un 90% de los
150,000 mmol al dia que se producen, gran parte
de éstos son recapturados en procesos metabé-
licos e integrados nuevamente a la formacion
de ATP de tal forma que no modifican el pH. La
excrecion de acidos por el cuerpo puede ser a
través de:®

« Acidos volatiles (CO,).
e Acidos organicos (cetonas y acido lactico).
* Acidos inorgénicos (fosfatos y sulfatos).

Se producen aproximadamente 15,000 mmol de
CO, diariamente. En el contexto de metabolismo
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aerobio, el incremento de CO, en los tejidos
puede reflejar mayor metabolismo oxidativo o
mayor consumo de carbohidratos en la dieta.
Por otra parte, este incremento de CO, puede
ser consecuencia de aumento del metabolismo
anaerobio. La ventilacién alveolar es el principal
determinante de la eliminacién de CO,.7"

La reaccién del CO, con el agua (H,O) produ-
cird 4cido carbénico (H,CO,-), que se disocia
en HCO,- y en H* (CO, + H,O = H,CO,- =
HCO,- + H*). Cuando los H* incrementan, el pH
disminuye, pero es amortiguado por el HCO,-.
Cuando los grupos hidroxilo (OH-) incremen-
tan, el pH aumenta, pero es amortiguado por el
H,CO,-. Los mecanismos renales y extrarrenales
responden al aumento de la PCO, evitando la
pérdida de HCO,-."

En condiciones dietéticas y metabdlicas norma-
les, la produccién promedio neta de acido es de
1 mmol/kg al dia en el adulto y T a 3 mmol/kg
al dia en bebés y nifios. Las anormalidades en el
metabolismo intermedio, como las que ocurren
en la cetogénesis y en la sintesis de acido lactico
(carga enddgena), la ingesta de sustancias que se
metabolizan en 4cidos organicos, como metanol
o etilenglicol (carga exdgena), pueden aumentar
la produccién de 4cidos.’'3 De las cetonas: ace-
tona, dcido acetoacético (acetoacetato) y acido
B-hidroxibutirico (BHB), solo el acetoacetato y
el BHB causan acidosis metabdlica. Los dos im-
plicados en la cetogénesis son: tejido adiposo e
higado. La deficiencia de insulina causa lipdlisis.
Durante la lipdlisis, los acidos grasos libres se
forman a partir de los triglicéridos en el adipo-
cito, son liberados a la sangre y transportados al
higado donde seran oxidados. El acetoacetato
y el BHB se disocian en el liquido corporal
produciendo H* con disminucién del pH y del
HCO,-, desarrollando acidosis metabdlica de
brecha anidnica elevada. Los términos lactato
y acido lactico se usan indistintamente, aunque
el lactato es el que circula predominantemente

C
]

en el cuerpo a un pH de 7.4, cuando se agrega
un H* o se ioniza el lactato obtendremos acido
lactico, el cual producira acidosis metabdlica.
Segun la visién clasica, por glucdlisis se produce
piruvato, que pasa a las mitocondrias para dar
energia a través del ciclo de Krebs. En condi-
ciones anaerobias se convierte en dcido lactico,
que se disocia en lactato y protones de H*. El
lactato se produce de: L-lactato y D-lactato. El
L-lactato es el predominante en sujetos sanos y
el D-lactato generalmente se sintetiza a partir
de bacterias. La mayor parte de los laboratorios
solo miden L-lactato. Es importante mencionar
la diferencia entre hiperlactatemia, que se de-
fine por concentraciones séricas de lactato de
2 a 5 mmol/L sin acidosis, mientras que en la
acidosis lactica se observan concentraciones
elevadas de lactato mas acidosis metabdlica leve
a severa. Tradicionalmente, y de acuerdo con
la clasificacién de Cohen, la acidosis lactica se
divide en hipoxémica tipo A y no hipoxémica
tipo B (B1: enfermedad subyacente, B2: me-
dicamentos o téxicos, B3: errores innatos del
metabolismo)."*"*> Los alcoholes toxicos (me-
tanol, etilenglicol) causan acidosis metabdlica
convirtiéndose en 4cidos carboxilicos a través
del metabolismo del alcohol deshidrogenasa
(ADH) y el aldehido deshidrogenasa (ALDH). Es-
tos acidos son aniones no medidos y, por tanto,
causan brecha aniénica elevada e incremento
del hiato osmolar.'

