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Desérdenes del Equilibrio Acido-Basico

Antonio Quintanilla Paulet '

Los desordenes del equilibrio acido-basico siempre son
una complicacion de alguna enfermedad de fondo. Una
acidosis o alcalosis no existe por si misma, sino que puede
aparecer en el contexto de alguna entidad clinica, como
insuficiencia renal, diabetes mellitus, enfermedad de Addison,
otras enfermedades endocrinologicas, infecciones de todo tipo,
trastornos respiratorios, intoxicaciéon por una variedad de
sustancias, vomitos y diarreas de cualquier causa, los llamados
“errores innatos del metabolismo”, etc., etc. La lista es intermi-
nable.

Por la década de 1950 se creyd encontrar una excepcion
a lo dicho anteriormente. Se describio una acidosis lactica,
entidad que se creyo ser una acidosis metabdlica en si misma,
mas frecuente en personas diabéticas pero no causadas por la
diabetes ni ningun otro problema médico, y se le dio el nombre
de “acidosis lactica idiopatica”. Eventualmente se descubrid
que esa acidosis era causada por la fenformina que entonces se
usaba mucho en el tratamiento de la diabetes y en otras
condiciones. Esa droga fue discontinuada, retirada del mercado
y la acidosis no volvio ocurrir. Esa droga no debe confundirse
con la metformina, de la misma familia que es muy usada hoy
dia. Por tanto en este trabajo no vamos a revisar los problemas,
sino solamente las complicaciones del equilibrio 4cido-basico
que puede o0 no estar presentes, con mayor o menor frecuenciay
gravedad, en muchas de las enfermedades que el médico ve y
trata.

Se distinguen dos categorias en los desordenes del
equilibrio 4cido-bdsico: desérdenes “metabdlicos” y
desordenes “respiratorios”. Los primeros incluyen a las
alteraciones en la produccion o excrecion de cualquier acido
con excepcion del acido carbdnico, asi como las alteraciones
que resultan de la ingestion de substancias acidas o alcalinas.
En cambio los desordenes “respiratorios” resultan, como su
nombre lo indica, de una ventilacion alveolar ya sea
insuficiente o excesiva, lo cual da lugar a una acidosis o
alcalosis respiratoria respectivamente. Por tanto las cuatro
formas cléasicas de desdrdenes acido-basicos son Acidosis
Metabolica, Alcalosis Metabdlica, Acidosis Respiratoria y
Alcalosis Respiratoria. Las alteraciones metabdlicas son las
que se ven con mas frecuencia, pero las alteraciones
respiratorias tampoco pueden ser ignoradas. A ello debe
agregarse las formas mixtas, que ocurren en el paciente que
tiene mas de un desorden acido-basico.

Para evaluar el estado acido-basico de un paciente
debemos determinar, con ayuda del laboratorio, los siguientes
valores: 1) El CO, total en sangre venosa, antes llamado
“reserva alcalina”, que es aproximadamente 95% bicarbonato.

Hoy se le llama simplemente bicarbonato sanguineo. 2) Los
llamados “gases sanguineos”. 3) Los electrolitos sodio, potasio
y cloro en sangre, y a veces también el pH y los electrolitos en la
orina.

En cuanto a los llamados “gases sanguineos”, estos
incluyen el pH de la sangre, la presion parcial de oxigeno (PO,)
y la presion parcial de gas carbonico (PCO,) en la sangre. La
presion parcial del CO, en el aire alveolar y en la sangre arterial
siempre esta en equilibrio porque el gas carbdnico es muy
difusible a través de la membrana alveolar. Tradicionalmente se
les mide en milimetros de mercurio (mm Hg). El 5.1% del aire
alveolar es gas carbdnico, cuya presion parcial a nivel del mar
es aproximadamente 38 mm Hg, cifra que usualmente se
redondea a 40 mm Hg. Ello equivale a 1.2 milimoles de acido
carbonico por litro. En la practica clinica esa presion parcial
siempre se expresa en mm Hg, pero para ciertos calculos se
emplea como unidad el milimol por litro.

