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Equilibrio acido-base. Puesta al dia.
Teoria de Henderson-Hasselbalch

Sanchez-Diaz JS?, Martinez-Rodriguez EA*, Méndez-Rubio LP*, Peniche-
Moguel KG?, Huanca-Pacaje JM?, Lopez-Guzman C!, Calyeca-Sanchez V3

Resumen

En la unidad de cuidados intensivos las alteraciones del equilibrio
acido-base son comunes, aunque los datos epidemiolégicos reales per-
manecen inciertos. De manera clasica usamos la ecuacién Henderson-
Hasselbalch para clasificar los trastornos del equilibrio acido-base. El
método tradicional puede complementarse con el exceso de base y la
brecha anidnica, ambas descritas en 1977. Mantener la concentracion
de hidrogeniones del liquido extracelular en limites normales es la
finalidad de los mecanismos compensadores. La funcién renal domina
el mantenimiento del equilibrio 4cido-base a largo plazo. El andlisis y
diagnéstico de los trastornos acido-base deben basarse en el cuadro
clinico del paciente y en la gasometria arterial; las concentraciones
de sodio, cloro y potasio plasméticos son indispensables. El abordaje
diagnéstico de los trastornos acido-base con el método “tradicional”
de Henderson-Hasselbalch no permite explicar todos los trastornos
acido-base. Esta revision se basa en este método porque sigue siendo
el mas utilizado en la practica clinica diaria.

PALABRAS CLAVE: 4cido-base, Henderson-Hasselbalch, exceso de
base, anién gap, compensacién, diagnédstico, acidosis metabdlica,
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Abstract

In the intensive care unit alterations in acid-base balance are common
although the actual epidemiology remains uncertain. Convention-
ally Henderson-Hasselbalch equation is used to classify disorders of
acid-base balance. The traditional method can be supplemented with
base excess and anionic gap, described both in 1977. Keeping the
hydrogen ion concentration of extracellular fluid within normal limits
is the purpose of compensating mechanisms. Renal function domi-
nates the maintenance of acid-base balance in the long term. Analysis
and diagnosis of acid-base disorders should be based on the clinical
picture of the patient and arterial blood gas analysis, the plasmatic
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value of sodium, chloride and potassium are essential. The diagnostic
approach to acid-base disorders with the “traditional” Henderson-
Hasselbalch method does not explain all acid-base disorders, this
review is based on this method because it remains the most widely

used in clinical practice.

acid-base; Henderson-Hasselbalch; base excess; anion

gap; compensation; diagnosis; metabolic acidosis; metabolic alkalosis;

respiratory acidosis; respiratory alkalosis.

ANTECEDENTES

Un obstaculo por el que se carece de datos
epidemiolégicos sélidos acerca de los trastor-
nos del equilibrio dcido-base lo representan las
diversas definiciones o clasificaciones utilizadas
para describirlos; esto limita nuestra capacidad
de apreciar plenamente la incidencia real. En la
unidad de cuidados intensivos las alteraciones
del equilibrio acido-base son comunes, aunque
los datos epidemioldgicos reales permanecen
inciertos. Los trastornos del equilibrio dcido-base
pueden tener un caracter primario, pero, por lo
general, ocurren como complicacién de una
enfermedad preexistente.” De manera clasica
usamos la ecuacién Henderson-Hasselbalch para
clasificar los trastornos del equilibrio acido-base,
ya sea en problema respiratorio (CO, anormal),
metabdlico (HCO,- anormal) 0 ambos y para de-
finir, ademas, cambios compensatorios. Usamos
el exceso de base (EB) para valorar la magnitud
de la anormalidad metabélica y la brecha ani6-
nica (BA) para realizar diagnéstico diferencial 2?
El modelo de Stewart (teoria de la diferencia de
iones fuertes) es otro método para abordar los
trastornos acido-base y se fundamenta en dos
leyes fisicoquimicas: electroneutralidad y conser-
vacion de la masa. Gilfix replanteé las férmulas
de Stewart manteniendo el mismo modelo, pero
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con la conveniente ventaja de simplificarlas.
Durward utilizé la relacién cloro/sodio para
determinar la causa de la acidosis metabélica.
Por Gltimo, Gunnerson recomendd un sistema
de clasificacion de la acidosis metabdlica basa-
do en los principios fisicoquimicos y del anién
responsable predominante. A través del tiempo
han aparecido diferentes métodos para abordar
los trastornos acido-base; cada uno con ventajas
y limitaciones que es fundamental que el médico
conozca para el diagnéstico y tratamiento pre-
cisos.* No debemos olvidar las consecuencias
que los trastornos acido-base pueden tener a
diferentes niveles; incluso son responsables de
disfuncién organica de manera directa, pueden
provocar edema cerebral, crisis convulsivas,
arritmias cardiacas, vasoconstricciéon pulmo-
nar, insuficiencia respiratoria y vasodilatacion
sistémica, asi como disminuir la contractilidad
miocardica, entre otros.> A través de esta revision
desarrollaremos la teoria tradicional del enfoque
acido-base, ademas de proponer algoritmos diag-
nésticos que faciliten su interpretacion.