Los acidos inorganicos mas representativos son
los fosfatos y los sulfatos, son producto princi-
palmente de las proteinas (aminoacidos) de la
dieta. El higado es responsable de la produccion
y de la eliminacién de acidos. El higado también
consume H* al eliminar lactato por oxidacién
o gluconeogénesis, ambos procesos consumen
protones. En condiciones de salud, el 70% del
lactato administrado sufre oxidacion y genera
HCO,- con una vida media de 15 minutos. Re-
presentan solo el 5% de los dcidos débiles en el
plasma. Al igual que la albdmina incluye acidosis
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por incremento de la diferencia de iones fuertes
efectiva (DIFe)."”

Pérdida de bicarbonato y acidificacion renal
deteriorada

En una persona sana, la acidosis metabdlica no
ocurre porque los rifiones excretan la carga de
acido y mantienen el HCO,- sérico en alrededor
de 24 mEq/L. El mantenimiento del HCO,- se
logra mediante tres mecanismos renales:

Reabsorcién del HCO,- filtrado.

Generacién de nuevo HCO,- por excre-
cién de acido titulable.

Formacion de HCO,- a partir de la gene-
racién de amonio (NH,").

EI HCO,- sefiltra libremente en el glomérulo. La
carga diaria filtrada (concentracién plasmatica
x tasa de filtracién glomerular) de HCO,- es de
4320 mEq (24 mEqg/L x 180 L/dia = 4320 mEq/
dia). Casi todo este HCO,- es reabsorbido por
los segmentos tubulares de la nefrona, mien-
tras que la excrecion urinaria es insignificante
(< 3 mEq). La reabsorcién de HCO,- en los
segmentos tubulares de la nefrona se puede re-
sumir de la siguiente manera: tibulo proximal:
80%, asa de Henle: 10%, tdbulo distal: 6% y
tibulo colector: 4%. En el tibulo proximal la
reabsorcion ocurre debido a la secrecion de H*
en la luz tubular a través de la isoforma 3 del
intercambiador Na/H (NHE,). Los H* se combi-
nan con el HCO,- filtrado para formar H,CO,-,
la membrana tubular es rica en anhidrasa car-
bonica, que divide H,CO,- en H,O y CO,. El
CO, se difunde en la célula donde se hidrata
para formar H,CO,- en presencia de anhidrasa
carbonica, posteriormente este H,CO,- se des-
hidrata para formar H* y HCO,-. Los H* son
secretados posteriormente para iniciar el ciclo
de nuevo.®

2022; 38 (5)

En general, se recupera un HCO,- por cada H*
que se secreta en la luz tubular. Este mecanismo
por si solo no repone todo el HCO,- perdido
para amortiguar la carga dcida diaria. El HCO,-
adicional debe generarse de la siguiente manera:
cada vez que se secreta un H* en el tibulo,
se combina con el HCO,- filtrado o con dos
amortiguadores urinarios importantes: HPO, ,-
(fosfato dcido) y NH, (amoniaco), para formar
H,PO,- (fosfato didcido) y NH,* (amonio), res-
pectivamente. Por cada H* que se combina
con HPO, ,- se forma un nuevo HCO,- y se
reabsorbe. El proceso es diferente cuando NH,
se convierte en NH,*. En esta conversion el
HCO,- se produce a partir del metabolismo de
la glutamina. Ademas de la generacién del nuevo
HCO,-, los amortiguadores urinarios también
ayudan a mantener el pH acido de la orina (4.5
a 6.0). Si estos amortiguadores no existieran, la
carga de acidos diaria se excretaria en la orina
y su pH seria menor de 4.5. En ausencia de
amortiguadores urinarios un individuo tendria
que excretar 1750 L de orina para eliminar
70 mmol/L de 4cido. Alrededor del 40% de los
H* se excretan como fosfato y el 60% restante
como amonio. La contribucién del fosfato a la
excrecion de 4cido urinario se denomina aci-
dez titulable, que se define como el ndmero de
equivalentes de iones hidroxilo necesarios para
titular una unidad de volumen de orina acida al
pH de la sangre (es decir, pH de 7.40). Por tanto,
la cantidad de iones hidroxilo utilizados en la
titulacién es igual a la cantidad de iones H* que
se almacenaron en la luz tubular.”

