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Minino de Cheshire, épodrias
decirme, por favor, qué camino
debo seguir para salir de aqui?

Esto depende en gran parte del
sitio al que quieras llegar -dijo el
Gato.

--No me importa mucho el sitio... --
dijo Alicia.
--Entonces tampoco importa

mucho el camino que tomes --dijo
el Gato.

--... siempre que llegue a alguna
parte --anadid Alicia como
explicacion.

--iOh, siempre llegaras a
alguna parte --aseguro el
Gato--, si caminas lo

suficiente!
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INTRODUCCION

Las alteraciones del equilibrio acido-basico son habituales:
aproximadamente en el 90% de los pacientes ingresados en una
U.C.l. se pueden encontrar alteraciones del equilibrio acido-basico.




CONCEPTOS BASICOS

La concentracion de hidrogeniones [H*]
en el liquido extracelular viene
determinada por el equilibrio entre la
presion parcial de CO, (pCO,) vy la 1001
concentracion de bicarbonato (HCO,)
en el liquido: 1

[H*] (nEq/l) = 24 x (pCO,/ HCO,)

En condiciones normales la [H*] es de 40 -
nEq/l. Corresponde a una pCO,, de 40 | L
mmHg y a una [HCO,] de 24 mEq/I |

17
A[H*] por 0,1 Unidad de pH

20T

FIGURA 28-1 Relaci6n entre la concentracién de hidrogeniones [H*] y el pH. }
Los ndmeros sobre la curva indican el cambio en la [H*] asociado al cambio :
de 0,1 unidades de pH. El drea sombreada muestra los valores de pH normales
en el liquido extracelular. |

..Por qué la [H*] se mide en unidades de pH?

La [H*] en el liquido extracelular viene expresada en
NANOequivalentes/Litro. Un nanoquivalente es 1x10 mEq, por lo
tanto hay millones de iones ClI-, Na*, y otros medidos en mEqg, mas
que H*. Esta es la justificacion de la medicion en unidades de pH de
la [H*] (logaritmo negativo —base 10- de la [H*] en nEqg/l .




GCONCEPTOS BASICOS

Términos.

Acido: toda sustancia capaz de ceder hidrogeniones.

Base: toda sustancia capaz de aceptar hidrogeniones.

Acidemia: aumento de la concentracion de hidrogenionest11.

Alcalemia: disminucion de la concentracion de hidrogeniones| | |.

Acidosis y alcalosis: hacen referencia a los procesos fisiopatolégicos
responsables de dichos procesos.

Los términos metabdlicos o respiratorios se refieren segun se modifiquen
respectivamente la [HCO,] o la PCO,, .

Anion gap: para mantener la electroneutralidad las cargas positivas
(cationes) deben igualar a las cargas negativas (aniones); si no ocurre
asi, aparece un anion gap cuyo valor normal es de 8 a 16 mEq/l y que se
calcula con la siguiente ecuacion:

Anion gap = Na - (Cl- + HCO;)




FISIOLOGIA.



FISIOLOGIA. —Conceptos generales-

En condiciones normales la concentracion de
hidrogeniones del liquido extracelular es baja w00
(de unos 40 nEqg/l).

A[H*] por 0,1 Unidad de pH

Pequenas fluctuaciones de la misma va a tener e 0
repercusiones importantes sobre procesos
vitales.

20

Limites relativamente estrechos, entre los et
cuales la concentracion de hidrogeniones es

compatible con la vida (16 y 160 NEQ/l, 10 QUE f hmeros soors is cva incian e cambio en 1a (1 asociaco af cambi i

de 0,1 unidades de pH. El drea sombreada muestra los valores de pH nprmales’;

equivale a un valor de pH de 7.80 a 6.80). en el liquido extraceluar




FISIOLOGIA. —Conceptos generales-

El principal producto acido del metabolismo celular es el diéxido de
carbono (CO,) que viene a representar un 98% de la carga acida total sin
ser un acido pues no contiene H*, pero mediante su hidratacion mediante
una reaccion reversible catalizada por la anhidrasa carbénica (A.C.) va a

generar acido carbonico (H,CO,):

CO,+ H,0 B H,C0; < > H'+HCOy

El CO, va a ser eliminado practicamente en su totalidad por los pulmones
sin que se produzca una retencion neta de acido, por lo que se denomina

acido volatil.

H' + HCO; = H,co,
e
\ AIRE HZO/H\Hzo

COo, =—

sangre




FISIOLOGIA. —Conceptos generales-

El metabolismo va a generar por catabolismo oxidativo de los
aminoacidos sulfurados de las proteinas una serie de
acidos no volatiles, también denominados acidos fijos, que
representan de un 1-2% de la carga acida.

Estos acidos fijos van a ser eliminados por el rindn el
principal érgano responsable en la eliminacion de los mismos.

Cysteine
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FISIOLOGIA. —~AMORTIGUADORES FISIOLOGICOS-

También denominados sistemas tampoén o “ buffer”.

Representan la primera linea de defensa ante los cambios desfavorables

de pH gracias a la capacidad que tienen para captar o liberar protones
de modo inmediato en respuesta a las variaciones de pH que se produzcan.

Un sistema tampon es una solucion de un acido débil y su base
conjugada:

AH (4cido) < > H +A (base)




FISIOLOGIA. —~AMORTIGUADORES FISIOLOGICOS-

La constante de disociacion del acido (K) viene expresada como:
[H'][A]

pK (pK=- log [K]): el valor de pH en el cual el acido se encuentra disociado
en un 50%.