El objetivo de este articulo es que el médico
reconozca las implicaciones diagndsticas,
terapéuticas y de pronéstico de los trastornos
acido-base y esto lo ayude a ser preciso y rapido
en la atencion del paciente.
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METODO

Se realizé una revisién no sistematica de la
bibliografia en bases de datos como PubMed,
OvidSPy ScienceDirect. En la bisqueda avanza-
da se utilizaron los términos acid-base disorders,
acid-base equilibrium, acid-base imbalance, aci-
dosis, alkalosis, Henderson-Hasselbalch theory,
incluidos en el titulo, resumen o palabras clave;
la bisqueda se limité a articulos publicados
hasta diciembre de 2015. Se consultaron libros
relacionados con el tema. La seleccién de arti-
culos se hizo de acuerdo con el titulo y resumen,
de manera que se clasificaron por relevancia
para los autores; posterior a esto se revisaron de
manera minuciosa segln su contenido.

Enfoque tradicional: Henderson-Hasselbalch

Los iones hidrégeno (H*) son uno de los parame-
tros de mayor importancia en el equilibrio del
estado acido-base y su concentracién depende
de la interaccién entre la presion arterial de
diéxido de carbono (PaCO,), la concentracién
en plasma de los iones bicarbonato (HCO,-) y
de la disociacion constante del acido carbonico
(H,CO,), como lo determiné la ecuacién de
Henderson y Hasselbalch, que define el pH en
su variante no logaritmica como [H+] = 24 +
pCO,/HCO,- (Cuadro 1). El método tradicional
puede complementarse con el exceso de base
(EB), descrito por Siggaard-Andersen, y por la
brecha aniénica (BA), descrita por Emmett y
Narins, ambos en 1977. Son herramientas dis-
ponibles que de manera cotidiana agregamos al
método tradicional para la interpretacion de las
alteraciones acido-base.'?

Exceso de base (EB). Lo usamos para valorar la
magnitud de la anormalidad metabdlica. Repre-
senta el nimero de miliequivalentes adicionales
de acido o base que deben agregarse a un litro
de sangre para normalizar el pH a una tempe-
ratura de 37°C; se divide en exceso de base (EB)

2016 noviembre;32(6)

Cuadro 1. Pardmetros normales

<7.35 7.35 7.45 >7.45
PaCoO,

<35 35 45 >45
HCO,-

<22 22 26 >26

y exceso de base estandar (EBE); la diferencia
se explica porque la maquina de gases calcula
EBE al estimar una hemoglobina de 5 g/dL del
liquido extracelular. El exceso de base representa
una medida del componente metabdlico y es
una herramienta practica que de manera hipo-
tética “corrige” el pH hasta 7.40, “ajustando”
en primer término la PaCO, a 40 mmHg; esto
permite la comparacién del HCO,- “corregido”
con el valor normal conocido a dicho pH (24
mEq/L). El exceso de base puede calcularse de
la siguiente manera:>”

Exceso de base
HCO,- + 10 (pH - 7.40) - 24
o
0.9287 x HCO3- -244+1483xpH-7.4
Limites normales: -2 a +2

Las limitaciones del exceso de base son no poder
determinar la causa de la acidosis metabdlica,
que no se modificard con la hipercapnia aguda,
pero puede incrementarse con la hipercapnia
crénica como resultado de la compensacion.
Los problemas agudos pueden quedar ocultos
cuando coexisten con problemas crénicos. El
exceso de base asume concentraciones de al-
bimina y fosfato normales, condicién que no
necesariamente es valida en la mayoria de los
pacientes criticos, por lo que debe corregirse.®®

Exceso de base corregido

(HCO,- - 24.4) + (8.3 x albdmina x 0.15] +
[0.29 x fosfato x 0.32]) x (pH - 7.4)
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Brecha anidnica (BA). Es la diferencia que
existe entre los aniones y los cationes plas-
maticos que de manera habitual no se miden
(proteinas, sulfatos, fosfatos inorganicos,
lactato, calcio [Ca*] y magnesio [Mg*]). Los
iones de concentracién mas alta, mayor varia-
cién y que por tanto utilizamos para calcular
la brecha aniénica son el sodio (Na*), cloro
(CI) y bicarbonato (HCO,-), aunque no son
propiamente los Gnicos “iones no medidos”.
Se utiliza la brecha aniénica para hacer diag-
néstico diferencial de la acidosis metabdlica.
Se calcula de la siguiente manera:*™

Brecha anidnica

Na - (Cl + HCO,)

Limites normales:
8-12 mmol/L

La brecha anidnica también tiene limitaciones,
no toma en cuenta todos los iones no medidos,
disminuye en presencia de gammaglobulinas
o litio, asume concentraciones de albimina y
fosfato normales, por lo que debe corregirse:>*%

Brecha anidnica corregida
(INa*+K*] - [CI+HCO,-]) - (2[albdmina en
g/dL] + 0.5[fosfato en mg/dL])
o
(Na*) - (ClI + HCO,-) + 2.5(4.5 - alblimina en g/dL)

Resulta atil calcular la brecha aniénica porque
puede establecer el diagnéstico diferencial de la
acidosis metabdlica; ésta puede cursar con bre-
cha aniénica elevada (acidosis normoclorémica
u orgénica) debido al incremento en la produc-
cién enddgena, disminucion de la excrecion o
por ganancia de acidos exégenos. Una brecha
aniénica mayor de 20 indica acidosis metabdlica
como principal diagnéstico. Cuando la brecha
anionica es normal (hiperclorémica) en la mayor
parte de los casos estd condicionada por pérdida
de HCO,-y con menor frecuencia por defecto
en la sintesis renal del mismo." Ante la existen-

