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linea editorial de la publicacién hoy en dia.
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UNA LARGA INTRODUCCION BIOLOGICA

La estructura que fundamenta la organizacidén vi
viente, especialmente la proteica enzimitica, admite va-
riaciones muy estrechas en la composiciédn quimica del me-
dio en gque esta suspendida o disuelta. Dentro de las va-
riables del "nicho ecoldégico molecular" la concentracidn
de iones (H+ ) es un parametro importante, cuya magnitud
debe mantenerse dentro de midrgenes estrechos.

El metabolismo energético del hombre es funda -
mentalmente oxidativo y acidificante de su propio medio in
terno : de hecho se estima gque un adulto genera como pro-
medio unos 60 a 70 equivalentes de dcido al dia en un pro
ceso oxidativo corriente : de estos unos 50 se neutrali-
zan por la combinacidén del protén H+ con el oxigeno mole
cular, formando un &acido muy débil como es el agua ( por
el contrario, en términos fisico-quimicos el agua se com-
porta como base, aceptando un protén H+ y formando el ion
hidronio (H30+ ). Ademas, el metabolismo intermediario
oxidativo genera también anhidrido carbdénico que, al di-
solverse en agua de acuerdo a su presidén parcial, se hi-
drata y forma &cido carbdénico, gque es un Acido mas fuer-
te que el agua y que se descompone en bicarbonato y H+ .

- —_ —_— L .
CO2 H20 H5CO3 H HCOg3

Esta dltima acidificacidén metabdlica representa 10 a 20
equivalentes/dia de Acido que deberdn eliminarse para no
" variar la concentracidén de H+ del "medio ecoldgico mole-
culsxr".
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En una proporcidén menor contribuyen a la acidi-
ficacién metabdlica otros Jdcidos débiles provenientes tam
bién del metabolismo intermediario oxidativo, especialmen
te al catabolismo. Estos &acidos orgdnicos (l&ctico, acéti
co, acetoacético, etc.) en condiciones normales, basales,
representan un porcentaje bajo de &cido total generado,pe
ro puede acelerarse en forma importante en algunas patolo
gias y pasar a comandar todo el proceso de acidificacidn
del hombre : recordemos por ejemplo la acidificacidén del
diabético descompensado.

El organismo deberd disponer en forma priorita-
ria de un sistema o conjunto de aparatos gue sean capaces
de regular el 3cido proveniente del metabolismo interme -
diario y del anhidrido carbdnico metabdlico y en menor
proporcidén de diversos &cidos orgdnicos metabdlicos. Para
comprender mejor este aparato sigamos en un viaje imagina
rio a una molécula de CO3 gue se libere desde el metabo-
lismo intermediario de una célula (vea en la pagina a su
derecha el esquema (Figura N° 1) de este proceso ; en es-
ta y las siguientes se mantendrd éste para facilitar 1la
comprensidn) :

El CO2 difunde al lecho wvascular capilar y pene
tra al plasma y al eritrocito y en el agua de este uUltimo
y en presencia de la enzima anhidrasa carbdnica se conver
tird en acido carbdnico, en funcidén de su presidén parcial.
En el plasma se tiene un proceso similar, pero por la vir
tual ausencia de enzima el CO2 permanecera disuelto como
tal y en una pequefiisima proporcidn se tendri &acido carbd
nico en el plasma.

En el eritrocito la hemoglobina deoxigenada,que
ha entregado el oxigeno, se comporta como una base y acep
ta el protdén proveniente de la disociacidén del &cido car-
bénico y como tal funciona como un excelente Buffer intra
eritrocitico.



44.




45.

El bicarbonato formado de esta disociacidén difun
de al plasma, donde junto con el &cido carbdnico existente
forma la pareja bicarbonato/dcido carbdnico que, como Uste
des recordaran, forma el tampdn fundamental del plasma.

El eritrocito lleva la hemoglobina al pulmén vy
esta al oxigenarse reduce su afinidad por el H* y lo aban
dona. Este H+ vuelve a combinarse con el bicarbonato, for
mando &acido carbdénico, el gque se descompone en agua y CO2
que difunde con los gases espirados al exterior. E1 protdn
inicial gueda ahora anclado en una molécula de agua. Este
circuito de la hemoglobina nos asegura asi que el Ht gque
se genera por el efecto acidificante del CO, en el lado ve
noso de la circulacidn sea neutralizado por la propiedad
tampdn de la hemoglobina y finalmente se convertiri en agua,

Pero recordemos que no todo el CO; metabSlico es
tA en el eritrocito parte de €l estd formando la pareja
bicarbonato/dacido carbdénico, gque en una proporcién molar de
20 a 1 condiciona el pH plasmatico normal.

La regulacién de la estructura tampdn carbdnico
plasmiatico se realiza por un lado por el pulmén, como he-
mos visto, y por otro lado por el aparato renal : el rifidén
ajusta la concentracidén de bicarbonato, regulando la canti
dad de éste, que se reabsorbe por el tiudbulo.

