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Capitulo 75
TRASTORNOS DEL EQUILIBRIO -ACIDO-BASE

R. Alvarez Aguilera - R. Salcedo Martinez

CONCEPTO

A

El pH arterial sistémico se define por la actividad de los hidrogeniones en la san-

gre, situandose sus valores normales entre 7.35y 7.45.

Se mantiene gracias a la amortiguacion quimica extra e intracelular, junto al efec-

to regulador de dos sistemas:

- Sistema respiratorio: de rapida instauracion (aproximadamente 1 hora) y de
claudicacién temprana.

- Sistema renal: instauracién mas tardia (24-48 horas) y acciéon mas duradera.
Los rifiones regulan el bicarbonato plasmatico mediante tres procesos:

1.- Reabsorcién del bicarbonato filtrado.

2.
3.-

Formacion de acidez titulable.
Excrecién de amoniaco por la orina.

ACIDOSIS METABOLICA
Se trata del trastorno primario de mayor relevancia clinica en un Servicio de Urgencias.
4 DEFINICION: se define como un incremento en la concentracion plasmatica de hi

drogeniones, con un pH <7.35 debido al descenso de la concentracion de bicar-
bonato, obteniéndose como respuesta compensadora hiperventilacién con el ob-

jeto de disminuir la pCO2.

CLINICA: taquicardia, diaforesis, dolor abdominal y taquipnea (respiracion de

A
Kussmaul con pH <7.20) son los sintomas mas frecuentes, pudiendo evolucionar
a alteraciones del nivel de conciencia, hipotensién, arritmias, signos de mala per-
fusion, shock y muerte.

Ao CLASIFICACION: distinguiremos dos grandes grupos segun el anién gap (AG),
que representa aquellos iones no medidos en el plasma.

AG=Na’ - (Cl- + COH3 ) = 12 £ 2 mEqg/I
1. ACIDOSIS METABOLICA CON AG ELEVADO (normoclorémica).

Son las mas frecuentes y se producen por un aumento en la produccién de acidos
enddgenos o por descenso de su eliminacion.

Existen numerosas causas, entre las principales destacamos:

1.1 Cetoacidosis diabética: existe un déficit insulinico que provoca un aumento de la

lipolisis, generandose de este modo cuerpos ceténicos (acetato, hidroxibutirato).

- La cetoacidosis diabética suele presentarse en pacientes insulino-depen-
dientes, asociada a interrupcion de la insulinoterapia o enfermedad inter-
currente (siendo las infecciones la causa mas frecuente).

- Oitras causas de cetoacidosis son el etilismo y el ayuno prolongado, aunque
generalmente suelen revestir menor gravedad que la cetoacidosis diabética.

1.2 Acidosis lactica: lactato > 4 mEg/I. Distinguiremos dos tipos:

- Tipo A: ocasionado por hipoxia tisular (hipotension, shock, sepsis, anemia
grave, intoxicacién por CO, cianuro...).
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- Tipo B: causado por hipoglucemia, enfermedades por depésito de gluco-
geno, convulsiones, diabetes mellitus, etanol, insuficiencia hepéatica, salici-
latos, tumores hematologicos, biguanidas, fructosa, isoniacida, etc.

1.3 Intoxicaciones: incluiremos las producidas por salicilatos, etilenglicol y meta-
nol. Se caracterizan por tener un hiato osmolar elevado, es decir, hay una di-
ferencia entre la osmolalidad medida (determinada en laboratorio) y la cal-
culada (2 x (Na* + K*) + Glucosa/18 + Urea/5.2 ) superior a 10 mOsm/Kg.

1.4 Rabdomiolisis: la destrucciéon muscular causada por infecciones, traumatis-
mos, intoxicaciones, etc. liberara aniones del musculo pudiendo llegar a pro-
vocar un deterioro de la funcién renal debido a la mioglobinuria masiva.

1.5 Insuficiencia renal: se produce una disminucidon en la excrecion de acido de-
bido a disminucidn del filtrado glomerular por lo que asociara datos analiti-
cos de dicha disfuncion: niveles de creatinina y urea en sangre elevados.

. ACIDOSIS METABOLICA CON AG NORMAL (hiperclorémica).

En este tipo de acidosis la disminucion del bicarbonato plasmatico se compensa

por una elevacion de la cloremia.

2.1 Pérdidas gastrointestinales de bicarbonato. La diarrea sera la causa mas fre-
cuente, suelen acompafiarse de hipopotasemia y ser situaciones transitorias
que habitualmente no requeriran del uso de bicarbonato en el tratamiento,
bastando con la reposicidn hidroelectrolitica y el tratamiento del trastorno de
base para la correccién de la alteracion metabdlica.