C
]

cia de acidosis metabélica de brecha aniénica
elevada se calculara el delta del anién gap que
compara el cambio en la brecha aniénica con
respecto al cambio ocurrido en la concentracion
de HCO,-y ayuda a determinar la existencia de
otro trastorno acido-base concomitante. Se obtie-
ne: (brecha aniénica medida - 12)/(24 - HCO,-).
Cuando el resultado es menor a 1.2 existe acido-
sis metabdlica de anién gap normal agregada y
si el resultado es mayor de 1.2 existird alcalosis
metabdlica agregada. A su vez, el hiato osmolar
puede ayudar a determinar la existencia de toxi-
cos (metanol, etanol, etilenglicol) y se obtiene:
(osmolaridad medida-osmolaridad calculada).
El valor normal en adultos sera entre -2 y +10
mOsm/L y los valores mayores de este nimero
sugieren la ingestion de algin alcohol téxico.
Cuando exista acidosis metabdlica de brecha
aniénica normal deberd determinarse la brecha
urinaria (sodio urinario + potasio urinario)-cloro
urinario que permitird identificar la posible causa
de la acidosis y la brecha urinaria positiva (tras-
torno en la acidificaciéon de la orina) o negativa
(sin trastorno en la acidificacion de la orina);
esto puede estar condicionado por alteraciones
renales o gastrointestinales.>'3

Compensacion ante las alteraciones acido-base

Mantener la concentracion de H* del liquido
extracelular en limites normales es la finalidad
de los mecanismos compensadores. El pH com-
patible con la vida normalmente varia entre 6.80
y 7.80. Los cambios agudos en el pH sanguineo
conllevan efectos regulatorios en la estructu-
ra y funcion de las proteinas y enzimas; esto
condiciona cambios en las funciones celulares
(glucolisis, gluconeogénesis, mitosis, sintesis
de ADN, etc.). Es fundamental comprender la
concurrencia de los elementos que rigen la es-
tabilidad del pH en limites fisiolégicos, como:
HCO,, H*, fosfatos, albimina, hemoglobina,
NH4+, Na*, K*, ClI, lactato, CO,. Los trastornos
del equilibrio acido-base tendran una respuesta

649



650

Medicina Interna de México

compensatoria (renal en trastorno respiratorio y
respiratoria en trastorno metabélico).' Cuadro 2

Sistemas de amortiguadores (buffers). Se activan
de manera inmediata. La compensacion plasma-
tica se efecta a través del HCO,-, que representa
50% de la capacidad amortiguadora, la hemo-
globina participa con 30% y el 20% restante
lo comparten las proteinas (13%) y el fosfato
(7%). La compensacién renal serd mas lenta,
pero al final mas exitosa que la compensacién
respiratoria. La compensacion respiratoria es la
primera en responder y aparecera por completo
hasta 12 a 36 horas después de su inicio. El limite
inferior de una hipocapnia compensadora en un
adulto sano es aproximadamente de 15 mmHg.
La retencién de CO, como respuesta compensa-
dora a la alcalosis es limitada porque raramente
excede 60 mmHg. El rinén responde con mayor
eficacia a la acidosis o alcalosis respiratoria agu-
da, pero la compensacion renal se alcanza en su
totalidad en dos a cinco dias. El rifidn no puede
compensar por completo una PaCO, crénica por
encima de 65 mmHg. La funcién renal domina el
mantenimiento del equilibrio dcido-base a largo
plazo.!1%1415 Los amortiguadores derivan de la
combinacién de un acido débil y una base fuerte.
El sistema amortiguador bicarbonato (HCO,-)/
acido carbénico (H,CO,) se considera uno de los
mds importantes, aunque no el Gnico. Al anadir
un &cido, éste puede liberar muchos H*, lo que
se reflejaria en disminucién del pH, pero cuando
existe un amortiguador esto no sucedera debido
a que los H* se combinaran con el HCO,-, lo que

Cuadro 2. Compensacién esperada

Trastorno Cambio Cambio
compensador

Acidosis respiratoria PaCO, 1t HCO,- 1
Alcalosis respiratoria  PaCO, | HCO.-
Acidosis metabdlica HCO,- 1 PaCO, |
Alcalosis metabdlica HCO,- PaCO, 1

2016 noviembre;32(6)

resulta en H,CO, que a su vez se desdoblard
a H,0 y CO, que se eliminaran a través de la
ventilacién alveolar. Para mantener el pH en 7.40
debe existir una relacion entre HCO,-/PaCO,
(0.03 x PaCO,) de 20:1, aproximadamente. Existe
otro tipo de amortiguadores que se consideran
intracelulares y extracelulares, que incluyen las
proteinas, como albimina, hemoglobina, los
fosfatos y carbonatos del hueso (Figura 1).'%"

Directrices de la compensacion%

Una vez diagnosticado el trastorno primario,
verifique qué férmula de compensacién le co-
rresponde y calcule la compensacion esperada
en cada trastorno.

1. La acidosis metabdlica modifica la PaCO,
acorde con el cambio en la base:

* SilaPaCO, esigual a la esperada, el tras-
torno es puro.

* Sila PaCO, es mayor que la esperada, se
tiene acidosis respiratoria agregada.