Todas las variaciones clinicas del metabolismo
del protén H+ se determinan y se analizan en la estructu-
ra del Buffer carbdnico plasmatico ; sin embargo, debemos
dejar constancia que el tdbulo renal juega un rol fundamen
tal en el metabolismo del idén H* , ya que lo puede elimi-
nar en forma activa uniéndolo a otras bases, como el NH3
(NHy + H* 4 NHs), ¥ HDPO4 (HPO4 = +H' 5 HoPO4 )
Yy la insuficiencia de estos mecanismos por diversas patolo
gias sobrecarga en forma notable el sistema respiratorio
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dg compensacidén de las variaciones de la concentracidén de
H .

Hemos visto asi que tanto el metabolismo normal,y aidn
mds el patoldgico, son procesos acidificantes Y que el or
ganismo ha debido desarrollar mecanismos de defensa muy
eficientes para impedir una verdadera inundacidn por H .

Estas defensas se pueden considerar de dos +i-
pos :

a) El tipo quimico, vy
b) el fisioldégico

a) El tipo quimico es el conjunto de formas de neutrali-—
zacién del protdn H+* por una reaccidn rdpida con los
Buffers o tampones biolégicos. Es de escasa capacidad,
perc entran a funcionar en forma inmediata,Aparece el
H* y el sistema quimico 1o neutraliza de inmediato.
Se entiende mejor este tipo si se considera al Buffer
como cualquier molécula con alta afinidad por el HY,
fija el H* y baja su concentracidn libre. De esta ma
nera, y por ahora, consideraremos como Buffer toda so
lucidn de un aceptor de HY (o base) que sea capaz de
minimizar los cambios de concentracién de H+ al agre
garsele un icido fuerte (se agrega el &cido y éste
desaparece) :; los mismos principios son vilidos tam
bién para la neutralizacidn de las bases, especialmen
te OH™. Su capacidad Buffer va a depender de cuanto
dcido o base puede fijar o neutralizar.

b) La defensa fisioldgica de la inundacidn &cida o bisi-
ca es la eliminacidn al exterior del individuo del ex
ceso de acido y de base. Como vefamos previamente, es
te sistema estid formado por varios érganos que
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finalmente eliminen el agente que altera la concentra
cidén de H* en forma de gas (CO2 espirado por ejemplo)
© en fase liquida (&cidos o bases en orina, por ejemplo) .

La capacidad de esta defensa es mayor, pero por des-
gracia es lenta, toma tiempo el eliminar el exceso
dcido/base y este concepto es de importancia para com
prender la clinica y plantear el tratamiento del tras
torno &cido-base.

La clave para el andlisis de muchos problemas
clinicos es comprender cémo puede 1a fisiologfa alterada
© no de un Srgano o sistema ayudar o interferir en el fun
cionamiento de los sistemas Buffers del organismo,

Creemos de utilidad analizar en el grafico 2 (A,
B y C) cSmo se maneja, en términos generales y por via
respiratoria, un exceso de Acidos fuertes gue ingresan al
organismo (supongamos que es H3CO3) :

En primera instancia (N® 2, A)se tendrj una neu
tralizacidén guimica regulando la concentracidn del ién HT
Y libre, y en segunda instancia (N* 2, B) se eliminarg el
exceso de icido por el funcionamiento de un érgano,que lo
vacia al exterior, volviendo la situacidén a la normalidad
(N? 2, €).

OTRA BREVE Y NECESARIA INTRODUCCION FISICO-QUIMICA

La expresién matemitica que caracteriza el sis-
tema Buffer es la clisica férmula de Henderson-Hasselbach,
que para el sistema bicarbonato/idcido carbdnico toma 1la
forma siguiente :
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(HCO3 ™)
(H2CO3)

pH = pK * log

Esta ecuacidén se ha parodiado en forma ilustrativa y nme-
motécnica :

aparato renal

aparato pulmo
nar Vi

sistema nervioso = constante * log

destacando asi el rol gue juega en forma preponderante ca-~
da S6rgano para regular el pH y la estructura del Buffer.

Brevemente ahora analizaremos la fisico-gquimica
del Buffer bicarbonato :

El &cido carbdnico es un dcido dibrafico débil
gque se deshidrata a CO2 y que como gas se elimina ficil -

mente del organismo. Esta reaccidén es relativamente lenta
en ausencia de la enzima anhidrasa carbdnica.

COo' + Hp0 =="& HsCO03

H2CO4 ea T A BO0Y

CO,+ Hy)0 ——— HT + HCO3~
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En este sistema acoplado, todo el COy, sea éste fisicamen
te disuelto o hidratado como HyCO3, se considera de forma
dcida. La constante de disociacidén aparente puede escri -

birse como -

K, = Productos . (%) (Hcos37)

reactivos (CO, tanto disuelto como el
H>CO3)

Este sistema acoplado tiene un Pka' de 6.1 y la ecuacidn
que regula en lo formal estas relaciones es la siguiente;:

(HCO3) ~

PH = 6.1 10glo
(CO2 disuelto + HyCO3)

Esta es la cldsica ecuacidn de Henderson-Hasselbach y aho
ra podremos definir algunos t&rminos (1) con mi3s preci -
sién y de acuerdo a normas internacionales :

a) TERMINOLOGIA ACIDO -~BASICA (LOWRY-BRONS TED)

Acidos : Moléculas capaces de ceder protones.