El valor normal del bicarbonato en sangre venosa es
entre 23 y 26 milimoles por litro. Algunos prefieren usar el
término “miliequivalente” en lugar de milimol. Debe
recordarse que para todos los iones que son monovalentes (tales
comoNa’, K", Cl'y bicarbonato (HCO,) los términos milimol y
miliequivalente son exactamente lo mismo y pueden
expresarse indistintamente en esas unidades, pero ello no es
valido cuando se trata de iones divalentes o con varias valencias
posibles (como calcio, magnesio, fosfatos etc.). Por ello cuando
se habla de cationes como Na' y K, 0 aniones como C1 o HCO,’
que son monovalentes, podemos usar como unidad tanto el
milimol (mmol) como el miliequivalente (mEq).

Diagnostico de un Desorden del Balance
Acido-Basico "™

Lo que a menudo lleva a pensar en un desorden del
balance acido-basico, es un valor anormal del bicarbonato en la
sangre. Un bicarbonato subnormal sugiere un estado de
acidosis metabolica y cuando estd elevado sugiere alcalosis
metabolica. Sin embargo este criterio no es infalible pues lo
opuesto ocurre cuando se trata de acidosis o alcalosis
respiratorias. En efecto en la acidosis respiratoria el
bicarbonato en la sangre sube y en la alcalosis respiratoria baja.
Ademas el bicarbonato sanguineo puede encontrarse dentro de
limites normales si el paciente tiene dos tipos de patologia
opuestos, por ejemplo un paciente con insuficiencia renal
avanzada (acidosis) y al mismo tiempo severos vOmitos
(alcalosis) puede tener un bicarbonato en sangre dentro de
limites normales, a pesar de tener esa doble patologia. Por
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tanto, medir solo el bicarbonato en la sangre no es suficiente
para el diagndstico de un desorden acido-basico, a menos que el
cuadro clinico sea absolutamente claro. El otro componente
necesario para el diagnostico es la ya mencionada presion
parcial del CO, (PCO,), que generalmente se mide como parte
de los llamados “gases sanguineos”.

En todos los desordenes de tipo acido-basico hay
alteraciones compensatorias, las cuales tienden a hacer menos
severa la subida o bajada del pH causada por la alteracion
primaria. Las alteraciones que se observan en el nivel de
bicarbonato o en la presion parcial de CO, puede que solo
reflejen el desorden primario del paciente, o también que
resulten en parte de alteraciones compensatorias. A ¢éstas
alteraciones compensatorias las llamamos “cambios
secundarios”, porque en efecto son secundarios a la alteracion
primaria. Por ejemplo, en un paciente con acidosis metabolica
en quien se observa una caida del bicarbonato sanguineo, ese es
el cambio primario. Como una respuesta compensatoria a la
acidosis el paciente hiperventila y por tanto se observara, si es
que se mide, una disminucién en el nivel de la presion parcial de
gas carbonico (PCO,) en la sangre. Esa caida en el PCO, es un
cambio secundario que refleja la hiperventilacion (compensa-
toria), que hace menos severala acidosis.

Otro ejemplo, menos frecuente, pero que ilustra el
mismo concepto seria el siguiente: Un paciente con
hiperventilacién crénica por cualquier causa, tendra como
problema primario una alcalosis respiratoria debida a la caida
de la presion parcial del CO, (PCO,). Esa alcalosis respirato-
ria, si es cronica, estard parcialmente compensada por una
disminucion del bicarbonato sanguineo, éste es el cambio
secundario que tiende a hacer menos severa su alcalosis. Es
crucial que el médico sepa determinar en el paciente con un
trastorno del equilibrio acido-basico, cual es el cambio
primario y cudl es el cambio secundario o compensatorio.

Por tanto, podemos decir que, practicamente en todo
paciente con una alteracion del equilibrio acido-basico, hay
alteraciones del bicarbonato y del PCO, unas primarias y otras
secundarias. ;Como se sabe cudl ha sido la alteracion primaria?
La historia clinica, el examen fisico y los analisis de laboratorio
generalmente nos dan la clave. En caso de duda puede que sea
necesario medir el pH sanguineo. Generalmente el pH sugiere
cual es el desorden principal (acidosis o alcalosis). Por ello, a
menos que el diagnostico clinico sea absolutamente claro,
frecuentemente es necesario medir los llamados gases
sanguineos que incluyen el pH y la presion parcial del CO,. Al
pedir gases sanguineos lo tnico que interesa al médico son el
pH y el PCO,. Algunos laboratorios incluyen en su informe
conceptos tales como “bicarbonato estandar”, “exceso de base”
o0 “déficit de base”, informacion que clinicamente no es ttil.