* Sila PaCO, es menor a la esperada, se
tiene alcalosis respiratoria agregada.

2. La alcalosis metabdlica modifica la PaCO,
acorde con el cambio en la base.

* SilaPaCO, esigual a la esperada, el tras-
torno es puro.

e Si la PaCO, es mayor a la esperada, se
diagnostica acidosis respiratoria agregada.

e Sila PaCO, es menor a la esperada, se
diagnostica alcalosis respiratoria agre-
gada.

3. Los trastornos respiratorios agudos no mo-
difican el exceso/déficit de base.

4. La acidosis respiratoria modifica la base en
relacién con la PaCO,,.

e Silabaseesigual a la esperada, se trata de
acidosis respiratoria crénica pura.
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Figura 1. Regulacién del equilibrio acido-base

e Silabase es mayor a la esperada, se diag-
nostica alcalosis metabdlica agregada.

e Si la base es menor a la esperada, se
diagnostica acidosis metabdlica agregada.

5. Laalcalosis respiratoria modifica la base en
relacion con la PaCO,.

e Silabaseesigual ala esperada, se trata de
alcalosis respiratoria crénica pura.

e Silabase es mayor a la esperada, se diag-
nostica alcalosis metabdlica agregada.

e Si la base es menor a la esperada, se
diagnostica acidosis respiratoria agregada
(Cuadro 3).

Implicaciones diagndsticas de los trastornos
acido-base

El analisis y diagnéstico de los trastornos acido-
base debe basarse en el cuadro clinico del

Cuadro 3. Directrices de la compensacién

Trastorno HCO,
Acidosis metabdlica <22
Alcalosis metabdlica >26

Acidosis respiratoria aguda
Acidosis respiratoria crénica
Alcalosis respiratoria aguda

Alcalosis respiratoria crénica

paciente y en la gasometria arterial, de la que
obtendremos los valores del pH, pCO, y HCO,-,
éstos son confiables siempre y cuando evitemos
los errores técnicos, como: excesiva cantidad
de heparina, existencia de burbujas de aire,
variaciones extremas de la temperatura en la
muestra y tiempo excesivo entre la extraccion y
el andlisis. Las concentraciones plasmdticas de
sodio, cloro y potasio son indispensables para
el célculo de la brecha anidnica y en ocasiones
del hiato osmolar; valoraremos la utilidad del
pH e hiato anidnico urinarios. El exceso de base
podrd obtenerse a través de la gasometria o, en
su defecto, puede calcularse por medio de la
formula.™

Acidosis metabdlica

Descenso del pH debido al incremento en la
produccién endégena de acidos, disminucién de
la excrecién de 4cidos, ganancia de dcidos exé-

PaCO, Base
40 - déficit de base <-5
40 + 0.6 x déficit de base >+5
>45 0
>45 0.4 x PaCO, - 40
<35 0
<35 0.4 x PaCO, - 40
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genos o condicionada por pérdida de HCO,-y,
con menor frecuencia, por defecto en la sintesis
renal del mismo, la disminucién de la pCO,
por compensacién respiratoria es esperada. La
acidosis metabdlica se clasifica con base en la
brecha aniénica elevada (mayor de 12) o brecha
anionica normal (menor de 12).2'8

Causas de acidosis metabdlica de brecha anio-
nica elevada: lesion renal aguda, cetoacidosis,
acidosis lactica, rabdomidlisis, sepsis, toxicos
(PLUMAS FICHET: paraldehido, litio y lactato,
uremia, metanol y metformina, aminas, sa-
licilatos y sulfuro de hidrégeno, fenformina,
isoniazida, ibuprofeno, idiopético, cetoacidosis,
CO, cianuro, cafeina, hierro, etilenglicol, etanol,
estricnina, tolueno, teofilina). No olvidemos
corregir la brecha anidnica y determinar el delta
del anién gap. Ante la sospecha de que el origen
de la acidosis metabdlica sea algin toxico, sera
indispensable calcular el hiato osmolar.?31318

Causas de acidosis metabdlica de brecha
anidonica normal: fistulas entéricas, diarrea,
derivaciones uretrales, hipercloremia, aminoa-
cidos intravenosos, NH,Cl (cloruro de amonio)
intravenoso u oral, lesién renal crénica, acidosis
tubular renal distal y proximal, drepanocitosis,
tolueno, medicamentos, enfermedad de Addi-
son, deficiencia de aldosterona, defecto en la
sintesis de NH, (amoniaco)."? El cdlculo de la
brecha urinaria sera indispensable para diferen-
ciar la causa de acidosis metabdlica de anién
gap normal (Figura 2).