Bases : Moléculas capaces de aceptar protones.

Aceptor con el gt
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Si la reaccidn es reversible, el Aceptor con el HF pue
de volver a entregarlo comportindose ahora como Dador.
Por ejemplo : para el &cido carbdnico.

Dador  Aceptor’ Dador sin el HY Aceptor+ el gt

HyCO3 * HO s HCO4 + H50 "

Como la reaccidén es reversible en este sistema, los aci
dos serdn el H3CO5 y el H30% vy las bases el HCO3™ y
el agua. El conjunto dcido/base con una misma estructu

ra quimica fundamental se llamars el par acido-base con
jugado (por ejemplo el H,CO3/HCO3~ vy H30% / H50).

La facilidad de un &cido para entregar el protdén condi
ciona lo que se denomina vulgarmente "fuerza" del aci-
do. Mientras mas ficilmente lo entregue, mas "fuerte"
serd el 3cido ; por el contrario, un Acido que entre -
gue muy poco su HY serji considerado "débil" y seri un
excelente fijador de protones, ya que al encontrar un
protén libre, la base conjugada del icido débil la fi-
jard de inmediato.

BUFFERS (VAN SLYKE (2))

"Se definen como sustancias dque por su presencia en ura
solucidn aumentan la cantidad de dcido o de base que se
requiere para variar el pH de dicha solucidén",

Los Acidos débiles y sus bases conjugadas son buffer,
ya que HY 1libre que aparece lo fijan de inmediato.
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En los fluidos biolégicos son importantes los dcidos
carbdnico, fosférico, varios Jcidos orgdnicos y 1los
radicales &cidos de las protefnas.

Los aniones y cationes como el sodio, cloro, potasio,
magnesio, calcio, etc., no son ni dcidos ni bases. Re
cordemos que la base tipica por tradicidn (la soda o
hidréxido de sodio) lo es, porque en agua se disocia
liberando OH~, gue es un excelente aceptor de proto-
nes, y el sodio no tiene rol alguno en su comportamien
to dcido o basico.

pPH, CONCENTRACION DE IONES Ht

La definicidén formal de pH esti dada por :

+ 1
H = - log H = lo
P g g“?

 8in embargo, en la prictica de laboratorio el pH se

determina como :

pH=pHs+ (E—ES)F
2.3026 RT

siendo pHg el valor real de PH de un Buffer Standard
Y E y Eg son fuerzas electromotrices de los electro-
dos,R y F son constantes Yy T temperatura absoluta. He
mos querido recordar esta ecuacidén porque revela que
en la practica la temperatura es un factor de la de-
terminacidén del pH y por eso siempre se debe indicar
la temperatura de una muestra, para que el laborato -
rio haga las correcciones del caso.
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d) EL SISTEMA BUFFER CARBONICO

lo

Concentracidn total de carbonato (dcido carbdnico
total) (CO,T) : la suma de todas las formas guimi

cas presentes del didxido de carbono (anhidrido
carbénico disuelto, &cido carbdénico, bicarbonato,

carbonato, etc.)

Unidad : nmol/1l

Presidén parcial de anhidrido carbdnico (pCO5) =
presidn parcial de CO, en una fase gaseosa en equi
librio con el fluido biold&gico.

Unidad usual : mm Hg

Exceso de base (BE): definido formalmente como la
concentracidn de base en mEqgq/litro de sangre to-
tal medida por titulacidn con &cido fuerte a pH
7.40 a una pCO, de 40 mm Hg y a 37°C. Es equiva -
lente a la diferencia entre la Base total actual y
la Base (total en condiciones) standard. Si tiene
valores negativos se habla de Defecto de Base.

Ecuacidn de Henderson-Hasselbach : es la correla-
cidén de las diferentes formas de anhidrido carbd-

nico en el plasma.

’

PH = 6.1 log (HCO3")
s * pco,
(equivalente a HyCO5 + CO, disuelto), siendo
HCO4 : bicarbonato
pCO, presidén parcial

coeficiente de solubilidad : 0.0306

S
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En el Hospital Clinico de la Universidad Catd-
lica de Chile el estado &cido-base de una muestra de san
gre se define por el método de Siggaard-Andersen (3) con

los parametros siguientes :

y BE

(sangre total 38°C)

Valores normales

seguin Siggaard-Andersen-Astrup (3,

pH Hombres
Mujeres
pCO, Hombres
Mujeres
BE Hombres
Mujeres
CO,LT Hombres

Mujeres

"

7390
(7.360 - 7.420)

7.398
(7.376 - 7.420)

41.2 mm Hg

38.1 mm Hg

-0.1 mEg/1l
(-2.4 a + 2.3)

25.7 £ 2,2 mmol/1

24,8 £ 2.6 mmol/1

4)
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Para la mayoria de los estudiantes una expresidn
grafica de la ecuacidn de Henderson-Hasselbach es dtil en
manejar las correlaciones entre (HCO3 ™), (pCO2) vy PH.Exis
te una veintena de monogramas Yy graficos en diversas pu-
blicaciones ; nosotros vamos a presentar vy explicar dos
de ellos : uno clisico (Clark (5)) y otro actual utiliza-
do en el Hospital Clfnico de la Universidad catélica para
el cdlculo del Estado Acido Base (Siggaard-andersen {6))
Ambos son expresiones grificas de las interrelaciones que
regulan el pH de la sangre (en el grafico de Clark no se
incluyé la Hb, es vilido sélo para plasma ; el de Siggaar
Andersen se incluye el Buffer Hb Y luego es vialido también
para la sangre total).