El pK representa el valor de pH en el que un sistema tampén puede alcanzar
su maxima capacidad amortiguadora. Por tanto, cada sistema buffer tendra
un valor de pK caracteristico.

Puesto que lo que se pretende es mantener un pH alrededor de 7, seran
buenos amortiguadores aquellos sistemas cuyo pK esté préximo a dicho
valor. En este sentido, existen dos sistemas fundamentales que cumplen esta
condicion: los grupos imidazol de los residuos histidina de las proteinas, y
el fosfato inorganico. Sin embargo, como veremos a continuacion el sistema
mas importante implicado en la homeostasis del pH es el amortiguador
acido carbénico/bicarbonato a pesar de tener un pK de 6.1.




FISIOLOGIA. ~AMORTIGUADORES FISIOLOGICOS. PROTEINAS-

A/ Amortiguador proteina.

Las proteinas intracelulares con sus grupos ionizables con diferentes valores de pK
contribuyen de forma importante en el mantenimiento del pH, mediante el intercambio
de H* con iones unidos a proteinas (Na* y K*) que se desplazan al medio extracelular

para mantener la neutralidad eléctrica:
> -
PrH" < Pr + H'

Especial mencion merece el sistema

amortiguador hemoglobina, proteina

mas abundante de Ia}sangre:

HbH™ < Hb + H'
Las propiedades amortiguadoras de la
hemoglobina desempefan un papel
fundamental en el transporte sanguineo
del CO, tisular hasta su eliminacion
pulmonar.
En el interior del hematie, por accion de
laA.C., el CO, se va a convertir en acido
carbénico que se disocia dando un H*
que rapidamente sera tamponado por la
hemoglobina, y bicarbonato que saldra
fuera del hematie en intercambio con
iones cloro.

Reverse
chloride

Exhaled shift CO, + Hb «—Hb-CO,
cr<l—cr
Carbonic anhydi
002 e CERRRRY CO. saensnns C02 <t "'C02 + HZO wHZCO:!‘_ Hcos- + H*
HCO,"
O, sevaree > 0, eeeee sehep O, eeeennns » O, + Hb-H —————>Hb-0,+ H*
Interstitial Plasma
Inhaled fluid
Alveolus Pulmonary Red blood cell

capillary wall

(a) Exchange of O, and CO, in pulmonary capillaries (external respiration)

Chloride
shift

HCO, <
ssdeeee0, @eees O, + Hb-H=

Hb-0,<

Interstitial Plasma

fluid

Tissue cell Red blood cell

Systemic
capillary wall

(b) Exchange of O, and CO, in systemic capillaries (internal respiration)




FISIOLOGIA. —~AMORTIGUADORES FISIOLOGICOS. FOSFATO-

Amortiquador fosfato

Ejerce su accion fundamentalmente a nivel intracelular, ya que es
aqui donde existe una mayor concentracion de fosfatos y el pH es
mas proximo a su pK (6.8). Interviene, junto a las proteinas

celulares de manera importante en la amortiguacion de los acidos
fijos:

PO, — » POH + H'




FISIOLOGIA. —~AMORTIGUADORES FISIOLOGICOS. OSEA-

Amortiguacion osea

El hueso interviene en la amortiguacion de la carga acida
captando los H* en exceso, o liberando carbonato a la
sangre por disolucion del hueso mineral.

El papel mas importante del hueso en la amortiguacion ocurre
en situaciones de acidosis créonica tales como en caso de
insuficiencia renal crénica en la que la parathormona juega
un papel fundamental.

Este sistema de amortiguacion también va a Intervenir en
presencia de una carga basica a través del deposito de
carbonato en el hueso.



FISIOLOGIA. —~AMORTIGUADORES FISIOLOGICOS. CARBONICO/BICARBONATO-

Amortiguador carbonico/bicarbonato

El sistema carbdnico/bicarbonato no es un amortiguador muy potente desde
el punto de vista estrictamente quimico, ya que el pK del acido carbénico de
6.1 esta alejado del pH 7.4 que se quiere amortiguar.

A pesar de ello, se trata del Sistema de mayor importancia en la
homeostasis del pH porque:

-Se trata de un sistema que esta presente en todos los medios tanto
intracelulares como extracelulares. En el medio extracelular la
concentracion de bicarbonato es elevada (24 mEq).

-Es un sistema abierto. La concentracion de cada uno de los dos
elementos que lo componen son regulables; el CO2 por un sistema de
intercambio de gases a nivel pulmonar, y el bicarbonato mediante un

sistema de intercambio de solutos a nivel renal. Esto hace que la suma
de las concentraciones del acido y de la base no sea constante, lo cual
aumenta muchisimo su capacidad amortiguadora.




FISIOLOGIA. —~AMORTIGUADORES FISIOLOGICOS. CARBONICO/BICARBONATO-

Amortiguador carbonico/bicarbonato

Las reacciones de interés implicadas en este sistema son las siguientes:

CO,; +H>O == CO3H, ~——= H "+ CO3H -

La relacidon existente entre el acido y la base nos viene dada por la
ecuacion de Henderson-Hasselbalch:

pH =pK + Log [HCO5]/ [H,CO;]



FISIOLOGIA. —~AMORTIGUADORES FISIOLOGICOS. CARBONICO/BICARBONATO-

Amortiguador carbonico/bicarbonato

Si consideramos el pH sanguineo normal 7.4, y el pK del sistema 6.1, al
aplicarlo a la formula obtendremos la relacién entre la concentracién de

bicarbonato y de acido carbonico:
7.4=6.1+log [HCO,]/[H,CO,]
log [HCO, ]/[H,CO,] =1.3

[HCO,-]/ [H,CO,] = 20

Cualquier cambio de pH se va a traducir como una alteracién de la
relacion carbénico/bicarbonato, puesto que el pH practicamente solo
va a depender de dicha relacion y no de los valores absolutos de las
concentraciones de ambos.