La mayor parte del amoniaco (NH,) existe en for-
ma de amonio (N H,"). Este sistema NHS/N H,"es
importante en la generacién de HCO,-. EI NH *
se forma a partir del metabolismo de los ami-
noacidos y la mayor parte se usa para la sintesis
de urea. Sin embargo, parte de este NH,* se usa
para la sintesis de glutamina, la cual, en el tdbulo
proximal, se convierte en glutamato y NH,*. El
glutamato se metaboliza a a-cetoglutarato, la

https://doi.org/10.24245/mim.v38i5.4802
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enzima responsable de esta conversién es la
glutamato deshidrogenasa. El a-cetoglutarato
producido se convierte en HCO,-. El resultado
neto del metabolismo de la glutamina es la
formacién de dos NH,*y dos HCO,-. EI NH, es
excretado en forma de NH,* como amortiguador
urinario. Para que el NH,* se excrete en la orina,
debe secretarse y transportarse desde el tdbulo
proximal al conducto colector cortical, principal
segmento de la nefrona que secreta y excreta el
80% del NH,* en la orina. El NH,* se forma en
la luz tubular por combinacién de NH, mds H*
y se excreta en la orina. En general, el NH,* se
excreta con el Cl- a nivel urinario. Un paciente
sano tiene una brecha aniénica urinaria de neu-
tra a negativa (0 a -50) (Cl- > Na* + K*), lo que
sugiere una excrecién adecuada de NH4+*. Por
otro lado, una brecha anidnica urinaria positiva
(0 a +50) (Na* + K* > CI") indica un defecto en
la excrecion urinaria de NH*. Otra razén para
el mantenimiento del pH &cido de la orina es
la concentracion relativamente baja de HCO,-
(< 3 mEg/L de orina). La pérdida urinaria de
HCO,- > 5 mEq/L elevaria el pH por encima de
6.0y haria la orina alcalina. No debemos olvidar
la excrecion neta de acidos, que resulta de la
suma del NH,* mas la acidez titulable menos el
HCO,-, por tanto, la excrecion neta de dcidos
refleja la cantidad de excrecion de H* en forma
de amortiguadores urinarios.2%2!

CAUSA

Las causas de la acidosis metabdlica son tres de
forma general:?2

* Ganancia de hidrogeniones.
* Falta de eliminacion de hidrogeniones.
* Pérdida de bicarbonato.

Es importante reflexionar que si determinamos
el “origen de la acidosis metabdlica” podremos

C
]

proporcionar tratamientos mas especificos y
dirigidos, en este sentido, la evoluciéon y los
resultados mejoraran. Cuando combinamos el
déficit de base con el modelo de Stewart po-
demos evaluar la causa probable de la acidosis
metabdlica: incremento del agua, hipercloremia,
hiperproteinemia, hiperfosfatemia, incremento
de los aniones no medidos e incremento del
acido lactico.” Figura 5

La falta de eliminacién de hidrogeniones (acidos)
ocurre en la lesion renal aguda (LRA) o en la
enfermedad renal crénica (ERC) por acidifica-
cién renal deteriorada. La mayor parte de estas
afecciones se asocian con acidosis metabdlica
de brecha aniénica elevada.?® Por otro lado,
la pérdida de bicarbonato se observa en la
acidosis metabdlica hiperclorémica, afeccién
que se asocia con brecha aniénica normal. El
bicarbonato se pierde principalmente a nivel
renal (tdbulo préximal), lo anterior secundario
a concentraciones séricas elevadas de cloro
(Cl) y consecuentemente incremento de la
actividad del intercambiador CI/HCO,-, en
el que un HCO,- se intercambia por un CI-.
Aunque la mayor parte del trabajo la realiza
el cotransportador Na*/HCO,- en el que dos
o tres HCO,- se transportan por cada Na*. Por
otra parte, la acidosis tubular renal (ATR) es un
complejo patolégico que produce acidosis meta-
bdlica de brecha aniénica normal, basicamente