En el grafico N° 3 se indica 1la correlacidén se-
gdn Clark de las variables de un sistema HCO3/H2CO3 puro,
El punto en que se tiene un HCO3™ de 24 mM/litro,” un pH
de 7.40 y una pCO; de 40 mm Hg es el punto o Zrea de nor -
malidad ; veremos posteriormente cémo se modifica este pun

to o area en las diversas enfermedades del equilibrio Zci-
do base.

En el nomograma N° 4 se indica 1a correlacidén en
tre las mismas variables, pero se incluye el rol de la Hb
en el efecto Buffer de sangre total y este nomograma es el
que se puede utilizar para sangre total.

La linea central es la situacién normal COLT =
25 mM/l, HCO3_ = 24 mM/l.

Exceso de Base : 0 mEq/1, PH = 74 Yy pCO, =
40 mm Hg,

Mediante este grafico, conociendo pCO, y pH, se
pueden calcular las otras variables,
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3. DE LAS ACIDOSIS Y DE LAS ALCALOSIS (FISIOPATOLOGIA Y CLI

NICA)

a)

b)

Qué se entiende por acidosis

Por convencidén internacional (1) se define acidosis
como el estado bioldgico caracterizado por la acumu-
lacién de Acidos en el organismo. Este estado se ca—
racteriza por el incremento de concentracidén de HT
en todos los sistemas celulares y por su gran difusi
bilidad pasa a la sangre (este estado se define como
acidemia (caida del pH sanguineo))

De acuerdo al tipo de dcido que interviene en este
proceso, se reconocen dos tipos de acidosis clinica:

I. Acidosis metabdlica : cuando el agente acidifi -
cante es cualquier &cido, excepto el Acido carbd

nico.

ITI. Acidosis respiratoria : cuando el agente acidifi
cante es exclusivamente Aacido carbdénico.

Caracteristicas flSlOpatolég;cas de la acidosis meta
bélica -

"La primera defensa en el tiempo contra el &dcido in-
vasor es el sistema de Buffers quimicos (7)" : es un
sistema practicamente instant&neo por el cual una can
tidad impaortante del exceso de H ' es neutralizado
por la base HCO3~ formando H3CO3. En este procedi
miento el HCO3~™ se va consumiendo y su nivel se redu
ce ; luego el bicarbonato actual cae vy el exceso de
base se hace negativo (BE negativa) .
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En el grafico N° 5 y el nomograma N°® 6 hemos indica-
do el desplazamiento de los parametros de normalidad
dcido/base en la condicidn de acidosis metabd&lica.
"La habilidad del bicarbonato sanguineo para la neu-
tralizacidén del &4cido depende no tanto de un poder
buffer real, sino en el hecho gque cuando el bicarbo-
nato se descompone por otros &dcidos, el Scido carbd—
nico resultante de esta neutralizacidn se puede a su
vez descomponer en anhidrido carbdnico volZtil Yy co-
mo tal se elimina por los pulmones" .Gracias a que el
pulmén forma un extenso sistema abierto a la atmésfe
ra, mucho del H,CO3 formado POr neutralizacidn del Ht
provenientes de &dcidos fuertes se elimina, porque el
el aparato respiratorio previene el aumento de 1a
PCO2 que se tendria si esto ocurriera en un sistema
cerrado. Ademds, el sistema nervioso actda en forma
coordinada y los sensores quimicos carotideos y adr-
ticos estimulados por el aumento de -+ (caida dc pn)
aumentan la velocidad del ritmo respiratorio y lavan
eficazmente el COj desde la sangre reduciendo la pCO»
y de esta manera se reajusta la ecuacién de Hender-
sen/Hasselbach y la razdn HCO3/H5CO5 tiende a mante-
ner el valor normal de 20/1, con 1lo que se consigue
la normalizacién del pH como se ve en el grafico N°
7. Sin embargo, la compensacidn respiratoria de 1a
Acidosis no es completa (se ha estimado en un m&ximo
del 80 %) y cierto grado de Acidosis persiste.

"Es el lento trabajo del rifdn el que reemplaza el
bicarbonato perdido y una vez gue ha sido dominado el
trastorno acido/base se restaura el equilibrio dcido
base a su situacidén normal™ (7) v por esto la orina
de un enfermo en acidosis metabdlica se caracteriza
por un pH acido con virtual ausencia de las bases 1i
bres y franco aumento de las bases conjugadas (NH4+,
NaH7PO,4, etc.).
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Clinica de la acidosis metabdlica

La acidosis metabdlica es probablemente el trastorno
patoldgico &cido-base mas frecuente, ya que son mu-
chas las condiciones que aumentan la produccidén de
dcidos fuertes :