[HCO.-]/[H,CO.] > 20 > alcalosis
[HCO.-]/[H,CO.] < 20 -> acidosis




FISIOLOGIA. —~AMORTIGUADORES FISIOLOGICOS. CARBONICO/BICARBONATO-

Amortiguador carbonico/bicarbonato

Es importante tener en cuenta que todos los sistemas “buffer” estan
interrelacionados y que se amortiguan unos a otros, de modo que todos
los amortiguadores de un mismo compartimento van a variar conjuntamente
ante un cambio en el pH. Esto nos va a permitir conocer los cambios de cada
sistema si conocemos los que ha experimentado uno de ellos. En la clinica
el sistema que se mide para la valoracion del estado acido-base es el
sistema carbénico/bicarbonato.

Ninguno de los sistemas de amortiguacion de pH que acabamos de ver
es capaz de eliminar del organismo los hidrogeniones en exceso, ya que
van a intervenir de forma inmediata minimizando pero no impidiendo
cambios en el pH, lo cual va a inducir posteriores respuestas
compensatorias pulmonar y renal.

t ventilation

Ht Brainstem
accumulation o lpH = = - > }pCO:2
(hours)
blunts

_AHt

" secretion

plasma
HCO3
raised
towards
normal

P |plasma *°
¢ HCO;

(days)

TS fNH3
synthesis

tacid excretion
as NH;



FIsIOLOGIA. -COMPENSACION RESPIRATORIA-

El control de la_concentracion de acido del  [H* + HCO, = H.co,

organismo lo requla indirectamente la
respiracion manteniendo la presién HZO/ \Hzo
parcial de dioxido de carbono (PCO,) en Co.—

sangre arterial. sangre

Como ya vimos, la concentracién de
acido carbonico es proporcional a la
PCO, sanguinea, que a su vez va a
depender de la presion parcial de dicho
gas a nivel del alveolo pulmonar.

Al ser la PCO, de la sangre mayor que la
alveolar, en condiciones normales se va a
producir una difusion neta de CO, hacia
el interior del alveolo desde donde sera
eliminado.




FIsIOLOGIA. -COMPENSACION RESPIRATORIA-

La respuesta ventilatoria ante los cambios de
pH es una respuesta rapida y esta mediada
por los quimiorreceptores de los
corpusculos carotideos y adrticos y del
centro respiratorio bulbar.

E

UNCION PIRATORIA COMPENSATORIA —POR 1 CO,

GENERADOR CENTRAL
Y DE RITMO

RESPIRATORIO N\\’

AREA QUIMIOSEN SIBLE DEL
BULBO

Dichos receptores son sensibles a los P
cambios de la concentracién de H* del “

liquido extracelular, de manera que ante co, Hc%_
un descenso de pH, el aumento en la
concentracion de hidrogeniones estimula P )

a los quimiorreceptores provocando una pH=61- log
hiperventilacién, aumentando de este
modo la eliminacién de CO,, y

disminuyendo por tanto la PCO, arterial. k

BARRERA
HEMATOENCEFALICA

Por el contrario, si el pH se eleva el
descenso de la concentracion de
hidrogeniones inhibe los
quimiorreceptores provocando un
descenso rapido de la ventilacién, una
reduccion de la eliminacion de CO,, y por
tanto una elevacion de la PCO, arterial.

faAseaccs




FIsIOLOGIA. -COMPENSACION RESPIRATORIA-

4Plasma H* by Law of Mass Action
(¥ pH) 4 Plasma Pco2 KEY
Stimulus
l l Receptor
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FISIOLOGIA. -COMPENSACION RENAL-

El rifion es el principal érgano implicado en la regulacion del equilibrio
acido-base por dos motivos fundamentales:

-Es la principal via de eliminacion de la carga acida metabélica
normal y de los metabolitos acidos patologicos.

-Es el 6rgano responsable de mantener la concentracion

plasmatica de bicarbonato en un valor constante, gracias a

su capacidad para reabsorber y generar bicarbonato de modo variable en
funcion del pH de las células tubulares renales.

Por tanto, en una situacion de @CidOSIS se producird un aumento en la
excrecion de acidos y se reabsorbera mas bicarbonato,
mientras que en una situacion de alcalosis ocurrira lo contrario, es decir,
se retendra mas acido y se eliminara mas bicarbonato.
Por este motivo, el PH urinario va a experimentar cambios, pudiendo
oscilar entre 4.5y 8.2.




FISIOLOGIA. -COMPENSACION RENAL-

Reabsorcidon de bicarbonato

El bicarbonato es filtrado
continuamente hacia la luz del
tubulo renal (generalmente
asociado a iones Na*) de modo
que en el filtrado glomerular intacto
la concentracion de bicarbonato es
practicamente igual a la del plasma,
de ahi la importancia del proceso
de reabsorcion del mismo. A la
concentracion fisiolégica de
bicarbonato plasmatico (24 mEq/
1), practicamente todo el
bicarbonato filtrado va a ser S A e 3
reabsorbido. Este proceso tiene
lugar fundamentalmente en el
tubulo contorneado proximal D . AR
(TCP) donde se reabsorbe un 85%. Sl

El resto es reabsorbido en el asa de 5, £ : g
Henle (10-15%) y en el tubulo
contorneado distal (TCD) y colector.