Acidosis Metabélica, Hallazgos de Laboratorio ®
La combinacidon de bicarbonato y pH bajos establecen

el diagnostico de acidosis metabdlica. El ion bicarbonato esta
reducido ya sea porque 1) hay una pérdida de bicarbonato (por

via intestinal o renal), 6 2) el bicarbonato se esta consumiendo
en la neutralizacion de un exceso de acido, ya sea un acido
producido por el propio organismo, o quizas el paciente esta
ingiriendo una sustancia que es un acido o que al metabolizarse
produce un acido.

Si el paciente con una acidosis metabdlica tiene un
aparato respiratorio normal, generalmente se observara una
hiperventilacion compensatoria, la cual se refleja en un PCO,
por debajo de lo normal (que como sabemos es 40 mm Hg). El
médico debe tomar nota de la severidad de la reduccion del
PCO, porque ésta refleja la magnitud de la hiperventilacién y le
permite ver si ésta es adecuada para el grado de acidosis del
paciente. Es importante conocer algunas cifras pertinentes. Asi,
la hiperventilacion del paciente comienza entre 30 minutos y
una hora después del comienzo de una acidosis aguda, y
también debe saberse que la hiperventilacion inducida por la
acidosis no se mantiene indefinidamente, sino que desaparece
después de unos pocos dias. En cuanto a la magnitud de la
hiperventilacion sabemos que, asumiendo un aparato
respiratorio normal, la hiperventilacion hace bajar la presion
parcial del gas carbdénico (PCO,) de 1.2 a 1.3 mm Hg por cada
milimol de bicarbonato sanguineo por debajo de lo normal.
Para los efectos de este calculo, la mayor parte de los autores
toman como bicarbonato normal la cifra de 24 mmoles/litro.

La hiperventilacion es un recurso temporal del
organismo para que el pH no baje mucho. La correccion
definitiva de la acidosis metabdlica estd a cargo principalmente
del rifidn, cuya capacidad de excretar acido aumenta en las
acidosis crénicas. La eliminacion de 4cido (H') en la orina se
acompafia de un aumento en la formacion de bicarbonato en el
rifién, el cual pasa a la sangre. Debe también recordarse que
ninguno de los mecanismos compensatorios es perfecto pues
ellos disminuyen pero no hace desaparecer la acidosis. Ademas
la capacidad del rifién de excretar acido tiene un limite. Si la
generacion de acido en el cuerpo excede a la capacidad del
rifidon de excretar todo ese acido, la acidosis del paciente puede
ser muy severa. Si un paciente pareciera tener una compensa-
cion perfecta, 1o mas probable es que se trate de un caso mixto,
en el cual el paciente tiene ademds otro problema que esta
causando cierto grado de alcalosis.

Otro desorden que con frecuencia se observa en la
acidosis metabolica es hiperkalemia, cuyo mecanismo no es
muy claro. Una explicacion dada o usada por algunos autores o
en algunos es que el exceso de iones H' entra a las células en
intercambio por K' que sale de las células. Es cierto que la
hiperkalemia de la acidosis se debe a salida de potasio de las
células pero no podemos afirmar que sea solo por intercambio
con H' que entra, por las siguientes razones: 1) Esa teoria se
origin6 con estudios en animales basados en administracion de
acidos minerales fuertes, pero no ocurre con los acidos
organicos, incluso la administracion de cloruro de amonio (que
es un 4cido) causa hipokalemia y no hiperkalemia. Si esa teoria
fuera correcta no hay razén para que no ocurra con toda clase de
acidos, incluso los acidos organicos. 2) En la mayor parte de las
acidosis clinicas el exceso de ion H' se genera en reacciones
metaboélicas que ocurren en el propio citoplasma celulary el H'
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no viene del exterior de las células. 3) El aspecto cuantitativo es
problematico. Por cada miliequivalente de potasio que sale de
las células tendria que entrar un miliequivalente del ion H' (o
sea 1,000.000 de nanoequivalentes). Esta es una cifra
absurdamente alta, si recordamos que aun en las acidosis mas
severas, con un pH de 7.0 en la sangre solo hay unos 100
nanoequivalentes de H  por litro del agua corporal. En resumen,
el mecanismo de la hiperkalemia en la acidosis metabolica atun
estaporaclararse.