Inanicién, diabetes mellitus incontrolada, pérdida
exagerada de bases por diarreas o fistulas entéri-
cas, insuficiencia tubular renal, defectos tubula-
res en la excrecién de H” ; una causa rara es la in
gesta de sales acidificantes, dcidos, o bien compues
tos cuyo metabolismo genera Acidos (como por ejemplo
la ingestidn de Cloruro de Amonio, Acido Mandélico o
alcohol metilico, respectivamente), Una forma muy se
ria de acidosis metabdlica que esti apareciendo con
cierta frecuencia es la acidosis lactica, caracteri-
zada por la acumulacidn de cantidades masivas de Aci
do lactico. En general, se determina por un metabo -
lismo anaerobio sistemitico con acumulacidén de gran-
des cantidades de lactato. La acidosis lactica es vio
lenta, severa, y de gran resistencia a la terapiazen
general se le puede ver en los estados anéxicos, shock
hipovolémico o por endotoxinas, insuficiencia pulmo-
nar grave o edema pulmonar severo, insuficiencia car
dfaca o hepitica grave, acidosis diabética no ketdti
ca e incluso en las intoxicaciones pPor paraldehido o
salicilato.

El vnico signo clfnico confiable es la hiperpnea en
la acidosis metabdlica. La hiperpnea acidética e tan
dnica en su semiologfia y refleja tan bien la acido-
sis metabdlica que merece ser llamada patognoménica
(8) . Lo fundamental en el aumento ventilatorio, todos
los misculos accesorios se estén coordinando para uwma
ventilacién mixima tanto en frecuencia como en volu-
men., Es el aumento de 1la "profundidad respiratoria",
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gue hace que esta hiperpnea sea ficilmente reconoci
ble (obviamente también la taguipnea es caracteris -
tica de esta respiracidn). Sin embargo, debemos re-
conocer que la gravedad de las patologfas causales
de la acidosis puede enmascarar este signo y no ser
evidente a pesar de un profundo estado aciddético,

Terapia de la acidosis metabdlica

Dependiendo de la gravedad de la situacidn debe pro
cederse de inmediato a alcalinizar al paciente, apo
var el mecanismo fisiopatoldgico de compensacidén vy
corregir la patologia de fondo. Mayores detalles ve
remos en el capitulo de recursos terapéuticos.

De la acidosis respiratoria

Se define como acidificacidn del organismo resultan
te de una acumulacién de dcido carbénico normalmen
te causada por una interferencia en el mecanismo de

eliminacién del CO5 metabdlico.

Su caracteristica fundamental es el aumento de la
pCO2 en la sangre arterial y talvez el dnico elemen
to semiolSgico seguro. Esto se debe a gue por 1la

gran difusibilidad del CO5, é&ste pPenetra al sistema
Nervioso Central tan ripidamente como se altera 1la
pPCOy arterial. Esto determina un compromiso clinico
de somnolencia, confusidén, temblor fino € incluso
coma, que desgranadamente conforman un cuadro clini
co muy inespecifico y con poca relacidn con 1la mag -
nitud de la pCO>. A este respecto debemos decir que
€s raro ver un estado comatoso con una pPCO2 infe -
rior a 70-80 mm de Hg, Pero un paciente puede estar
€n coma franco con una pCO; de 60 mm de Hg, si ésta
aumenté de 40 mm de Hg en forma rdpida a un nivel

de 60. Por otro lado, no es de extrafiar ver a un ra
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ciente alerta y activo con pCO, de 65 mm de Hg si
éste incremento ha demorado semanas o meses para

instalarse.

Es una opinidén clinica corriente (7), que adn a
juicio de médicos expertos la pCO, es un pardmetro
dificil de estimar de los signos clfinicos : mucho
mas facil es estimar el grado de oxigenacidn.

La etiologia de la acidosis respiratoria se refie-
re a los procesos patoldgicos que interfieren con
los mecanismos normales de eliminacidén del CO2:una
reduccidén ventilatoria, interferencias en el inter
cambio gaseoso en la interfase alvéolo—capilar—pui
monar, alteraciones de perfusidn pulmonar, etc. Den
tro de los cuadros clinicos descritos, como asocia
dos a una acidosis respiratoria, se tiene una am-
plia gama de patologias cardiopulmonares (enfise -
ma, broncoectasia, edema pulmonar, neumonia exten-
sa, etc.), depresidén farmacol&gica importante del
centro respiratorio (intoxicacidn aguda por barbi-
tiricos, alcoholismo agudo, exceso de morfina Y e
merol, trauma a los centros respiratorios, etc.).

Debemos destacar que la acidosis respiratoria es

un problema importante gque debe tenerse presente

en todos los casos de ventilacidén mecinica (anes -

tesia por inhalacidén, respiradores utilizados en

enfermos de polio, respiradores utilizados en las

patologias gue regquieran ventilacidn asistida,etc).

Los signos clinicos de la acidosis respiratoria
son una mezcla de los signos de la patologfia pulmo
nar, cardiopulmonar de base, a los gue se agrega
una taquipnea desusada o inesperada. Una hiperpe-
nia en reposo o una disnea discreta sin propor -
cidén aparente asociada a la patologia de fondo
pueden ser indicadores del proceso acidético.
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En el grafico N° 8 hemos destacado la direccidn de

las alteraciones fisico-quimicas del Buffer HCO3/
HCO45 : puede verse el gran incremento de la concen
tracidén de H2CO3 (por el aumento de la pCOs)con un
aumento menor del HCO3~ con cambio de la razén HCO3
/H2CO3. E1 aumento de H2CO3 significa aumento de
H¥ por disociacidn del Scido carbdnico, y de ahi
la acidosis. Debe tenerse especial cuidado en ana-
lizar el valor del HCO3~ en la acidosis respirato-
ria, ya que éste normalmente aumenta como una medi

da compensatoria.