DTransporiz acevo primario Oc':wa'tsacnaa:tm sacundaria) -"ﬁ"\.."{\/ Achidate metaooica @ ':’3“9:13;



FISIOLOGIA. -COMPENSACION RENAL-

Reabsorcion de bicarbonato

La reabsorcion de bicarbonato se
desencadena por la secrecién de H* a la luz
del TCP en intercambio con iones Na* por
accion de un cotransporte Na*- H* o que
permite mantener la neutralidad eléctrica.

Los H* secretados a la luz tubular
reaccionan con el bicarbonato filtrado
formando acido carbénico que se disocia en
CO, y agua por accion de la anhidrasa
carbénica. El CO, producido puede difundir de
nuevo al interior de la célula tubular donde
reacciona con agua transformandose en
acido carboénico , el cual se va a disociar en
bicarbonato que se reabsorbera hacia el
capilar peritubular, y un hidrogenioén que es
secretado y amortiguado por el bicarbonato
filtrado como ya hemos visto.

De este modo los hidrogeniones se eliminan
formando parte de una molécula de agua, y
por tanto sin acidificar la orina.

Plosma |

Células tubulares

HCO;, + H*

H.CO,
AC

H,0 + CO,

Na* Na*
K* K*
HCO;-
COZ COz
-
4

AN

Luz tubular

Filtrado por el
glom erulo

Na* + HCO,-

-~ Na*
4 Hb

H.CO,
Ac
CO; + H,0

NO van a

~, acidificar

la orina

En este proceso de intercambio Na*- H* los iones potasio pueden competir con los hidrogeniones,
de manera que en una situacion de hiperpotasemia se va a intercambiar mas K* que H* por Na* por lo
que al secretarse pocos H* se reabsorbera poco bicarbonato. En situaciones de hipopotasemia

ocurrira lo contrario, es decir, aumentara la recuperacion de bicarbonato y la excrecion de

hidrogeniones.



FISIOLOGIA. -COMPENSACION RENAL-

Produccion renal de bicarbonato

Plasma L Células tubulares

-
Cl- ===aa=-» CI-

HCO;- «1-.-- HCO;

HCO, + H*

H.CO,

€0: €: o+ co,

Luz tubular

AN

Cr- Cr-

sivan a
acidificar
la orina

Si a pesar del proceso de
reabsorcion la concentracion de
bicarbonato plasmatico
permanece por debajo del valor
normal, en las células tubulares
se va a sintetizar bicarbonato.
Esto sucede fundamentalmente

en el tibulo contorneado distal
a partir del CO, procedente de
la sangre o del propio
metabolismo de la célula
tubular por accién de la A.C. El
H.CO, asi generado se disocia
en bicarbonato que se
reabsorbe hacia la sangre y un
hidrogenién que es eliminado.
En este caso los hidrogeniones
si van a acidificar la orina, de
ahi la gran importancia de los
amortiguadores urinarios.




FISIOLOGIA. -COMPENSACION RENAL-

Produccion renal de bicarbonato

Aproximadamente un tercio de
los H* secretados van a ser
titulados sobre fosfato y el
resto sobre amoniaco, siendo
por tanto la cantidad de acido
libre que se elimina por la orina

minima.

La produccion renal de amoniaco representa
aproximadamente un 60% en la eliminacion
de H+ asociada a acidos no volatiles. Este se
va a producir principalmente por desaminacién
de la glutamina en las células del tubulo renal y
difunde facilmente a través de la membrana
hacia la luz del tubulo dénde se combina con H*
formando iones amonio, un acido muy deébil que
es eliminado por la orina.

Plasma L

Células tubulares

v

K K*

HCO,"

COZ COZ

Na* + NaHPO,-
Na* <?T Na*
- .
HCO; + H*
Hzcos NGHZPO,.
AC
H,0 + CO,

AN

Plasma |

Células de los tibulos colectores

Ve
Ko

HCO,-

€O,

NH,

AN

Luz tubular

Filtrado por el
glom erulo

Luz tubular

NH,

Na*
Ko Ho !’ Ho Cl'

HCO, + H*

H.CO,
AC

€0, H,0 + CO,

NH,*

NH,CI



FISIOLOGIA. -COMPENSACION RENAL-

Llamamos acidez titulable de la orina ala que se puede

medir, o cual no indica el total de H* secretados, ya que
los iones amonio por su debilidad practicamente no contribuyen a la
acidez titulable, y los H* amortiguados con bicarbonato se van a
eliminar formando parte de una molécula de agua . Por este motivo la
acidez titulable corresponde casi en su totalidad a los

hidrogeniones que se encuentran como fosfato

pH = Potencial de Hidrégeno

14

7
4 o5 ¢ nheutro g

alcalino

12 1




IV.- PRINCIPALES PARAMETROS

IMPLICADOS EN EL EQUILIBRIO
ACIDOBASE. VALORES DE REFERENCIA.




IV.- PRINCIPALES PARAMETROS IMPLICADOS EN EL EQUILIBRIO ACIDOBASE.