Implicaciones terapéuticas. El tratamiento de
la acidosis metabélica debe dirigirse a la causa
subyacente, independientemente del pH. El
tratamiento con HCO,- pareciera obvio, pero
tiene limitaciones y efectos secundarios, entre
los que destacan liberacion de CO,, alteraciones
en potasio, calcio y sodio y predisposicion a
arritmias.?' La acidosis tiene un efecto protector
contra las células anéxicas o isquémicas, pero

2016 noviembre;32(6)

esta proteccion se perdera en algin punto de-
terminado, que es controvertido (pH menor a
7.2, HCO,= menor a 10 mEq o exceso de base
mayor de -10 mmol/L). La correccién del pH con
HCO,- podria condicionar, entre otras cosas, un
efecto paradéjico en el que las células andxicas
o isquémicas comienzan a morir cuando el pH
del medio se corrige. Tal vez la proteccién de la
acidosis podria estar relacionada con un “efecto
ahorrador” enzimatico.?>?* La administracién de
bicarbonato de sodio no ha demostrado mejo-
rar la funcién celular o reducir la mortalidad
asociada con la acidosis. Lo mas importante
sera corregir o eliminar la causa principal del
trastorno. Considere el tratamiento con HCO,-
cuando el pH se encuentre menor o igual a
7.10 o menor o igual a 7.20 con existencia de
enfermedad cardiovascular subyacente o evi-
dencia de afectaciéon hemodinamica. El déficit
de HCO,- = (peso en kg x 0.4)(HCO,- deseado x
HCO,- real), puede administrarse la mitad o un
tercio del déficit calculado y pasar en “bolo” (10
minutos) y continuar con infusién. La velocidad
de infusién del bicarbonato de sodio sera a un
ritmo lento (0.1 mEg/kg por minuto). La respuesta
al tratamiento debera evaluarse en las dos horas
posteriores.*

Alcalosis metabdlica

Se distingue por incremento del HCO,- plasma-
tico, elevacién del pH e incremento de la pCO,
como respuesta compensadora. Por lo comdn
ocurre por pérdidas de H*en la zona gastrointes-
tinal (vémitos o aspiracién gastrica) o a través de
la orina (diuréticos). También se produce por la
retencion de HCO,-administrado o por pérdida
de fluidos con alto contenido de cloro.?*

Pérdida de iones H*: a) gastrointestinales:
vémitos o aspiracién gastrica, tratamiento
antiacido, diarrea con pérdida de cloro. b) Re-
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Acidosis metabdlica.

nales: diuréticos de asa o tiazidicos, exceso de
mineralocorticoides, posthipercapnia crénica. c)
Desplazamiento de H*a la célula: hipocalemia.

Retencion de HCO,-: transfusiones masivas
(citrato a bicarbonato), administracion de bicar-
bonato, sindrome de leche y alcalinos (Burnett).

Contraccién de volumen extracelular: admi-
nistracion de diuréticos, pérdidas gastricas en
pacientes con aclorhidria, pérdidas por sudor
en fibrosis quistica. La alcalosis metabdlica
ocurrira acompafada por deplecién de volumen
circulante o volumen circulante normal. El incre-
mento en la reabsorcién tubular (principalmente
proximal) del HCO,- es el factor mds importante
para que la alcalosis metabdlica se perpetie. La

alcalosis metabdlica se clasifica con base en el
o6rgano primario implicado (renal o gastrica),
con o sin deplecién de volumen (cloro sensible
o cloro resistente) o segln el estado fisiopatol6-
gico subyacente (deplecién de cloro, deplecion
de potasio/exceso de mineralocorticoides,
hipercalcemia, otros).'®?* Podemos hacer el
abordaje diagnostico a través de la medicién de
cloro urinario y con base en esto las clasificamos
en cloro sensibles (cloro en orina menor de 20
meq/L) y cloro resistentes (cloro en orina mayor
de 20 meg/L). La alcalosis cloro sensible (con de-
plecién de volumen) puede estar condicionada
por pérdida de secreciones gastricas, cantida-
des excesivas de antidcidos, administracion de
diuréticos y otros (adenoma velloso, cloridorrea
congénita, poshipercapnica, fibrosis quistica); en
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cambio, la alcalosis cloro resistente (sin deple-
cién de volumen) puede estar acompanada de
hipertensién o asociada con hipotensién o nor-
motensién. Cuando existe hipertensién puede ser
el resultado de hiperaldosteronismo primario, asi
como una variedad de trastornos adquiridos o
hereditarios; el adenoma suprarrenal es la causa
mas comdn. Existen otras situaciones que cursan
con alcalosis metabdlica, pero sin hipertension
(sindrome de Bartter, sindrome de Gitelman,
hipopotasemia e hipomagnesemia, tratamiento
con diuréticos).* Figura 3

Implicaciones terapéuticas. El tratamiento de
la alcalosis metabdlica dependera de la causa
subyacente y del estado de volemia del pacien-
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te. La eleccién del tratamiento varia segin la
causa y prescribiremos tratamiento especifico,
inhibidores de la anhidrasa carbénica, acido
clorhidrico (HCI), diuréticos ahorradores de
potasio, inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina (IECA), sustitucién de potasio,
sustitucion de liquidos y farmacos antiinflama-
torios no esteroides (AINEs). La alcalosis cloro
sensible (con deplecién de volumen) se trata con
una infusion intravenosa de solucién salina 0.9%;
generalmente se acompafa de hipopotasemia. El
déficit de cloro se calcula: (0.2)(peso corporal en
kg)(incremento deseado de cloro en plasma en
meg/L). Cuando existe sobrecarga de volumen
puede prescribirse un inhibidor de la anhidrasa
carbdnica (acetazolamida). El 4cido clorhidrico

| Alcalosis metabdlica |

v

| Compensacién esperada i

v

y

y
| PaCO, > compensacion |

| PaCO, = compensacion |

| PaCO, < compensacién |

v

v

v

|/—\cidosis respiratoria agregada | |

Alcalosis metabdlica pura |

| Alcalosis respiratoria agregada |

<20 meq/L Cloro urinario

St e !