Los mecanismos de compensacidén gquimica son relati-
vamente ineficientes para compensar alzas bruscas
de pCOy ; de ahi la gravedad de la situacidén, sobre
todo si consideramos gue a tensiones paciales al-
tas de CO, se tiene un riesgo importante de narco-
sis por CO, con "depresidén" del sistema nervioso

central, estableciéndose un cuadro clinico practi-
camente irreversible, de no mediar una terapia ra-
cional y agresiva. El mecanismo gquimico mds efi -
ciente frente a una inundacidn de COz es tal vez
el desplazamiento de bicarbonato de las células al
vascular, tratando de corregir la proporcidén Buf -

fer alterada.

El mecanismo fisioldSgico de defensa normal en la
acidosis respiratoria es el pulmonar, pero de es-
tar alterado éste, toma preeminencia el sistema re
nal con una reabsorcidn notable de bicarbonato,una
excrecidn acelerada de H' intercambisndolo por so
dio, una excrecidn activa de hidrogeniones asocia-
dos u otras bases, como Niiz y NasHPO4, y una excre
cidén acelerada de cloro.

El tratamiento de la acidosis respiratoria ests di
rigido fundamentalmente a normalizar 1a pPCOs me -
diante la correccidn eficiente de la causa de 1a
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acidosis. La Acidosis Respiratoria Aguda, especial
mente la proveniente de depresidén quimica o trauma
tica del Centro Respiratorio, requiere la indica -
cién urgente y racional de respiradores mecanicos
para corregir la alteracién ventilatoria, recordan
do que el mal uso de estos instrumentos suele ser
la causa de una acidosis respiratoria,

Qué se entiende por alcalosis

Existen proposiciones de caricter internacional que
definen a la Alcalosis como el estado biolédgico ca-
racterizado por una reduccidn de la cantidad de H *t
en los fluidos bioldgicos y caracterizan a nivel
sanguineo por un incremento de valor de Ph sobre
el valor normal (o alcalemia). El1 factor primario
responsable de este estado puede ser un aumento
desproporcionado de la concentracidn de bicarbona-
to, con aumento de la capacidad de fijacidén de Ht

Y por ende su reduccidén de concentracidn ( aumento
del Ph ), o bien una reduccidn importante de 1la
concentracidn de Acido carbdnico deja un aumento
relativo de bicarbonato con alteracidn de la ra-
zén (HCO3™ / H,CO3) vy estableciéndose una mayor
proporcidn de bicarbonato que de Acido carbdnico,
aunque la concentracidén real del primero sea nor-
mal o baja.

Dentro del grupo de las alcalosis se distingue el
tipo metabdlico y el tipo respiratorio, de acuer-
do a las definiciones siguientes

1. Alcalosis metabdlica : es el estado de alcalo-
sis determinado en forma primaria por el incre
mento del bicarbonato o base actual. Se carac-
teriza como una alcalosis con bicarbonato alto.
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2. Alcalosis respiratoria : definida como el
estado de alcalosis causado por una reduc
cidén primaria en la concentracién del Aci
do Carbdnico. Se le puede caracterizar co
mo una alcalosis de bicarbonato normal o

bajo.

Caracteristicas fisiopatoldgicas de la alcalo-
sis respiratoria

Un aumento de la velocidad y profundidad de la

respiracidén resulta, como es ficil suponer, en

una reduccidén de la PCOs ¥y una reduccidn conse
cuente de la concentracidn de icido carbdnico.

La razdén bicarbonato (3cido carbdnico se aumen

ta y el pH aumenta ; recordemos la ecuacidn de

Henderson-Hasselbach), al haber menos 3Jcido car
bénico, nos sobra bicarbonato, que podri enton

ces fijar mds Acido y por ende reducir la con-—

centracién de H* y entonces el pH aumentari.Es

to se puede representar también por una cafda

de bicarbonato por su conversidn a Scido carbd

nico al fijar H*¥ y al eliminarse en forma muy

eficaz por el pulmén, como COs5.

Debemos destacar agui gue en las alcalosis res
piratorias la curva de afinidad de 1a hemoglo-
bina se desplaza hacia la izquierda, hacia con
centraciones menores de O2, por aumento de afi
nidad y por ello puede determinarse una anoxia
relativa periférica (anoxia tisular con PO, nor
mal), que si bien no es tan dramitica como 1la
anoxia andxica, puede determinar alteraciones
electroencefalogrificas e incluso clinicas (9} .
Los mecanismos compensatorios quimicos practi-
camente son inexistentes y sélo actdan los me—
canismos fisioldgicos,tendientes todos ellos a
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una retencidn de HT para reinstaurar el equili-
brio fisico-gquimico normal.