=

. Efecto del agua
. Efecto del cloro
. Efecto de las proteinas

. Efecto del fésforo

. Efecto de los aniones no medidos

N v W N

. Lactato

Figura 5. Causa de la acidosis metabdlica (ganancia
de hidrogeniones).
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esta enfermedad consiste en la incapacidad de
los tibulos renales para secretar acidos o de
reabsorber HCO,-. En la acidosis tubular renal
tipo | la acidificacion urinaria se ve afectada en
el segmento distal de la nefrona, la pérdida de
HCO;- en la orina es minima, el pH urinario es
mayor de 6.5, la brecha aniénica urinaria es po-
sitiva y la fraccién excretada de HCO,- es menor
del 15%. La acidosis tubular renal tipo Il ocurre
en el segmento proximal de la nefrona, la aci-
dificacién urinaria esta intacta, pero la pérdida
urinaria de HCO,- es alta, el pH urinario es dcido
o alcalino, la brecha aniénica urinaria es positiva
y la fraccién excretada de HCO,- es mayor del
15%. La acidosis tubular renal tipo Il comparte
caracteristicas del tipo | (alteracién de la acidi-
ficacion urinaria) y del tipo Il (pérdida alta de
HCO;- urinario), se conoce como acidosis tubu-
lar renal incompleta, el pH urinario es mayor de
6.5. Estos tipos de acidosis tubular renal cursan
con hipopotasemia. La acidosis tubular renal tipo
IV cursa con hiperpotasemia, hiporreninemia,
deficiencia de aldosterona e insuficiencia renal
moderada, el pH urinario es menor de 5.5.2*
Otras causas no renales de acidosis metabélica
hiperclorémica (brecha aniénica normal) son las
gastrointestinales (Gl) y ciertos medicamentos
que son manejados por el tubo gastrointestinal.
La diarrea es la causa no renal mds comdn de
acidosis metabdlica hiperclorémica, la acidosis
se debe a la pérdida de HCO,- y otros electrdlitos
en las heces. Ademas de la diarrea, otras causas
no renales de acidosis metabdlica de brecha
aniénica normal o hiperclorémica son: fistula
biliar, fistula pancredtica, adenoma velloso,
ureterosigmoidostomia, ureteroyeyunostomia,
ureteroilesotomia, laxantes, colestiramina y
sindrome de intestino corto (acidosis lactica-D).
Las células epiteliales del intestino delgado v el
colon absorben la mayor parte de los electroli-
tos y agua en concentraciones isoosmolares. La
absorcion de Na* y Cl- en el intestino delgado
es similar a la del tibulo proximal; sin embargo,
existe un intercambiador CI/HCO,- que facilita

2022; 38 (5)

la absorcién de Cl y la secrecién de HCO,- en
la luz. La absorcién de HCO,- se produce en el
yeyuno, mientras que su secrecion se produce en
el ileon. El colon tiene funciones de absorcién
y secrecién. El colon contiene canales de Na*
y K*, la absorcién y la secrecién se produce a
través de sus respectivos canales, la aldosterona
es importante regulador. Aunque el HCO,- se
secreta en el colon, no todo se excreta en las
heces. La mayor parte de éste se usa en la pro-
duccién de acidos orgéanicos como el 4cido
propiénico, acido butirico, acido acético y acido
lactico. Estos acidos son producto de carbohi-
dratos no absorbidos que son fermentados por
bacterias, finalmente ingresan al higado para la
regeneracion de HCO,-. Es evidente que el tubo
gastrointestinal en su conjunto absorbe la mayor
parte de agua y electrélitos secretados, dejando
muy poco en las heces. Pero el colon es el seg-
mento mas eficiente del intestino absorbiendo
mas del 90% de lo secretado. Por lo anterior, las
heces contienen de 100 a 200 mL de agua y bajas
cantidades de Na*, Cl'y HCO,-; sin embargo,
la concentracion de K* en las heces es mas que
de los otros electrélitos.?> La composicién de las
heces cuando existe diarrea varia segln la causa.
La diarrea puede clasificarse en:2¢?”

e Diarrea osmdtica: se caracteriza por la
pérdida de més agua que de electrdlitos.
Causas: laxantes, carbohidratos mal ab-
sorbidos (lactulosa).

* Diarrea secretora: se caracteriza por la
pérdida de mas electrdlitos que agua.
Causas: célera, enterotoxina inducida por
Escherichia coli, acidos biliares.

e Diarrea inflamatoria e infecciosa: ocurre

por la pérdida de la superficie de absor-
cién intestinal, citosinas.