VALORES DE REFERENCIA.

1. pH: es un parametro indicador de la acidez o alcalinidad de
una muestra de sangre.

« Por su relacion con la pCO,, el pH se considera que tiene un
componente respiratorio,

vy por su relacion con la concentracion de bicarbonato plasmatico y el
exceso de base estandar se considera que tiene un componente
metabdlico,

 pudiendo asi distinguirse enire desequilibrios respiratorios vy
metabdlicos.

Rango de referencia del pH en el adulto: 7.35-7.45



IV.- PRINCIPALES PARAMETROS IMPLICADOS EN EL EQUILIBRIO ACIDOBASE.

VALORES DE REFERENCIA.

2. QCOz: es la presidén parcial de diéxido de carbono en la
fase gaseosa en equilibrio con la sangre.

*El dioxido de carbono difunde rapidamente a través de las
membranas celulares y puede considerarse igual a cero en el
aire inspirado normal.

*Por tanto su determinacion es una medida directa de la
idoneidad de la ventilacién alveolar en relacion con el indice
metabdlico. Los valores altos y bajos de pCO, en sangre arterial
indican hipercapnia e hipocapnia respectivamente.

Rango de referencia de pCO, en adultos:

varones: 35-48 mmHg;
mujeres: 32-45 mmHg.




IV.- PRINCIPALES PARAMETROS IMPLICADOS EN EL EQUILIBRIO ACIDOBASE.

VALORES DE REFERENCIA.

3. 902: es la presion parcial de extraccion del oxigeno de
la sangre arterial.

Este parametro refleja los cambios producidos:
-en la pO, arterial,
°la concentracidon de oxigeno

-y la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno sobre la
capacidad de la sangre arterial para suministrar oxigeno a
los tejidos.

Rango de referencia de pO, en el adulto: 83-108

mmHg.



IV.- PRINCIPALES PARAMETROS IMPLICADOS EN EL EQUILIBRIO ACIDOBASE.

VALORES DE REFERENCIA.

4. HCOa'reaI: es la concentracion de bicarbonato en el
plasma de la muestra.

Se calcula utilizando los valores de pHy pCO, en la
ecuacion de Henderson-Hasselbalch.

Encontramos valores elevados en la alcalosis metabdlica v
como mecanismo de compensacion en la acidosis
respiratoria.

‘Los niveles bajos se detectan en la acidosis metabdlica vy
como mecanismo compensatorio en la alcalosis respiratoria.

Rango de referencia en el adulto de la
HCO,;-real: 22-26 mmeol/L.




IV.- PRINCIPALES PARAMETROS IMPLICADOS EN EL EQUILIBRIO ACIDOBASE.
VALORES DE REFERENCIA.

9. HCO,-estandar: es la concentracion de carbonato de
hidrégeno en el plasma de sangre equilibrada con una
mezcla de gases con una pCO, de 40 mmHg y una pO,
mayor o igual a 100 mmHg.

Un bicarbonato estandar bajo indicaria una acidosis
metabdlica

si por el contrario fuera alto, seria indicativo de una alcalosis
metabdlica.

Rango de referencia en el adulto de la
HCO;-estandar: 22-26 mmol/L.




IV.- PRINCIPALES PARAMETROS IMPLICADOS EN EL EQUILIBRIO ACIDOBASE.

VALORES DE REFERENCIA.

6. Excesol/deficit de base: Es la concentracion de base en
sangre total valorable con un acido o una base fuerte
hasta un pH de 7.4 a una pCO, de 40 y a 37°C.

El valor numerico del exceso (o deficit) de base representa la
cantidad teérica de acido o base que habria que
administrar para corregir una desviacion de pH.

Rango de referencia en el adulto : +2 / -2 mEq/L ‘




IV.- PRINCIPALES PARAMETROS IMPLICADOS EN EL EQUILIBRIO ACIDOBASE.

VALORES DE REFERENCIA.

7. SO,: es la saturacion de oxigeno.

Hace referencia al porcentaje de la hemoglobina
oxigenada en relacién con la cantidad de
hemoglobina capaz de transportar oxigeno.

RangordereicrenciadesS @y enrelfadulion:

95=9970:




IV.- PRINCIPALES PARAMETROS IMPLICADOS EN EL EQUILIBRIO ACIDOBASE.

VALORES DE REFERENCIA.

8. FiO,: es la concentracion de oxigeno inspirado
fraccional.

Representa la concentracién calculable de oxigeno
que se administra al paciente.

Se utiliza para adecuar la oxigenoterapia en funcion de la
clinica y del analisis de los gases sanguineos.

Blank 24% 28% 31% 35% 40% 60%

Ventur 9 ltres/minute 4 litres'minute 6 litresfminute 8 BMresiminute 10 litresfmnute 15 litres/mnute



METODO PROGRESIVO DE

INTERPRETACION
ACIDOBASICA




Etapa I:
IDENTIFICAR EL TRASTORNO ACIDOBASICO

PRIMARIO

PASO 1:

sila PaC02 o el PH se encuentran fuera de rango de la

normalidad, existe una alteracion acido-basica (aunque la
normalidad no excluye dicha alteracion).

PASO 2.
en caso de que el pH o la PaCO, se encuentren alterados, habra que

valorar su sentido de variacion.

° en el mismo sentido (pHT, PaCOzT’; pH|, PaCO,]), el
trastorno acido-basico primario es METABOLICO.