Causas de Acidosis Metabolica ©

Generalmente la historia clinica nos hace saber cual es
la causa de una acidosis metabdlica, pero a veces es mas
conveniente revisar las causas mas comunes de este desorden
(Tabla 1). En primer lugar debera tomarse nota de si el paciente
tiene un “anion gap” elevado o normal. El término inglés
“anion gap”, que generalmente se traduce al castellano como
“brecha de aniones”, se refiere a la diferencia que se encuentra
entre la suma de los aniones medidos y la suma de cationes
medidos en ese paciente. Ello requiere una explicacion. El
equilibrio eléctrico de los iones en una solucion requiere que el
nimero total de cargas positivas (cationes) sea idéntico a las
cargas negativa (aniones) en dicha solucion. Sin embargo, el
laboratorio clinico de rutina no mide a todos los cationes y
aniones sino solamente a unos cuantos, y entre ellos, por un
acuerdo general, solo nos interesa para el objeto de calcular la
brecha de aniones un cation: el sodio, y dos aniones: cloro y
bicarbonato. La brecha de aniones se estima midiendo la
diferencia entre la concentracion del cation sodio y la suma de
los aniones cloro y bicarbonato. La brecha de aniones nos
indica que hay mds aniones no medidos que cationes no
medidos, y el valor normal de esa diferencia es aproximada-
mente unos 12 mEq/litro.

Brecha de aniones=Na' - (Cl' +HCO;)

Repetimos: el valor de la “brecha de aniones” (“anion
gap” en Inglés) se debe a que hay muchos iones que no se
incluyen en ese simple célculo, aunque se les haya medido.
También debemos recordar que la mayor parte de la brecha de
aniones se debe a la albiimina, proteina que tiene varios grupos
que funcionan como aniones. Aunque el laboratorio mide a la
albimina, ésta no entra en el calculo. El valor de la brecha es
aproximadamente entre 10 y 12 miliequivalentes por litro,
asumiendo que la albumina de ese paciente es normal. Por
ejemplo si el plasma del paciente tiene 142 mEq de sodio, 104
mEq de cloro y 26 mEq de bicarbonato, su brecha de aniones
sera 12 mEq por litro (142 - (104 +26) = 12) lo cual esta dentro
de los limites normales. Sin embargo el “valor normal” puede
variar. Si el paciente tiene una albiimina inferior a lo normal,
debera considerarse que para ese paciente, la brecha de aniones
normal ya no debe ser 12 sino mas baja. Se asume que el valor
normal de la brecha bajard unos tres miliequivalentes por
debajo de 12 por cada gramo de albumina inferior a lo normal,
que se asume es 4.0 gramos por decilitro.

Tabla |

Acidosis Metabdélicas de acuerdo a niveles de la
brecha de aniones

Brecha de Aniones Elevada
«Sustancias que generan HCL:
-Cloruro de Amonio
-Cloruro de Lisina y Arginina
+Pérdida renal de HCO3
-Acidosis tubular renal
-Enfermedad de Addison
-Sales de litio, sulfas
«Pérdidas gastrointestinales:
-Diarrea severa

Brecha de Aniones Normal
*Uremia
-Ketoacidosis diabética
*Ketoacidosis no diabética
+Acidosis Lactica
*Uremia
+Ketoacidosis diabética
*Ketoacidosis no diabética
«Acidosis Lactica
+Acidosis Secundaria:

-Salicilatos -Drenaje pancreatico
-Metanol -lleostomia, colostomia
-Etilenglicol -Ureterosigmoidostomia
-D-etilenglicol -Lactulosa

-Paraldehido (raro)
-Azufre puro (raro)

Larazoén por la cual es importante calcular la brecha de
aniones en los pacientes con acidosis metabolica, es porque ello
nos permite ubicar su acidosis ya sea en el grupo con brecha de
aniones normal o con brecha alta, y con ello se reduce a la mitad
las causas probables de su acidosis.