La brecha anidnica de las heces (mOsm/kg =
osmolaridad fecal — 2 x (Na* fecal + K*fecal),

https://doi.org/10.24245/mim.v38i5.4802
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es Gtil para diagnosticar el tipo de diarrea, una
brecha ani6nica de las heces > 100 mOsm/kg
sugiere diarrea osmética y un valor <50 mOsm/
kg sugiere diarrea secretora. Debemos recordar
que la brecha aniénica urinaria negativa aparece
en pérdidas no renales (gastrointestinales) y la
positiva en las pérdidas renales.?>%

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los efectos adversos de la acidosis metabdlica
ocurren en diferentes 6rganos y sistemas, aun-
que el sistema cardiovascular llega a ser el mas
afectado. La afectacion del volumen sistélico
por disminucién de la contractilidad miocar-
dica y vasodilatacién periférica lleva a la caida
del gasto cardiaco, consecuentemente ocurrira
hipotensién. El grado de afectacién cardiovas-
cular varia segln el pH, cuando éste es menor
de 7.2, la caida del gasto cardiaco es inevitable,
obviamente el estado previo del corazén es de
considerarse. Los niveles de pH mencionados
también favorecen la aparicién de arritmias,
principalmente ventriculares. Ademas, existe
resistencia al efecto de los vasopresores y de
los inotrépicos. Es frecuente encontrar confu-
sion y letargo. La afinidad de la hemoglobina
por el oxigeno disminuye (efecto Bohr). Hay
una respuesta inmunitaria alterada con mayor
produccion de interleucinas, lo que lleva a
aumento de la inflamacion. Las propiedades
quimiotacticas y la capacidad bactericida de
los leucocitos se amortigua ocasionando mayor
susceptibilidad a la infeccién. La sensibilidad a
la insulina esta alterada por disminucién de la
unién a sus receptores. La acidosis metabdlica
representa un importante factor que acelera la
progresion de la enfermedad renal. La apoptosis
es estimulada por la acidosis metabdlica. Agre-
gado a las anormalidades comentadas, la accién
de varias hormonas se ve afectada, entre ellas las
hormonas tiroideas y paratiroideas, ademas de
los corticosteroides. La degradacién de la masa
muscular también se ve acelerada en el paciente

C
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con acidosis metabdlica. Una serie de efectos
adversos ocurren, pero el dafio cardiovascular
es el de mayor importancia.”?

EVALUACION DIAGNOSTICA

Clasicamente, la acidosis metabdlica la dividi-
mos en:

Brecha anidnica elevada (no hipercloré-
mica).

Brecha anionica normal (hiperclorémica).

La brecha anidnica (BA) se calcula con la si-
guiente férmula:

BA = mEqg/L = (Na*) — (CI - HCO;,)

La brecha anidnica se ve influida por las concen-
traciones de albdmina, por tanto, debe corregirse
por hipo o hiperalbuminemia. Por cada g/dL
de albimina sérica que disminuye, la brecha
anionica caerd 2.5 mEq/L. La brecha aniénica
corregida (BAc) a la albdmina se calcula con la
siguiente ecuacion: 293031

BAc = mEg/L = (Na*) — (CI + HCO,) + 2.5
(4.5 - albdmina en g/dL)

Ante la presencia de brecha aniénica elevada,
se calculard el delta de la brecha aniénica (DBA)
que ayuda a determinar la presencia de otro
trastorno acido base concomitante o terciario.
Se obtiene con la siguiente formula:

DBA = (BA medida - 12) / (24 - HCO,-)

Cuando el resultado es menor de 1, entonces
existe acidosis metabdlica de brecha aniénica
normal agregada. Si el resultado es mayor a 1
existira alcalosis metabdlica agregada.*? Otra
manera, mas sencilla y con la misma funcién que
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el DBA para determinar los trastornos terciarios,
es mediante el ratio Cl/Na*. Cuando el ratio Cl/
Na* es mayor de 0.77 existe acidosis metabdlica
de brecha aniénica normal agregada y cuando
el ratio CI/Na* es menor de 0.75 existe alcalosis
metabdlica agregada.’*343°

Otro aspecto importante dentro del abordaje de
la acidosis metabdlica de brecha aniénica ele-
vada es calcular la brecha osmolar (BO) o hiato
osmolar. Se obtiene con la siguiente férmula:

BO = osmolaridad sérica (medida con osmoé-
metro) — osmolaridad calculada (con férmula)

El resultado mayor de 10 mOsm/L denota la exis-
tencia de osmoles no calculados o medidos, que
pueden corresponder a manitol, glicina, lipidos,
proteinas o, en el peor de los casos, alcoholes
toxicos.>® Como parte de la evaluacion de la aci-
dosis metabdlica de brecha aniénica normal es
de utilidad calcular la brecha aniénica urinaria
(BAu) con la siguiente férmula:

BAu = (Na*u + K*u) — (Clu)

Si el resultado es “negativo” la pérdida de HCO,-
es gastrointestinal, si el resultado es “positivo” la
pérdida de HCO,- es renal.”” Podemos encontrar
brecha aniénica baja, lo que ocurre por disminu-
cién de los aniones no medidos o por aumento en
los cationes no medidos. Puede ser un signo tem-
prano de alguna enfermedad coexistente, como
paraproteinemias. Por Gltimo, la brecha aniénica
negativa puede existir por errores en la medicion
de los iones (aniones o cationes no medidos)
como: Na*, Cl, HCO,-. Pseudohiponatremia,
pseudohipercloremia, pseudohiperbicarbonate-
mia. Ocurre por disminucion “extrema” de los
aniones no medidos (albdmina) o por aumento
“extremo” de los cationes no medidos.*®

El diagnéstico debe basarse en los antecedentes,
el cuadro clinico del paciente y en la gasometria
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(arterial la mayor parte de las veces), de la que
obtendremos los valores de pH, PCO,, HCO,-
y base. En la Figura 6 observamos el algoritmo
diagnéstico de la acidosis metabdlica. En la
acidosis metabélica ocurre hiperventilacién con
disminucién del CO,, por lo que resulta nece-
sario usar la férmula de la PCO, esperada o
calculada, mejor conocida como férmula de
Winter:3°

PCO, esperada o calculada: 1.5 x (HCO,-) +
82

El 1.5 se refiere al cambio de la PCO, con res-
pecto al cambio del HCO,- de acuerdo con su
correlacién lineal. Algunos autores consideran
1.2 (en lugar de 1.5), pero este nimero llega a
utilizarse en el contexto de acidosis metabdlica
crénica (mas de una semana). La PCO, descien-
de 1.5 mmHg por cada mEq/L de descenso del
HCO3- por debajo de 24 mEq/L. El HCO,- es
el que obtenemos de la gasometria (arterial la
mayor parte de las veces). El 8 se refiere a la
interseccion o punto de origen que define la
relacion entre las dos variables de la correlacion
lineal. El + 2 se refiere al error estindar.3%4041

Sila PCO, de la gasometria es menor a la
PCO, esperada o calculada, se diagnostica
alcalosis respiratoria agregada.

Si la PCO, de la gasometria es mayor a la
PCO, esperada o calculada, se diagnostica
acidosis respiratoria agregada.

Si la PCO, de la gasometria es igual a la
PCO, esperada o calculada, se diagnostica
acidosis metabdlica pura.
TRATAMIENTO
La decision sobre el tipo de tratamiento se basa

en la causa de la acidosis metabdlica: ganancia
de acidos (endégenos o exégenos), disminu-
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\_/
Sanchez-Diaz JS, et al. Acidosis metabalica c

Acidosis
metabélica
| N
Trastorno agresado? — Utilice la formula
¢[1astorno agregados 1.5 x (HCO,) + 8 +2
PCO, (Gasometria) PCO, (Gasometria) PCO, (Gasometria)
> = <
PCO, (Calculada) PCO, (Calculada) PCO, (Calculada)
Acidosis respiratoria Acidosis metabdlica Alcalosis respiratoria
agregada pura agregada
Elevada < Brecha anidnica corregida _— Normal
I |
Delta de la Brecha
brecha aniénica anidnica urinaria
o
Cl/ Na* | |
I I Positiva Negativa
>1.2 >0.8
o 0
<0.75 <0.77
| | Pérdida de Pérdida de
— HCO .- HCO -
Aezllesis Ac1dcfs'|s a nivel renal a nivel gastrointestinal
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" A
<10 - 10 Colestiramina
*Fistulas (biliar, pancredtica)
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no medidos

HCO,-: bicarbonato, PCO,: presién de diéxido de carbono, CI: cloro, Na*: sodio

Figura 6. Algoritmo de acidosis metabdlica.
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cién de la eliminacién de acidos o pérdida de
bicarbonato (renal o gastrointestinal). Los pa-
cientes con acidosis metabdlica pueden recibir
tratamiento especifico (cetoacidosis, alcoholes
toxicos, etc.) o general (bicarbonato de sodio,
trihidroxiaminometano, carbicarb, terapia de re-
emplazo renal intermitente o continua). Eliminar
o controlar la causa subyacente es obviamente
la prioridad en todas las alteraciones acido base.
Es importante considerar que la acidosis tiene un
efecto nocivo, pero es inminente tomar medidas
con valores de pH < 7.2, HCO,- < 10 mEqg/L o
déficit de base <-10 mEg/L, aunque estos valores
llegan a ser controvertidos.*