*Pérdida de secreciones gastricas
*Diuréticos

>20 meq/L

Hipertension |

*Poshipercapnica
*Adenoma velloso

Actividad de la renina

plasmatica

*Cloridorrea congénita

N

*Estenosis de la arteria renal Baja
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*Sindrome de Bartter
*Diuréticos
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*Adenoma adrenal
*Hiperplasia adrenal bilateral
*Carcinoma adrenal

Alcalosis metabdlica.
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intravenoso se administrard cuando el NaCl o
KCl estan contraindicados y la correccién debe
ser inmediata; es decir, cuando el pH arterial es
mayor de 7.55 acompafiado de encefalopatia
hepdtica, trastornos del ritmo cardiaco, intoxica-
cion digital o estado mental alterado. La infusion
debe realizarse siempre por via central con una
concentracién de acido clorhidrico comprendida
entre 0.1 y 0.15 N, porque soluciones mayores
a 0.2 N incrementan el riesgo de tromboflebitis,
hemélisis o necrosis tisular. Utilizaremos la si-
guiente férmula: exceso de HCO,- = (0.5)(peso
corporal en kg)(HCO,-medido - HCO,- deseado);
la pauta recomendada es de 0.1 mEg/kg/hora, que
puede aumentarse a 0.2 mEg/kg/hora después de
la primera hora de infusién. La administracién se
realiza por perfusion intravenosa continua hasta
restablecer el pH en un plazo de 8 a 24 horas. El
cloruro de amonio es otra opcién, con la ventaja
que puede administrarse por via periférica aun-
que esta contraindicado en insuficiencia renal y
hepatica. Si el paciente tiene deterioro de la fun-
cion renal, sobrecarga de volumen o resistencia
a acetazolamida, puede recurrirse a la terapia de
reemplazo renal a través de dialisis peritoneal
o hemodiilisis; ésta favorece el intercambio de
bicarbonato por cloro. El tratamiento de la alca-
losis metabdlica cloro resistente (sin deplecion
de volumen) se basa en la causa especifica. El
tratamiento del exceso de mineralocorticoides
consiste en la eliminacién quirdrgica de la fuen-
te de produccién (suprarrenal, hip&fisis, cancer,
etc.) y en la administracion de medicamentos
inhibidores de hormonas (aldosterona, renina).2+%%

Acidosis respiratoria

La hipoventilacién alveolar con incremento de la
PaCO, y descenso del pH ocurre por diferentes
causas (alteraciones del centro respiratorio, mus-
culos respiratorios, toracopulmonares o de las
vias respiratorias). La compensacion tiene lugar
con incremento en la concentracién de HCO,-.
La acidosis respiratoria no es una enfermedad

C
]

especifica, sino una alteracion que resulta del
desequilibrio entre la produccién de CO, y su
eliminacion, que depende del correcto funciona-
miento de la “bomba ventilatoria”, integrada por
la caja tordcica (musculos y nervios coordinados
por el centro respiratorio). La acidosis respirato-
ria puede ser aguda o crénica. En la aguda, la
PaCO, se eleva por encima del limite superior
del intervalo de referencia (mayor a 45 mmHg)
con acidemia (pH menor de 7.35); en la crénica,
la PaCO, se eleva por encima del limite superior
del intervalo de referencia con pH normal o casi
normal secundario a la compensacién renal y
concentracién sérica de bicarbonato elevada
(mayor de 30 mEg/L). Entonces, segtin lo men-
cionado, las formas agudas se caracterizan por
mayor descenso del pH con ligero incremento
del HCO,-, mientras que las formas crénicas
ocasionan menor descenso del pH, pero mayor
elevacion del HCO,-. La hipercapnia puede estar
asociada con hipoxemia debido a que el CO,
tiene mayor difusion que el O,.'82627

Inhibicion del centro respiratorio: drogas o
medicamentos, traumatismo, accidente cere-
brovascular agudo, FiO, elevada en hipercapnia
crénica, apnea del suefo central, intoxicaciones,
infecciones, tumores, sindrome de Pickwick,
lesiones del sistema nervioso central, alcalosis
metabdlica.

Alteraciones de los musculos respiratorios (to-
rax): sindrome de Guillain-Barré, hipocalemia
grave, hipofosfatemia grave, botulismo, tétanos,
esclerosis maltiple, miopatias, lesiones espina-
les, miastenia, polimiositis, esclerosis lateral
amiotréfica, obesidad moérbida, traumatismo,
esclerodermia grave, cifoescoliosis, neumotérax,
hemotdrax, derrame pleural masivo, mixedema.