Debe recordarse que las acidosis con brecha de aniones
normal generalmente son hiperclorémicas, mientras que
aquellas con una brecha alta tienden a ser normoclorémicas.
Hay algunas situaciones en las cuales el hallazgo de una brecha
aumentada es la tnica evidencia de acidosis metabolica, aun
cuando el bicarbonato y el PCO, se encuentren dentro de limites
normales (por algin tipo de compensacion). También debe
saberse que ocasionalmente se encuentra una elevacion
modesta de la brecha de aniones en la alcalosis metabolica

Efectos de la Acidosis en las
Funciones del Organismo

Las acidosis, tanto metabdlica como respiratoria,
deprimen la fuerza de contraccion del musculo cardiaco en el
corazodn aislado. Sin embargo, en el animal intacto, la fuerza de
la contraccién cardiaca se mantiene normal en estados de
acidosis o incluso puede aumentar ligera mente debido a la
estimulacion simpatica causada por la acidosis. También debe
saberse que la acidosis en presencia de agentes beta-
bloqueadores, como el propanolol, puede causar una profunda
depresion cardiaca. En las acidosis severas (pH 6.8 - 7.2) el
gasto cardiaco invariablemente se deprime.

El efecto de la acidosis en los vasos periféricos también
tiene ciertas acciones antagonicas. Asi, la acidosis tiene una
accion directamente vasodilatadora sobre las arteriolas, pero
indirectamente, al estimular el sistema simpatico causa
vasoconstriccion. El resultado neto es variable, pero en la
mayoria de los casos parece predominar la accion vasodilata-
dora. En cambio en las venas, la acidosis invariablemente tiene
una accion vasoconstrictora. Por otra parte, se ha reportado que
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la acidosis impide la activacion de la vitamina D, lo cual en los
casos cronicos, retardaria la mineralizacion 0sea.

Hay tres mecanismos que juegan un rol en la
compensacion de la acidosis metabolica: 1) neutralizacion por
los buffers corporales, 2) hiperventilacion, 3) excrecion renal
del ion hidrogeno (H"). La correcciéon més rapida es gracias a
los buffers (no existe palabra en castellano que traduzca
exactamente al verbo “to buffer”, lo mas aproximado es
posiblemente “neutralizar”. Los buffers corporales permiten
una neutralizacion temporal del exceso de 4cido, hasta que se
efectiia una excrecion definitiva de los iones H' por la via renal.
Esa neutralizacion por los buffers corporales reduce e incluso
previene lo que pudiera ser una caida fatal del pH.

La hiperventilacion pulmonar hace bajar la presion
parcial de CO, lo cual mitiga la caida del pH. La
hiperventilacion es particularmente eficiente en las acidosis
moderadas, porque en las acidosis severas el esfuerzo
ventilatorio y la contraccion muscular que ésta implica, pueden
generar una cantidad de CO, que anula la ventaja de la
hiperventilacion. Por esta razon atin en las acidosis mas severas
no se ve un PCO, por debajo de 12 mm Hg. El grado de
hiperventilaciéon que normalmente ocurre en la acidosis
metabdlica, resulta en una caida del PCO, de 1.2 a 1.3 mm Hg
por cada mEq de bicarbonato que esté por debajo de lo normal.

La compensacion renal es la compensacion definitiva.
Ella consiste en un incremento de la eliminacion de iones H',
los cuales son excretados en la orina junto con los buffers
urinarios y el amonio. En el estado de acidosis se estimula la
sintesis de amonio. El aumento de la sintesis de amonio no es
inmediato sino gradual, y el maximo se alcanza después de
unos 5 6 6 dias con acidosis. Otro mecanismo renal que también
contribuye a la excrecion del acido, es la excrecion del H' junto
con los llamados “buffers urinarios” como los fosfatos y otros.

Manejo del Paciente con Acidosis Metabdlica

El manejo debe dirigirse en primer lugar a tratar la
enfermedad que esté causando la acidosis.