° en sentidos opuestos (pH?T, PaCO,|; pH|, PaCO,1) el
trastorno acido-basico primario es RESPIRATORIO.




PASO 3:
Si pH (N), PaCO, (N) puede haber un trastorno acido-basico

mixto.
pH (N), PaCO, (1|) = trastorno respiratorio

pH (11), PaCO, (N) - trastorno metabdlico




Ejemplo. pH arterial de 7,38 y una PaCO, de 58 mmHg. El pH es
normal, por lo que existe un trastorno acidobasico mixto, metabdlico y
respiratorio.

La PaCO, estéa elevada, por lo que el trastorno respiratorio es una
acidosis, y por tanto el trastorno metabdlico debe ser una alcalosis.

Por lo tanto, se trata de una acidosis respiratoria y alcalosis
metabdlica combinadas.

En esta situacion no existe trastorno acidobasico primario;, ambos
trastornos son equivalentes en cuanto a gravedad (por lo que el pH es
normal).

Recuérdese que las respuestas compensatorias a un trastorno
acidobasico primario nunca son lo suficientemente intensas
como para corregir el pH, pero actuan para reducir la gravedad del
cambio de pH. Por lo tanto, un pH normal en presencia de un
trastorno acidobasico implica que existe una alteracién
acidobasica mixta, respiratoria y metabdlica. A veces, es mas
sencillo pensar en esta situacion como una ¢ situacion de
hipercompensacién? para uno de los trastornos acidobasicos.




ETAPA 2.

EVALUAR LAS RESPUESTAS COMPENSATORIAS
(EN CASO DE IDENTIFICAR UN TRASTORNO ACIDO-
BASICO PRIMARIO)

El objetivo de este paso es determinar si las respuestas
compensatorias son adecuadas y si hay trastornos acidobasicos

asociados.



PASO 4.
Si existe ACIDOSIS O ALCALOSIS METABOLICA PRIMARIA, se usara la
concentracion de bicarbonato sérico medida en las siguientes ecuaciones

para identificar la PaCO, esperada:

ALTERACION PRIMARIA

RESULTADOS ESPERADOS

Acidosis metabdlica

PaCO, esperada = (1,5 X HCO3) + (8 £ 2)

Alcalosis metabdlica

PaCO, esperada = (0,7 X HCO3) + (21 + 2)

-Si las PaCO, medida y esperada son iguales, la afeccion esta totalmente
compensada.

-Si la PaCO, medida es mayor (>) que la PaCO, esperada, existe
acidosis respiratoria asociada.

-Si la PaCO, medida es menor (<) que la PaCO, esperada, existe
alcalosis respiratoria asociada.




PASO 5:
Si existe una acidosis o alcalosis respiratoria (pH?t, PaCO,|; pH|, PaCO,?; el

TRASTORNO ACIDO-BASICO PRIMARIO ES RESPIRATORIOQ), se usara la

PaCO, para calcular el pH esperado a partir de las ecuaciones (ver tabla).
Se compara el pH medido con el pH esperado para determinar si la afeccidon es
aguda, esta parcialmente compensada o esta totalmente compensada.

ALTERACION COMPARACION
ACIDOBASICA pH MEDIDO/ pH ESPERADO SITUACION ASOCIADA

acidosis respiratoria infe r|0r(<) acidosis metabdlica
aguda, no compensada pH esperado = 7,40 - [0,008 X (PaCO> — 40)] asociada
acidosis respiratoria mayor (>) alcalosis metabélica
cronica, compensada  pH@spérado = 7,40 — (0,003 X (PaCOz - 40)] asociada
alcalosis respiratoria

mayor {> i 51
R [ ek y ( ) alcalosis n.\etabollca

pH esperado = 7,40 + [0,008 X (40 - PaCOy)] asociada

alcalosis respiratoria - . S .

inferior (<) acidosis metabélica

cronica, compensada

pH@sperade = 7,40 + [0,003 X (40 - PaC02) asociada



ETAPA 3.
USAR EL ANiION GAP PARA EVALUAR LA ACIDOSIS METABOLICA

El hiato o intervalo anidnico (anion gap), es un calculo de aniones no
medidos que ayuda a identificar la causa de la acidosis metabdlica.

El hiato anionico es un calculo de la abundancia relativa de aniones
no medidos, y se usa para determinar si una acidosis metabolica

se debe a una acumulacion de acidos no volatiles (p.e;j.,

acido lactico) o a una pérdida neta de bicarbonato (p. ej.,
diarrea)




ETAPA 3.
USAR EL ANION GAP PARA EVALUAR LA ACIDOSIS METABOLICA

El hiato o intervalo aniénico (anion gap), es un calculo de aniones no
medidos que ayuda a identificar la causa de la acidosis metabdlica.

El segundo hiato o intervalo es una comparacion del cambio del
hiato anionico y el cambio en la concentracion sérica de HCO,: el
intervalo entre los dos (denominado hiato-hiato) puede descubrir
trastornos metabdlicos mixtos (p.gj., acidosis o alcalosis metabdlica)
gue, de otro modo, no se detectarian. En el apartado siguiente se
describen estas dos determinaciones.




Determinacion del hiato aniénico
Para alcanzar el equilibrio electroquimico, la concentracion de aniones cargados
negativamente debe ser igual a la concentracidén de cationes cargados positivamente.