Trastornos broncopulmonares: enfermedad
pulmonar obstructiva crénica, asma, infeccio-
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nes respiratorias graves, enfermedad pulmonar
intersticial, obstrucciéon de la via aérea, sindrome
de dificultad respiratoria aguda, edema agudo
de pulmén.'®2¢ La respuesta renal requiere un
tiempo mas largo para desarrollarse de manera
suficiente y para afectar la concentracién sérica
de HCO,-. En la acidosis respiratoria aguda
con PaCO, de 90 mmHg, la concentracion de
HCO,- no superard los 30 mEq/L. La respuesta
adaptativa a la acidosis respiratoria crénica
se basa en cambios en la excreciéon de &cidos
(amonio) y en alteraciones en la reabsorcién de
HCO;- y de cloro por el rifién. Los cambios en
la reabsorcién y excrecién renal ejercen efecto
en la composicion plasmética luego de 12 a 24
horas de hipercapnia, pero los efectos totales se
completan en tres a cinco dias. En la hipercapnia
aguda, cuando la PCO, supera los 60 mmHg de
manera rapida, sobreviene la encefalopatia hi-
percapnica, que incluye ndusea, vémito, cefalea,
debilidad, confusién, pérdida de la conciencia
y convulsiones. Puede ocurrir incremento de la
presion intracraneana y de la presién intraocular.
La hipercapnia crénica en humanos se asocia, en
general, con la enfermedad pulmonar obstructiva
croénica, lo que hace dificil separar sus sintomas
de los del padecimiento pulmonar (Figura 4).2¢%

Implicaciones terapéuticas. Eliminar la causa
desencadenante y corregir la hipercapnia a
través del incremento de la ventilacion alveolar
(volumen minuto) es la base del tratamiento. La
acidosis respiratoria aguda requiere tratamien-
to en la unidad de cuidados intensivos por la
posibilidad de ventilacion mecanica no inva-
siva o invasiva, pues el retraso de la asistencia
mecanica respiratoria pone en riesgo la vida
del paciente. La hipoxemia secundaria hace
necesario el tratamiento con oxigeno, que debe
manejarse con precaucién en la hipercapnia
crénica. La acidosis respiratoria (hipercapnia
permisiva) es aceptable siempre y cuando se
mantenga la oxigenacion adecuada y la esta-
bilidad cardiovascular. El bicarbonato de sodio
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debe administrarse con cuidado porque aumenta
la cantidad de diéxido de carbono como efecto
secundario. No esta justificado el tratamiento
con bicarbonato, salvo que el paciente tenga
arritmias graves, inestabilidad cardiovascular,
coma o pH menor de 7.10. Pueden sobrevenir
alcalosis metabdlica poshipercépnica y con-
vulsiones si los niveles de PaCO, se restauran
demasiado rapido en pacientes con hipercapnia
crénica. Evitar la nutricién con alto contenido de
carbohidratos siempre sera importante. En la ac-
tualidad algunas instituciones utilizan con éxito
la oxigenacién con membrana extracorpoérea.?”

Alcalosis respiratoria

Alteracién en el equilibrio acido-base que ocurre
por incremento de la ventilacién alveolar, lo que
conlleva a disminucién de la PaCO,, disminucién
en la concentracién HCO,-y, por tanto, aumento
del nivel de pH (mayor de 7.45). De los trastornos
acido-base es el més frecuente y cuando habla-
mos de alcalosis respiratoria crénica es el Gnico
cuya respuesta compensadora puede normalizar
el pH. La alcalosis respiratoria puede ser aguda o
crénica; en la aguda, el nivel de PaCO, esta por
debajo del limite inferior de la normalidad vy el
pH mayor de lo normal; en la crénica, el nivel
de PaCO, estd por debajo del limite inferior de la
normalidad, pero el nivel de pH es relativamente
normal o casi normal. El incremento del volumen
minuto (ventilacion alveolar) puede originarse por
muchas situaciones que se relacionan con enfer-
medades que afectan el intercambio de gases,
producen hipoxemia y esto, a su vez, estimula el
centro respiratorio.*

Disponibilidad o transporte de O, disminuidos:
estado de choque (distributivo, hipovolémi-
co, obstructivo, cardiogénico), anemia grave,
insuficiencia respiratoria aguda (hipoxemia),
cortocircuitos derecha izquierda.
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Figura 4. Acidosis respiratoria.

Estimulacion directa del centro respiratorio:
calor, fiebre, agitacion o ansiedad, enfermeda-
des neuroldgicas centrales, estimulos quimicos
(medicamentos), estimulos mecanicos (bronco-
pleuropulmonares), encefalopatias metabdlicas,
ventilacion mecanica.?*? El cuadro clinico de-
pende de la duracién, gravedad y del proceso de
la enfermedad subyacente. Los sintomas pueden
incluir parestesias, dolor u opresién del térax,
disnea y tetania. Puede ocurrir vasoconstriccion
cerebral en la enfermedad aguda con disminu-
cion del flujo sanguineo cerebral y, esto, a su vez,
causar sintomas neurolégicos (mareos, confusion
mental, sincope y convulsiones).??*° Figura 5

Implicaciones terapéuticas. El tratamiento de la
alcalosis respiratoria esta dirigido a corregir la

o

Figura 5. Alcalosis respiratoria.

causa subyacente. De manera general, el trata-
miento es causal (oxigenoterapia, ajustes de la
ventilacion mecanica, sedacioén, analgesia, etc.).
La alcalosis respiratoria por si sola rara vez pone
en peligro la vida. El tratamiento, por lo general,
no se indica, a menos que el nivel de pH sea ma-
yor a 7.5. Debemos considerar siempre que si la
pCO, se corrige de manera abrupta en pacientes
crénicos puede aparecer acidosis metabdlica
debido a la caida de la compensacién renal.?'