Segln lo anterior, ante la ganancia de acidos (en-
dégenos o exégenos) debemos buscar la forma
de que dejen de producirse o de eliminarlos. Si
el paciente tiene cetoacidosis debemos tratarla,
lo que mejorard el estado acido base sin “tratar”
propiamente la acidosis metabdlica, a esto nos
referimos cuando decimos que la prioridad
es la causa subyacente. En caso de acidosis
lactica, determinar si es hipoxémica tipo A o
no hipoxémica tipo B (B1: enfermedad subya-
cente, B2: medicamentos, toxicos o ambos, B3:
errores innatos del metabolismo) serd oportuno,
porque a partir de ahi dirigimos el tratamiento.
Con respecto a los alcoholes téxicos, también
buscaremos que dejen de producirse o de eli-
minarlos.*

La insuficiencia renal o hepatica son causas de
falta de eliminacién de 4cidos (hidrogeniones).
Existen técnicas que incrementan la eliminacion
de 4cidos al extraerlos directamente del torrente
circulatorio por medio de didlisis peritoneal o
hemodialisis y hemoperfusion con dispositivos
extracorporeos.* El uso de NaHCO,- en el tra-
tamiento de acidosis metabélica ha mostrado
efectos benéficos en las enfermedades donde
existe evidencia de pérdida de HCO,-, en cam-
bio, cuando se ha usado para corregir acidosis
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metabdlica de otras causas su beneficio es du-
doso.* Entonces, si el problema del paciente es
falta de eliminacién de acidos y se administra
NaHCO,-, solo estard ganando tiempo en el
mejor de los casos o “dandole paz a su cora-
z6n” porque realmente no esta solucionando

el problema.

Hasta 7 de cada 10 médicos administra NaH-
CO,- en pacientes con acidosis metabdlica y
4 de estos 7 mantendrén el tratamiento hasta
que el pH sea mayor de 7.1. EI NaHCO,- es
el tratamiento mas prescrito contra la acidosis
metabdlica; sin embargo, su administracion es
controvertida. Considere esta terapia cuando el
pH sea<7.10 0 <7.20 con enfermedad cardio-
vascular subyacente o evidencia de afectacién
hemodinamica. El déficit de HCO,- en mEq =
(base x 0.2 x kg) puede administrarse la mitad
o un tercio del déficit calculado en “bolo” (10
minutos) y continuar con infusion en ritmo lento
(0.1 mEg/kg/min). 454647

La administraciéon de NaHCO,- puede con-
dicionar efectos secundarios, entre los que
destacan incremento en la produccién de CO,,
disminucién del calcio ionizado, que pueden
contribuir a la disminucién de la contractilidad
ventricular y del tono vascular.*® Asimismo, el
NaHCO,- se ha planteado como método de
diagnostico del origen de la acidosis metabdlica,
siendo propuesto como “reto de bicarbonato”,
principalmente en pacientes con choque séptico
y acidosis metabdlica grave.*” Se han desarro-
Ilado otros buferes que ofrecen la ventaja de
minimizar la generacion de CO,, entre los que
destacan el trihidroxiaminometano (THAM) y
el carbicarb. Solo el THAM estd actualmente
disponible para su uso clinico. No esta exento
de efectos secundarios: insuficiencia hepatica,
hiperpotasemia e hipoglucemia. Si se infunde a
través de un acceso venoso periférico existe el
riesgo de extravasacién y necrosis cutanea.'>°
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CONCLUSIONES

La acidosis metabdlica se correlaciona con
gravedad y prondstico. Sin embargo, la causa
es determinante en los resultados. El abordaje
diagndstico se basa en la brecha aniénica. El
diagndstico correcto y el tratamiento oportuno
son un reto para el médico. El éxito del trata-
miento yace en el control de la fuente etiolégica
ademas de dirigir dicho tratamiento basandonos
en ganancia de 4cidos, falta de eliminacién de
acidos o pérdida de bicarbonato.
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