Todos los iones participan en este equilibrio, incluyendo los que se miden
habitualmente, como el sodio (Na), el cloruro (Cl) y el bicarbonato (HCO,), y los que
no se miden. Los cationes no medidos (CNM) y los aniones no medidos (ANM) se
incluyen en la siguiente ecuacion de equilibrio electroquimico:

Na* + CNM = (CI- + HCO;) + ANM
Reordenando los términos en esta ecuacion, se obtiene la siguiente:

Na* - (ClI"+ HCO,’) = ANM — CNM = ANION GAP

VALORES DE REFERENCIA

Originalmente en 12 £ 4 mEg/L (intervalo =8 a 16 mEq/l). Con la adopcion de nuevos
sistemas automaticos que miden con mas exactitud los electrolitos séricos, el valor normal
del anion gap ha descendido a 7 * 4 mEq/l (intervalo =3 a 11 mEq/Il)

Aniones no medidos (ANM) Cationes no medidos (CNM)
Albumina (15 mEq/I)? Calcio (5 mEq/l)

Acidos organicos (5 mEq/l) Potasio (4,5 mEqg/!)
Fosfato (2 mEqg/I) Magnesio (1,5 mEqg/l)

Sulfato (1 mEq/l)
Total: (23 mEq/l) Total: (11 mEq/l)
Hiato aniénico = ANM — CNM = 12 mEq/I




Influencia de la albumina

La albumina es una importante fuente de aniones no medidos, y una
reduccion del 50% de la concentracion de albumina causara una
reduccion del 75% del hiato anidnico.

Dado que la hipoalbuminemia es habitual en los pacientes de la UCI,
en todos ellos debe considerarse la influencia de la albumina en el anién
gap.

Un meétodo para ajustar el anion gap en pacientes con
hipoalbuminemia consiste en la aplicacion de la siguiente ecuacion (en

la que el factor 4,5 es la concentracion normal de albumina en g/dl)

AG ajustado = [Na* - (CI- + HCO,")] + 2,5 x [4,5 - albumina medida (g/dl)]

La diferencia podria transformar un anion gap aparentemente normal
en uno elevado.



Interpretacion del hiato anionico

A
B.

NORMAL ION DISTRIBUTION
METABOLIC ACIDOSIS due to acid accumulation;

decreased HCO3 ", increased anion gap
METABOLIC ACIDOSIS due to HCO3™ loss;

decreased HCO3 ", normal anion gap, increased CI”



HIATO ANIONICO ELEVADO

Cuando se anade al espacio extracelular un acido fijado, el acido se
disocia para producir hidrogeniones y aniones. Los hidrogeniones
se combinan con bicarbonato (HCO,) para formar acido carbonico.
La disminucion de HCO, produce un aumento del anion gap segun
la relacion

ANION GAP = Na* - {CI (N)+ HCO;"|] - elevado

ANION GAP

CAUSAS DE ACIDOSIS METABOLICAS CON ANION
GAP AUMENTADO
Insuficiencia renal
Acidosis lactica
Cetoacidosis (diabética, alcoholica, de ayuno)
Rabdomiolisis
Ingestion de:
salicilatos
metanol o formaldehido
etilenglicol
paraldehido
folueno
etanol
NORMAL ION DISTRIBUTION citrato (transfusion masiva)
METABOLIC ACIDOSIS due to acid accumulation;
decreased HCOj3", increased anion gap

C. METABOLIC ACIDOSIS due to HCOj3™ loss;
decreased HCO3", normal anion gap, increased CI°

>




HIATO ANIONICO NORMAL

Se genera por pérdida de iones HCO;- y ganancia de CI-. Hay
discrepancias sobre quién es el origen (como pierde bicarbonato, gana
Cloro, o, como gana Cloro, pierde bicarbonato).

ANION GAP = Na* -|(CI- 1+ HCO,"|) > normal

CAUSAS DE ACIDOSIS METABOLICA CON ANION GAP NORMAL o

ANION GAP HIPERCLOREMICAS
Administracion de acidos
Hiperalimentacién con soluciones de aminoacidos que contengan CIH
Colestiramina
Administracibn de acido cloridrico en el tratamiento de la alcalosis metabOlica severa
Pérdidas de bicarbonato
Gastrointestinal:

Diarrea

Drenaje biliar o pancreatico

Ureterosigmoidostomia
Renal:

Acidosis tubular renal proximal (tipo 2)

Cetoacidosis (particularmente durante el tratamiento)

Posthipocapnia crbnica
Alteracion de la excrecin renal de acido
Con hipopotasemia:

Acidosis tubular renal distal (tipo 1)
Con hiperpotasemia

Acidosis tubular renal distal hiperkaliemica

Hipoaldosteronismo
. NORMAL ION DISTRIBUTION Perfusion renal reducida
. METABOLIC ACIDOSIS due to acid accumulation;

decreased HCOj3", increased anion gap

C. METABOLIC ACIDOSIS due to HCOj3" loss;
decreased HCO3", normal anion gap, increased CI°

o>




HALLAZGOS DE LABORATORIO EN LAS ALTERACIONES PRIMARIAS
DE LOS TRASTORNOS DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE

Alteraciéon | Alteracién “ Alteracién -
i i : . compensato
primaria primaria .