Otras causas: fistulas pancreaticas, intestinales, biliares, ureterosigmoidosto-
mias, tratamiento con colestiramina.

2.2 Pérdidas renales de bicarbonato. Existen varios tipos de acidosis tubular renal:
Distal ¢ tipo I: existe un déficit en la secrecién distal de hidrogeniones.
Proximal ¢ tipo II: déficit en la reabsorcion de bicarbonato.

Mixta 6 tipo lll: una combinacion de las anteriores.

Tipo IV 6 hiperpotasémica: la mas frecuente, se produce un déficit en la ex-
crecion de potasio por hipoaldosteronismo hiporreninémico, asociado fre-
cuentemente a nefropatia intersticial y diabética.

2.3 Administracidn de cloro: alimentacion parenteral, acido clorhidrico, cloruro
amonico, etc.

2.4 Otras causas: administracion de acetazolamida, enfermedad de Addison, uso
de diuréticos distales.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:

- La principal prueba y en la que basaremos el diagndstico sera la gasometria.
Otros tests en los que nos apoyaremos para la correcta filiacion de la acidosis
metabdlica seran: glucosa, urea, iones, creatinina, osmolalidad, cetonemia/ce-
tonuria, acido lactico, CPK, hemograma, orina con sedimento (incluyendo io-
nes), miogobinuria, ECG y RX de térax.

- No obstante, estas pruebas diagnoésticas deben solicitarse en base a un razo-
namiento clinico previo, por lo que es de vital importancia una anamnesis de-
tallada y exhaustiva exploracion fisica.

TRATAMIENTO:

a.- Valorar situacion hemodinamica del paciente: TA, frecuencia cardiaca y res-

piratoria.

b.- Asegurarnos dos buenas vias venosas periféricas.

c.- Hidratacién: como norma general para un paciente adulto administraremos
500 ml. de SSF en la primera media hora, y otros 500 ml. en la hora siguien-
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te. Dicha pauta debera ser modificada en funcién de la situacion clinica y he-
modinamica del paciente (sobrecarga de volumen, deshidratacion severa).

d.- Infusién de bicarbonato sddico. En casos de acidemia grave o causas no tratables.

Por norma se suele administrar con valores de pH inferiores a 7.20.
El déficit de bicarbonato lo calculamos mediante la siguiente formula:

Déficit de CO3H= 0.5 x peso en kg x (CO3H" deseado — CO3H™ medido)

- Se recomienda administrar la mitad del déficit calculado en unas 12 horas,
siempre dependiendo de la gravedad del cuadro, y con controles periodicos.
Normalmente bicarbonato 1M que equivale a 1mEg/cc, en farmacia se dis-
pone de preparados de 10y 250 cc, también podemos emplear bicarbona-
to 1/6 M que equivale a 0.166 mEg/cc (envases de 250 y 500 cc). A la me-
dia hora de haber terminado la perfusion, se realiza una nueva gasometria
y un nuevo cdlculo del déficit de bicarbonato si el pH es inferior a 7.20.

- Habitualmente mantendremos la perfusién de bicarbonato, hasta que co-
mience a ser franca la mejoria tanto clinica como gasométrica del pacien-
te, aumento del pH por encima de 7.25 teniendo en cuenta que los valores
de CO3H aumentaran de forma tardia.

- Debemos tener presentes las potenciales complicaciones de la administra-
cién de bicarbonato: sobrecarga de volumen, alcalosis postratamiento, hi-
popotasemia, hipocalcemia y arritmias si la perfusion pasa rapidamente o
no esta bien diluida.

e.- Valorar respuesta diurética y reajustar sueroterapia si s preciso.

ACIDOSIS METABOLICA

NORMAL ANION GAP —————— | ELEVADO
Pérdidas renales Pérdidas extrarrenales. y
GAP orina negativo GAP orina positivo 6 ATR Evaluar segun antecedentes y
proximal clinica actual:

Cetoacidosis (BMT, C. Cetonicos)
Ac. Lactica (shock, sepsis...)

ATR distal Insuf. Suprarrenal Ins. Renal (urea, creatinina)
Déficit de aldosterona Rabdomiolisis (CPK)
Resistencia de aldosterona Intox. ------ HIATO\Oi/IOLAR
>10 / <10
GAP orina = (Na* + K) - CI Etanol Salicilatos
Normal = + 40 Etilenglicol Otros

v

Vigilar hemodinamica (TA, Fr. Cardiaca, Fr. Resp) y diuresis
Correccion metabdlica y de factores desencadenantes

Valorar ingreso en planta o en UCI (si existe inestabilidad
hemodinamica o disminucién del nivel de conciencia).