Durante la practica clinica debemos tener la
capacidad para diagnosticar y tratar las alte-
raciones del equilibrio dcido-base; para esto
resultara indispensable considerar la historia
y cuadro clinico, determinacién de los gases y
electrélitos en sangre.
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Recuerde:

1. Analizar el pH: normal, acidemia, alcale-
mia, trastorno mixto.

2. Analizar PaCO, y HCO,-: metabdlico o
respiratorio.

3. Establecer la compensacion. No la infiera,
utilice la férmula correcta (Cuadro 4).

4. Considere algoritmo diagnéstico.

5. Evite la “inercia clinica del médico”, defi-
nida como la “identificacion del problema,
pero accion deficiente”.

DISCUSION

El método de Henderson-Hasselbalch y el de
Peter Stewart no son del todo diferentes porque
la interpretacion clinica al final sera la misma,
considerado por algunos el método tradicional
la version simple del modelo de Stewart. Es im-
portante resaltar la mayor cantidad de variables
que utiliza Stewart, que lo vuelve mas complejo
y menos practico, aunque Gilfix y colaborado-
res, debido a la complejidad para calcular la
ecuacion de Stewart, replantearon las férmulas
al conjuntar los principios de las leyes fisico-
quimicas y mantener el mismo modelo. No
olvidemos a Durward y su grupo, que utilizaron
la combinacién de variables acido-base cuanti-
tativas y la relacién cloro/sodio para determinar
la causa de la acidosis metabdlica. Por Gltimo,
Kyle Gunnerson recomienda el uso de un sis-
tema de clasificacién basado en los principios
fisicoquimicos y el anién responsable predomi-
nante. Lo cierto es que hasta ahora, ni uno ni
otro método proporciona ventajas de prondstico
reflejadas en la mortalidad de los pacientes.?2-*
Entre las alteraciones del equilibrio acido-base
la alcalosis respiratoria es la mas frecuente, pero
definitivamente es la que mejor prondstico tiene,
ademds de que se asocia con menor nimero de
complicaciones. La acidosis metabélica por lo
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Cuadro 4. Trastornos primarios y respuestas compensadoras

Trastorno Resultados esperados
primario

Acidosia PaCO, esperada = (1.5 x HCO,- ) + (8+2)
metabdlica
PaCQ, desciende 1.5 mmHg por cada
1 mEqg/L de descenso de la [HCO,-]
Alcalosis PaCO, esperada = (0.7 x HCO,-) + (21+2)
metabdlica
PaCO, aumenta 0.7 mmHg por cada
1 mEg/L de aumento de la [HCO,-]
Acidosis Delta pH = 0.008 x delta PCO,
respiratoria
aguda pH esperado = 7.40 - [0.008 x (PaCO,-40)]
[HCO,-] aumenta 1 mEqy/L por cada
10 mmHg de aumento de la PaCO,
Acidosis Delta pH = 0.003 x delta PCO,
respiratoria
cronica pH esperado = 7.40 - [0.003 x (PaCO,-40)]
[HCO,-] aumenta 3.5 mEq/L por cada
10 mmHg de aumento de la PaCO,
Alcalosis Delta pH = 0.008 x delta de PCO,
respiratoria
aguda pH esperado = 7.40 - [0.008 x (40 - PaCO,)]
[HCO,-] desciende 2 mEq/L por cada
10 mmHg de descenso de la PaCO,
Alcalosis Delta pH = 0.003 x delta PCO,
respiratoria
crénica pH esperado = 7.40 - [0.003 x (40-PaCO,)]

[HCO,-] desciende 5 mEq/L por cada
10 mmHg de aumento de la PaCO,

general se asocia con peor pronéstico y entre
éstas, la acidosis lactica es la de peor evolucién
y desenlace, seguida por la condicionada por
iones no medidos e hiperclorémica. Los efectos
de la acidosis metabdlica pueden variar segtn la
causa y la poblacién implicada.** En un estudio
de cohorte, prospectivo, observacional, que in-
cluyé a 107 pacientes que ingresaron a la unidad
de cuidados intensivos con acidosis metabdlica,
se evaluaron las diferencias entre los supervi-
vientes y los no supervivientes. La acidosis fue
mas grave en los no supervivientes; la relacion
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de variables acidificantes fue similar entre los
dos grupos (la hipercloremia fue la principal
causa). En los no supervivientes, la severidad
de la acidosis metabdlica fue similar en el dia
de la muerte con respecto a los que sobrevivie-
ron, pero la proporcién de aniones cambi6; las
concentraciones de cloro en los pacientes dis-
minuyeron, pero las concentraciones de lactato
se incrementaron.”’ En la actualidad la relacién
entre acidosis metabdlica y su resultado clinico
parece depender de la contribucién variable de
los aniones causales.

CONCLUSION Y CONSIDERACIONES

El abordaje diagnostico de los trastornos
acido-base con el método “tradicional” de Hen-
derson-Hasselbalch no permite explicar todos los
trastornos acido-base, en particular si son mixtos;
lo argumentado en esta revision se basa en este
método porque sigue siendo el mas utilizado en
la practica clinica diaria; sin embargo, es con-
veniente complementar el método tradicional
con el modelo de Peter Stewart (simplificado por
Gilfix), que tiene la capacidad de diagnosticar
alteraciones acido-base que el método tradicio-
nal noy, de ser necesario, aplicarlos de manera
simultanea. Hasta ahora utilizarlos por separado
para el abordaje diagnéstico no influye en la
mortalidad de los pacientes.
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