ACIDOSIS 1 ‘ pCO2 l o
METABOLICA HCO, disminuido
ACIDOSIS I ‘ HCO, I
RESPIRATORIA  PC©? aumentado
ALCALOSIS  HCO, ' t 5CO2
METABOLICA t aumentado

ALCALOSIS pCO2 l t HCO, l disminuido
RESPIRATORIA



De origen respiratorio

Trastorno primario Trastorno secundario Compensacidn predecible renal
Acidosis respiratoria ke i 1T mEglL (HCO, T por cads
4 pH, T PaCo . 10 mmHg de T PaCo,

Hipoventilacién alveolar > 1 [HCO,

y o g Crénica: T de 35mEg/L [HCO, ] por cada
Depresion del centro respiratorio (sedacidn, 10 mrHa de 1 pats, 3

Eﬁfi\ﬁé’eﬂ;%%?%iiod;Lg!}\luﬁ;res Si{HCO, ] > 40 mEq/L: alcalosis metabolica asociada
(Sindrome de Guillain-Barré, miosistis,

botulismo)

Obstruccin de via aérea superior

(parélisis de cuerdas vocales,

laringotraqueitis, SAQS)

Manifestaciones clinicas: Tratamiento:

- Dependientes del nivel de pCO2 y de su rapidez _Debe dirigirse a la enfermedad causal.
de instauracion. -

_ i o ¢ - Puede ser necesaria la ventilacién mecanica
- Predominan los sintomas neurolégicos: cefalea, en las formas graves y/o acompaiiadas de

somnolencia, confusion y coma. hipoxemia.

- Ingurgitacion de los vasos retinianos y - La oxigenoterapia puede disminuir o anular
papiledema. el estimulo respiratorio en éstos pacientes.

- Se asocia a hipertensiéon pulmonar y cor
pulmonale.




De origen respiratorio

Trastorno primario Trastorno secundario Compensacidn predecible renal

Aguda: | de 25 mEg/L [HCO, ] por cada

Alcalosis respiratoria

. 10 mmHg de J PaCo,
T pH, I PaCo, > L[HCO,] . .
Hipervent”acién alveolar Cronica: \L de4-5 mEQ/L [HC03 ] por cada

Estimulacion del centro respiratorio
(ansiedad, sepsis, ACVA), de los receptores
pulmonares (neumonia, TEP, asma) o de los
quimiorreceptores periféricos (anemia,
hipotension, hipoxemia)

Ventilacion mecénica

Manifestaciones clinicas:

- Sintomas de hipocalcemia
- Deterioro del nivel de conciencia

- Sincope
- Arritmias

10 mmHg de J PaCo
Si[HCO, 1< 10 mEq/f: acidosis metabolica asociada

Tratamiento:

- Causal. Se trata la hiperventilacion con
farmacos (sedantes) o haciendo respirar al
paciente en una bolsa de papel.




De origen metabolico

Trastorno primario Trastorno secundario Compensacion predecible respiratoria

Acidosis metabdlica

4 pH, L [HCO, ] > |PaCo, —— 1 1,2mmHg la PaCo, por cada 1 mEg/! de J[HCO, ]

¢ ¢ Si PaCo, < 20-25 mmHg trastorno asociado
GAP T GAP normal
(normoclorémica) (hiperclorémica)

Por T produccién acidos Pérdidas digestivas (diarrea
(cetoacidosis diabética, alcohol, ureterosimoidostomia)
rabdomiolisis) 0 renales de bicarbonato

Toxicos, acidos (salicilatos, metanol) (acidosis tubular proximal

Alteracion de la eliminacion renal H+ y distal, hipoaldosteronismo)

(insuficiencia renal aguda y cronica)

Clinica:

Hiperventilacion compensadora Tratamiento:

*Hipotensién *Corregir la causa de la acidosis.
«Arritmias ventriculares *Aporte del déficit de bases

-Deterioro del nivel de conciencia, confusién (bicarbonato sobre todo si el pH

y cefalea es inferior a 7,2).

Las formas cronicas pueden conllevar retraso La correccion debe ser lenta (mas
en el crecimiento en los nifios y de 12 h.).
desmineralizacién ésea en el adulto.




Je origen metabolico

Trastorno primario Trastorno secundario Compensacion predecible respiratoria
Alcalosis metabdlica

TpH, T[HCO,;] ——— T PaCo, —— 10,7 mmHg la PaCo, por cada 1 mEq/I de T [HCO, .
Si PaCo, > 60 mmHg: trastorno asociado

. . Salinrresistente
Salinosensible

(Cl,"< 15 mEg/l) (Cl,"> 15 mEg/l)
Pérdidas digestivas o renales de CI" e H’ Exceso de mineralocorticoides

(vomitos, abuso de laxantes, adenoma Hipotasemia severa
velloso, aspiracion neogastrica, diarrea)

Manifestaciones clinicas:

- Tetania secundaria a hipocalcemia
- Hiperirritabilidad

- Convulsiones

- Trastornos mentales

- Depresion respiratoria

- Cambios ECG semejantes a la
hipokaliemia

Tratamiento:

- Administrar NaCl o KCI dependiendo
de la severidad de la hipokaliemia;

- En casos de alcalosis severa o
persistente puede requerirse cloruro
amonico.




Muestra de sangre arterial

l

pH

<74
Acidosis
HCO; pCO,
<24 mEq/l > 40 mmHg
Metabdlica Respiratoria

Compensacion Compensacion
Respiratoria Renal

pPCO, HCO;
<40 mmHg > 24 mEq/|

>74
Alcalosis
HCO,- pCO,
>24 mEq/I <40 mmHg
Metabdlica Respiratoria

Compensacion Compensacion

Respiratoria Renal
pCO, HCO,-
> 40 mmHg <24 mEq/l
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