512

MANUAL DE PROTOCOLOS Y ACTUACION EN URGENCIAS PARA RESIDENTES

Medidas especificas: en la acidosis metabélica, como en cualquier tipo de tras-

torno del equilibrio acido-base, debemos tratar la causa desencadenante.

- Cetoacidosis diabética: sera de vital importancia, aparte de rehidratar conve-
nientemente al paciente, la insulinoterapia (véase cap. 79).

- Shock: valorar el uso de drogas vasoactivas, trasfusiones o uso de expansores de
plasma, inicio de antibioterapia (previa toma de hemocultivos), etc. (ver cap.10).

- Intoxicaciones: salicilatos, etanol y metanol como causas mas frecuentes (ver su
tratamiento en temas 81 y 82).

ALCALOSIS METABOLICA

Concepto: se define por un pH > 7.45 y aumento del bicarbonato plasmatico por
encima de 26 mEq/I. Debe ser inicialmente generada por pérdidas digestivas o
renales de acidos o por aporte exégeno de alcalis y mantenida por factores que
impidan al rifion eliminar el exceso de CO3H (deplecion de volumen y potasio) y
los excesos de actividad mineralcorticoide.
Etiologia:
1.- POR CONTRACCION DEL VEC. (Causa mas frecuente).
Pérdidas digestivas de CI- e H+: vOmitos, aspiracién gastrica, diarrea, laxantes.
Pérdidas renales de Cl- e H+: diuréticos, sindrome de Bartter.
2.- POR EXCESO DE ACTIVIDAD MINERALOCORTICOIDE.
Hiperaldosteronismo primario o secundario.
Sindrome de Cushing.
Farmacos con actividad mineralcorticoide: Fludrocortisona, Carbenoxolona.
3.- APORTE EXOGENO DE ALCALI: infusion i.v. de bicarbonato o precursores:
Citrato y Acetato.
4.- ALCALOSIS POSTHIPERCAPNIA.
5.- HIPOPARATIROIDISMO SECUNDARIO: Sindrome leche-alcali y la
hipercalcemia inducida por tumores.
6.- OTRAS: hipopotasemia importante, hipoproteinemia grave, deshidratacion,
S0 excesivo de antiacidos, etc.
Clinica: la alcalosis metabdlica se caracteriza clinicamente por respiraciones len-
tas y superficiales. Los sintomas seran inespecificos y estaran en relacion con la
deplecién de volumen, la hipopotasemia (debilidad, ileo paralitico), la hipocalce-
mia (taquiarritmias, tetania), incluso si la alcalosis es grave producira disfuncion
cerebral (estupor y coma) al aumentar la amoniemia.
Pruebas complementarias: tendremos que solicitar: gasometria, urea, iones, glu-
cosa, sistematico de orina con iones, Rx de térax y ECG.
Tratamiento:
- SALINOSENSIBLES: son aquellas alcalosis metabdlicas con valores de cloro uri-
nario menores a 15 mEqg/I. Se generan por pérdidas digestivas o renales de Cl
y se mantienen por deplecién de volumen.
Su tratamiento consiste en reposicion de volumen con suero salino y suplemen-
tos de potasio (0.6 mEg/kg de peso reponen 1 mEq de potasio plasmatico) y
retirada o descenso de diuréticos si estuviese en tratamiento con ellos.
La mitad del déficit se corrige en forma de CIK a una velocidad no superior a 20
mEg/h, evitandose si la potasemia es > 5 mEg/I. El resto se administra en forma
de cloruro sodico (podra administrarse diluida en H2O v.o o bien en sueroterapia).
SALINORRESISTENTES: se generan y mantienen por un exceso de actividad mi-
neralocorticoide o hipopotasemia grave. El Cl urinario es > 15 mEg/I.
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Se debe tratar la enfermedad subyacente y usaremos suplementos de CIK y diu-
réticos distales como espironolactona (1 comp. = 50 mg); 100 mg/ 8 — 24 h.
o amiloride (1 comp. = 5 mg.); 10-20 mg/ 24 h.

En alcalosis graves o que no respondan al tratamiento habitual recurriremos a
la hemodidlisis o a la administracion i.v. de clorhidrato.

ACIDOSIS RESPIRATORIA

Definicion: se produce en situaciones clinicas con pH inferior a 7.35, que tienen

como trastorno primario un aumento de la pCO2 > 45mm Hg siendo el principal

desencadenante la hipoventilacion prolongada en pacientes broncopatas créni-

cos. Otras causas de hipoventilacion serian: TCE, traumatismos toracicos, seda-

cion excesiva, enfermedades neuromusculares, etc.