La administracion de bicarbonato esta definitivamente
indicada cuando la acidosis se debe a pérdida de bicarbonato
como es el caso de la diarrea severa en los infantes, acidosis
tubular renal y otras situaciones en que el organismo pierde
bicarbonato. También se puede administrar algo de bicarbonato
en otras formas de acidosis severa mientras se espera la
correccion del problema que esté causando la acidosis.

Por otra parte, el bicarbonato debe administrarse con
cautela, o incluso no administrarse, en las acidosis causadas por
acidos organicos, los cuales pueden generar bicarbonato
durante su tratamiento, en cuyo caso podria aparecer una
alcalosis al sumarse el bicarbonato administrado por el médico
mas el bicarbonato que se ha generado. Un ejemplo seria el del
paciente diabético, con acidosis causada por los cuerpos
cetdnicos acetoacetato y beta-hidroxibutirato. Estos generaran

bicarbonato cuando comienza a tratarse al paciente con insulina
y liquidos endovenosos apropiados. La administracion de
bicarbonato en esos casos no esta indicada en general, pues solo
tiene un rol cuando la acidosis es muy severa y con dosis de
bicarbonato bajas. Cuando el bicarbonato sanguineo del
paciente es muy bajo, se podra administrar bicarbonato para
levantar su concentracion hasta unos 10 mEq/l y su pH hasta
7.2. El resto del tratamiento, con insulina y los liquidos
endovenosos apropiados, concluirda la normalizacion del
paciente.

Acidosis Respiratoria (Hipercapnia)

La acidosis respiratoria se debe a un exceso de CO,
causado por una insuficiencia ventilatoria. El paciente tendra
su concentracion de acido carbdnico en la sangre por encima de
los limites normales (1.2 a 1.3 mmoles por litro). En la practica
clinica el nivel del acido carbonico generalmente se expresa
como presion parcial de CO, (PCO,) en mmHg, el cual se
obtiene al medir los “gases sanguineos”. Recordemos que su
valor normal es 40 mm Hg. A veces, para ciertos calculos, se
puede expresar la concentracion del CO, usando como unidad
el milimol por litro y en esas unidades el valor normal es 1.2 a
1.3 mmoles/litro. El médico debe saber que una presion parcial
de CO, (PCO,) de 40 mm Hg es normal en sangre arterial, y que
ello es igual a una concentracion de 1.2 a 1.3 mmoles/litro. La
presion parcial del CO, depende por supuesto de la ventilacion
alveolar, y si el paciente no puede mantener la ventilacion
normal tendremos un caso de acidosis respiratoria cuyas causas
mas importantes se presentan en la tabla 2.

Tabla 2

Causas de Acidosis Respiratoria

AGUDA

*Obstruccion de las vias respiratorias

*Estado asmatico agudo

+Mal manejo de la ventilacion durante la anestesia

*Depresion del centro respiratorio por drogas (opiaceos, barbituricos)
Lesiones de areas criticas en el sistema nervioso central

*Lesiones agudas del aparato neuromuscular de la respiracion
*Raramente neumonia, atelectasia, neumotérax

*Paro cardiaco

CRONICA

*Bronquitis y enfisema crénicos

«Cifoscoliosis severa

«Alteraciones neuromusculares crénicas

*Hipoventilacién primaria (sindrome de Pickwick's, generalmente en obesos)

Mecanismos Compensatorios

Como en todos los desérdenes del equilibrio acido-
basico, en la acidosis respiratoria cronica ocurren procesos
compensatorios que tienden a atenuar la caida del pH
sanguineo. Si el problema es cronico se ve un cambio
compensatorio que consiste en un aumento en la concentracion
del bicarbonato sanguineo, generado principalmente en el
rifién. En cambio en los trastornos agudos practicamente no hay
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compensacion puesto que ¢sta toma dias en desarrollarse.
Estudios realizados en animales indican que pasan 4 a 5 dias
para que se desarrolle al maximo la compensacion en las
acidosis respiratorias cronicas.