El mecanismo pulmonar de compensacidén empieza a
actuar de inmediato y el pH alto con pCOo bajo
son reductores de la velocidad y profundidad res
piratoria, tratando asi de retener CO, para in-
crementar el HY y reinstaurar la normalidad. Mu
chas veces puede llegarse por la via de la com -
pensacidén a una virtual apnea con una respiracién
muy superficial y lenta.

El mecanismo renal de compensacidn se dirige a
una virtual supresidn de produccidn de H+ vy de
excrecién de HY , eliminado las bases como sales
sédicas (fosfato disdédico por ejemplo, en vez de
monosddico, ahorrando 1 protdn), se suprime la ex
crecidn de amonio e incluso se llega a la reduc-
cidén de excrecidén de cuerpos catdnicos, tratando
de aumentar la concentracidn de &cidos para que
aumente el denominadcer de la Ecuacidn de Hender -
son-Hasselbach.

Clinica de la alcalosis respiratoria

Las condiciones clinicas que resultan en alcalo-
sis respiratoria se caracterizan en general por
una aceleracidén no regulada del ritmo y profundi
dad de la respiracidn. Entre ellas destacamos los
cuadros de histeria y reacciones de ansiedad o an
gustia agudas, con gran taquipnea inicial, y pos
teriormente llegar a la apnea como compensacidn,
La sobre-estimulacién farmacoldgica de las neuro
nas medulares, como se ve por ejemplo en la into
Xicacidén aguda por salicilatos en el nifio, origi
nando en el cuadro inicial una hiperventilacidn

severa con gran caida de 1la pCO2 v alcalosis se-
vera.Debemos recordar que este cuadro clinico se
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parece sobremanera a la acidosis diabética y el
error de administrar insulina en estos casos de
alcalosis por salicilatos puede ser fatal.

La sobreestimulacidén de neurona motora medular

poxr reduccidén de umbral de &sta puede verse en

meningitis o encefalitis en recuperacidn con hi

persensibilidad neurol&gica a estfmulos norma-

les (pH y pCO3), resultando en hiperventilacio—

nes patoldgicas que pueden llevar a la alcalosis.
Si bien no es frecuente en nuestro medio médico,
las hiperventilaciones con hiperpnea en medios

térridos como compensacidn de un cuadro febril

importante (como mecanismo termorregulador),pug

den desencadenar alcalosis respiratoria impor -

tante. Por dltimo, el uso cada vez mas frecuen-

te de respiradores mecinicos puede significar el
aumento de esta patologfa por un mal ajuste de

la frecuencia y el volumen de 1a ventilacidn.

El tratamiento de las alcalosis respiratorias &
be ser etiolégico y racional en lo posible;pue
de ser muy simple en una histeria hiperventil;g
te, pero muy complejo y cuidadoso en el caso de
la intoxicacidén salicflica o una encefalitis on
valeciente. En términos generales,la terapia de
be dirigirse a la enfermedad de base y sélo en
forma secundaria debe tratar de mejorarse el me
canismo de compensacidn de la alcalosis.

Clinica de la alcalosis metabdlica

Resulta con frecuencia de las alteraciones cli-
nicas que llevan a una pérdida exagerada de aci
dos ' por via digestiva fundamentalmente vy por
una administracién oral o IV de cantidades exce
sivas de bases o por los cuadros clinicos que
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llevan al déficit importante de potasio. El1 meca-
nismo de compensacidn gquimico es de escasa impor -
tancia y domina la compensacidn fisiolSgica de Pul
mén y Rifién. E1 Pulmén trata de compensar el in-
cremento masivo de bicarbonato por una reduccidn
ventilatoria que permita el incremento de la pCO2
Y por ende el incremento del &cido carbdnico. E1
Rifién por un lado trata de retener H+ Yy excretar
el exceso de bicarbonato, basicamente POr una eli
minacidén preferencial de bases como sales sdédicas,
gque como Acidos conjugados (por ejemplo favorece
la excrecién de NajsHPO4 sobre la de NaH2P0O4, aho-
rrando un protdén que se reintegra al equilibrio
dcido/bdsico) y se reduce la excrecidn de amonio
para no perder Ht , incluso se reduce la excre -
cidén de Cloro, tratando de eliminar m&s bicarbona
to, ¥ puede llegarse a una reabsorcidn acelerada
de Acidos orgdnicos en un intento miximo de acidi
ficacidén del medio interno. Entre las etiologias,
no iatrogénicas, de la alcalosis metabdlica debe—
mos destacar las pérdidas de Scido por via diges-
tiva, vémito iterativo e incoercible, aspiracidn
gastrica prolongada, las que provocan pérdidas se
veras de Cloro y H¥ , gque llevan a la alcalosis.

La deplecidén de potasio, tanto por déficit de in-
gesta, endocrinopatias, exceso terapdutico de es-
teroides o defectos tubulares renales selectivos,
puede llevar a una alcalosis metabdlica por incre
mento de la concentracidn de HCO3~ como un meca —

nismo de compensacidn.

Dentro de las causas iatrogénicas, el exceso de
polvos alcalinos, el uso poco racional de acetato
de potasio, lactato, citrato Y bicarbonato de so-
dio, pueden llevar todos ellos directa o indirec-
tamente a un aumento del anidn bicarbonato, detex
minando una alcalosis metabdlica,muy especialmente
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si los mecanismos de excrecidn de bicarbonato es
tan comprometidas.