Clinica:

- Pacientes cronicos. Toleran bien la hipercapnia hasta ciertos niveles, gracias al

mecanismo compensador renal que mantiene el pH en niveles aceptables.

Habitualmente presentan flapping, hipersomnia, disminucién del nivel de

conciencia, en fases de reagudizacién de su patologia, que provocan aumento

de sus niveles habituales de pCO2.

Pacientes agudos. La causa mas frecuente es la crisis asmatica.

Clinicamente presentaran: disnea severa, taquipnea, uso de musculatura respi-

ratoria accesoria, taquicardia, sudoracion...

La terapia precoz mejora el prondstico de estos enfermos por lo que deberemos

actuar con premura, para mejorar la ventilacion alveolar con dos finalidades:

- Conseguir una mayor oxigenacion.

- Aumentar el intercambio gaseoso.

Pruebas complementarias:

Solicitaremos: gasometria, hemograma, glucosa, urea e iones, Rx de térax y ECG.

Tratamiento:

- Consistira basicamente en mejorar la ventilacion alveolar.

En pacientes EPOC la insuficiencia respiratoria mejora con broncodilatadores,

simpaticomiméticos y esteroides, junto a la administracion cuidadosa de pe-

quefios volumenes de O2 (para evitar retencion excesiva de COZ2), para mayor

informacion sobre el tratamiento véase cap. 23.

En casos particulares serd preciso ventilacion mecénica, especialmente en si-

tuaciones agudas sin mejoria gasométrica (disminucion del pH y aumento de

pCO2) o signos evidentes de claudicacion respiratoria (disminucion de la fre-

cuencia respiratoria, respiracion superficial, hipersomnia, etc.).

- En pacientes con acidosis respiratoria crénica, la reduccién de pCO2 debe ha-
cerse lentamente, no superior a 5 mEg/h, y hasta niveles de estabilidad clinica.

- La correcion rapida hara que surjan bruscamente alcalosis respiratorias y me-
tabdlicas graves, junto a arritmias o convulsiones debido al descenso brusco del
calcio ionizado.

ALCALOSIS RESPIRATORIA

Definicion: se produce en situaciones de hiperventilacion alveolar, cursando con

pH > 7.45y pCO2 < 35 mm Hg.

Etiologia:

- Por estimulacién del centro respiratorio: ansiedad e histeria son las dos causas
principales. Otras: encefalopatia hepética, intoxicacién por salicilatos, sepsis,
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estados hipermetabdlicos (fiebre, hipertiroidismo, delirium), enfermedades del
SNC.

- Por estimulacién de quimiorreceptores periféricos: hipoxemia, hipotension, ane-
mia grave.

- Por estimulacién de mecanorreceptores pulmonares: neumonia, asma, TEP, en-
fermedades intersticiales, edema pulmonar.

- Por ventilacién mecanica excesiva.

4 Clinica:

- La sintomatologia suele aparecer en las formas agudas, en las que el rifién no
ha tenido tiempo de compensar el pH. Podemos encontrar parestesias, espas-
mos musculares, taquicardia, taquipnea, arritmias cardiacas, alteraciones del
nivel de conciencia y en ocasiones sincopes.

- Sera de vital importancia el diagndstico diferencial con la sepsis y el TEP. Al inicio
de estos cuadros la pO2 puede ser normal, pero con el tiempo suele disminuir.

- Los datos clinicos son los principales indicadores de sospecha de esta patologia.

A Pruebas complementarias:

La gasometria sera como en el resto de alteraciones acido-basicas, la prueba diag-
ndstica fundamental, también deberemos solicitar: hemograma, bioquimica elemen-
tal, Rx de térax y ECG.

A Tratamiento:

- Se basa en la correccion del trastorno causal.

- Si la causa es hiperventilacion histérica, el mejor tratamiento consiste en reinha-
lar el aire espirado, cuya pCO2 equivale a los dos tercios de su similar en san-
gre arterial (el flujo sanguineo cerebral mejora en grado suficiente para corregir
el desequilibrio, y que la ventilacién se normalice). Para ello el paciente respira-
ra en el interior de una bolsa y administraremos ansioliticos si fuera necesario.

Notas de interés:

- Los trastornos del equilibrio acido-basico son siempre secundarios, por lo que
habra que investigar la causa que los produce y tratarla.

- Su diagnéstico sera gasométrico, aunque habra datos clinicos que nos la pue-
dan sugerir.

- Recordar que en muchas ocasiones seran alteraciones leves y transitorias.
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