La compensacién usual en las acidosis respiratorias
crdnicas es un aumento del bicarbonato en el suero entre 0.3 y
0.5 mEq de bicarbonato por cada mm Hg de PCO, por encima
delonormal. Enlaacidosis respiratoria aguda practicamente no
hay compensacion y por tanto el pH sanguineo puede bajar
mucho. Por ello es importante que el paciente con una acidosis
respiratoria severa esté siempre en un ambiente donde siempre
hay un ventilador a la mano, como es la Unidad de Cuidados
Intensivos.

Manejo del Paciente con Acidosis Respiratoria

El tratamiento consistira en corregir los problemas que
interfieren con la ventilacién cuando ello es posible. La
mayoria de las situaciones de hipoventilacion aguda son
emergencias médicas aunque evitables y potencialmente
corregibles si se actuia rdpidamente. En cuanto a las situaciones
de hipoventilacion con hipercapnia crénica puede que sean 0 no
corregibles, dependiendo del caso. El uso de ventiladores cae
en el area de los médicos especializados en cuidados intensivos
y en medicina respiratoria.

Alcalosis Respiratoria (Hipocapnia)

Esta alteracion implica un estado de hiperventilacion,
que ha causado una caida del CO, en el organismo. Por tanto los
analisis de laboratorio mostraran un PCO, bajo y un pH alto.
Casi siempre el bicarbonato sanguineo también es bajo como
resultado de la compensacién renal que tiende a atenuar la
subida del pH. Hay que tener cuidado con el diagnostico
porque, inicialmente, el médico al ver un paciente con
bicarbonato bajo y que esta hiperventilando, puede interpretar-
lo errébneamente como una acidosis con hiperventilacion
secundaria a acidosis; sin embargo la historia y una
desproporcion entre la hiperventilacion severa y la modesta
caida del bicarbonato, hara sospechar que el problema no es
acidosis metabdlica sino mas bien alcalosis respiratoria
causada por hiperventilacion. La modesta caida del bicarbonato
es el cambio compensatorio secundario. El diagndstico se
aclara con la medicion de los gases sanguineos que mostraran
un pH elevado y un PCO, subnormal caracteristicos de la
alcalosis respiratoria.

Causas de Alcalosis respiratoria

Una causa relativamente comun de hiperventilacion
aguda con alcalosis respiratoria es la crisis de ansiedad. Las
caracteristicas clinicas de ese sindrome son una sensacion de
hormigueo en las manos y en la zona alrededor de la boca,
sensacion de mareo y a veces una contractura de tipo tetanico de
las manos, lo cual posiblemente se debe a una reduccion de la

fraccion ionizada del calcio en la sangre. Esos sintomas hacen
aumentar la ansiedad del paciente y con ello la hiperventila-
cion. Otras causas de alcalosis respiratoria aparte de las crisis
de ansiedad, se citan en latabla 3.

Tabla 3

Causas de Alacalosis Respiratoria

*Embolismo pulmonar

«Ciertas lesiones del sistema nervioso central que hacen hiperventilar
Fiebre muy alta

-Coma hepatico

«Algunas formas de sepsis a bacterias gram negativas

«Intoxicacion por salicilatos

+La hipoxia de gran altitud

A veces la abstencion subita de alcohol en el alcohdlico

Compensacion de la Alcalosis Respiratoria

La compensacion, que ocurre solo en las situaciones
cronicas, consiste en una reduccion del bicarbonato sanguineo,
inicialmente por un mecanismo tisular y eventualmente por un
mecanismo renal. La alcalosis respiratoria es la alteracion del
equilibrio acido-basico mejor compensada. Su compensacion
puede llevar aun pH de la sangre casi normal.

Manejo del Paciente con Alcalosis Respiratoria

El tratamiento dependera de la causa o problema
subyacente. Las crisis de ansiedad se tratan haciendo respirar al
paciente dentro de un volumen de aire limitado. Clasicamente
se ha usado con ese objeto una bolsa de papel. Al inhalar y
expeler el aire dentro de la bolsa, rdpidamente sube la
concentracion de CO, en el aire inhalado, con lo cual los
sintomas de hiperventilacion ansiosa del paciente cesan, el
paciente se tranquiliza y la hiperventilacién causada por la
crisis de ansiedad también cesa. Las otras causas de
hiperventilacién y alcalosis respiratoria que se indican en la
tabla 3 se tratan corrigiendo el problema que esta causando la
hiperventilacién. Ocasionalmente el problema es una lesion
organica en el sistema nervioso central que no es posible tratar.

La méaxima compensacion, en casos de hipocapnia
crénica, ocurre mas o menos después de una semana. La
compensacion que se espera ver en el paciente con alcalosis
respiratoria cronica es un bicarbonato sanguineo que ha caido
entre 0.4 y 0.5 mEq/l por cada mm Hg de PCO, por debajo de lo
normal. Por ejemplo si el PCO, es 25 mm Hg, o sea 15 mm Hg
por debajo de lo normal, el bicarbonato en sangre debera estar
entre 6y 7.5 mEq/litro también por debajo de lo normal.

Alteraciones Acido Basicas Mixtas “”

No es raro encontrar pacientes con mas de una
alteracion 4acido-basica. La historia clinica sugiere por lo
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general la presencia de mas de un problema. También se debe
sospechar una situacion mixta cuando la compensacion no es
apropiada para un desorden puro. Por ejemplo un paciente con
franca ketoacidosis diabética que no hiperventila adecuada-
mente porque también tiene un problema pulmonar. Ese es un
trastorno mixto: acidosis metabolica mas acidosis respiratoria.
Si se mide su pH se le encontrara mucho mas bajo de lo que
sugeriria el nivel del bicarbonato sanguineo si se tratase de una
acidosis metabolica pura.

Ocasionalmente puede que haya mas de dos desordenes
al mismo tiempo, pero si nos limitamos a la presencia de dos
desdrdenes acido-basicos en un paciente dado, hay solamente
cinco combinaciones posibles:

1. Acidosis metabdlica y acidosis respiratoria
2. Alcalosis metabdlicay alcalosis respiratoria
3. Acidosis metabdlica y alcalosis respiratoria
4. Alcalosis metabdlica y acidosis respiratoria
5. Acidosis metabolica y alcalosis metabdlica

En todos estos casos el doble desorden se sospecha
porque hay un grado de compensacion inapropiado si fuera una
alteracion primaria Unica. Por tanto debemos conocer cudles
son los grados de compensacion normalmente esperados para
cada uno de los cuatro desordenes acido-basicos. Si la
compensacion esta fuera de los limites aceptados para una
alteracion tnica, posiblemente se trata de una alteracion acido-
basica mixta. Recordemos que los grados de compensacion
normales son los siguientes:

Acidosis metabolica pura: El paciente hiperventila y
por cada mmol de bicarbonato por debajo de lo normal (normal:

24 mEqg/1), el PCO, debera estar entre 1.2 y 1.3 mm Hg por
debajo de lo normal (normal: unos 40 mm Hg).

Alcalosis metabolica pura: El paciente hipoventila,
pero el grado de ventilacion puede variar mucho, usualmente el
PCO, sube entre 0.3 y 0.7 mm Hg por cada mEq de bicarbonato
por encima de lo normal, y a veces los limites son mas amplios.

Acidosis respiratoria pura: En las formas agudas
practicamente no hay compensacion. En los casos crénicos el
bicarbonato sanguineo aumenta de 0.3 a 0.5 mEq/l por cada
mm Hg de PCO, por encima de lo normal: 40 mm Hg). Es
importante saber que en la hipercapnia crénica el pH sanguineo
nunca esta por debajo de 7.25. Si se observara un pH mas bajo
probablemente se trata de una alteracion mixta con una acidosis
metabolica agregada.

Alcalosis respiratoria pura: En esta anormalidad
(hipocapnia) la caida compensatoria del bicarbonato es
bastante predecible, pues cae entre 0.4 y 0.5 mEq/l por cada mm
Hg de PCO, por debajo de lo normal. Esta compensacion es
muy eficaz y la alcalosis respiratoria cronica es posiblemente la
alteracion acido-basica mejor compensada.

En resumen, para diagnosticar las alteraciones mixtas
es indispensable que el médico esté familiarizado con el grado
de compensacion que normalmente se espera observar en cada
una de las cuatro alteraciones &acido-basicas. Cuando la
respuesta compensatoria en el paciente se escapa a esos
lineamientos generales, lo mas probable es que se trate de un
desorden acido-basico mixto.
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