Un hecho olvidado con frecuencia en la practica
clinica es que el uso prolongado y un exceso de
suero fisioldgico puede llevar a una alcalosis me
tabdlica con potasio bajo.

Los signos clinicos de las alcalosis son pocos =
sSlo la hipoventilacién es un elemento semiolégi

co relevante,

La terapia de la alcalosis metabdlica debe diri-
girse a la causa en forma primordial Yy sdélo en
forma secundaria se tratard de aumentar la efi-—
cacia de los mecanismos de compensacidn,especial
mente el renal. Debemos destacar en forma espe-
cial gue en las alcalosis metabdlicas con d&fi -
cit de potasio sdlo la correccidn del d&Eficit de
potasio puede permitir la correccidn de la alca-—
losis ; de ahf la importancia de su diagndstico

’

oportuno.

Asf como en las acidosis metabdlicas, el cuadro
clinico de la alcalosis metabdlica acompafia una
gama de patologias que se caracterizan por mdlti
pPles alteraciones del agua y electrolitos vy de
elementos nutritivos que reqguieren una interven-
cidén terapéutica agresiva.
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DE LAS COMPENSACIONES DE LAS ACIDOSIS Y ALCALOSIS

Mucha tinta se ha usado en la fundamentacidén o elimina
cidn de la "compensacién" de un estado acidStico o al-
caldtico. Nosotros creemos gue su uso es poco util al
clinico, ya qgue una acidosis "descompensada" s&lo sig-
nifica una acidosis franca diagnosticada en un momento
en que los mecanismos de correccidén adn no habian com-
pletado su funcidén ; creemos que es importante porque
destaca un momento inicial del trastorno, pero no debe
tomarse como un elemento ni diagndstico ni prondstico.
Por otro lado, una acidosis compensada sSlo representa
una evolucidén tardia del cuadro en que ha desaparecido
la evidencia. El1 pH volvid a la normalidad, pero per -
sisten las alteraciones gue introdujeron los mecanis-
mos de correccidén del defecto. En el esquema clasico
de Clark en la figura N° 9 hemos indicado el sentido
de las alteraciones aciddticas o alcaldticas y el re-
torno a la normalidad. No quisiéramos que al final de
nuestra presentacidén persistiera en el clinico la fal-
sa tranguilidad que da el término "compensado" ; s&lo
el conocimiento del cuadro clinico total vy su evolu
cién podrd dar el prondstico del trastorno &cido -base,
la ausencia de acidemia o basemia (clave para la "com-
pensacidén") no es sindnimo de ausencia de patologia &-
cido-base.

DE LOS RECURSOS TERAPEUTICOS

Debemos destacar en este acdpite que el planteamiento

terapéutico de los trastornos Acidos-Bisicos requieren
como primer elemento un diagnéstico del trastorno, es-
pecialmente bajo el punto de vista global y etioldgico;
no se debe tratar un informe de pH v bicarbonato, sino
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a un enfermo.

Generalmente el trastorno &cido-base acompafia una patolo
gia de los Srganos homeost&ticos del equilibrio dcido-ba
Se y con frecuencia es suficiente 1la correccidén de 1la ra
tologia de fondo para "compensar" el trastorno Acido-Ba-
se. Sin embargo, no es menos importante la existencia de
trastornos &acido-bisicos agudos gue requieren una tera-
pia racional agresiva, que en ocasiones ha salvado mas
de una vida y es por eso que después de esta breve intro
duccidén pasamos a resefiar los recursos terapéuticos ex-
plicitos de los trastornos dcido-bdsicos -

a) En las Acidosis Metabdlicas

En estas patologias es fundamental iniciar la tera -
pia que corrige el defecto gque estd causando la acu-
mulacién de &cido (corregir la diabetes aciddética,
por ejemplo), pero si el cuadro de acidosis domina
el panorama clinico, debe iniciarse de inmediato la
terapia substitutiva del bicarbonato que esti siendo
consumido a velocidades anormales .

Para ello puede iniciarse 1la terapia con bicarbonato
isoténico (1.34 %, M/6) (ver Tabla N° l) v de acuer-
do a la respuesta clfinica Yy de laboratorio mantener
este esquema o agregar mas bicarbonato por la via en
dovenosa u oral, de acuerdo a los requerimientos de
cada caso. Una buena estimacidn de la cantidad que se
necesita es la evaluacidn pPOr peso y estatura del vo
lumen plasmatico Yy el defecto de base : su producto
nos daria la cantidad de bicarbonato que falta en el
plasma,si 1lo reponemos en 24 horas tendremos corregi
do parcialmente el defecto de bicarbonato del orga -
nismo y asi necesariamente con controles periddicos
de déficit de base podremos titular a cada enfermo
hasta aproximarnos al valor normal .



TABLA N® 1

SOLUCIONES BICARBONATO Y LACTATO

Adoptado de Goodman-Gilman : "Bases
Farmacoldgicas de la Terapéutica" 1970

BICARBONATO DE SODIO

77.

Concentracidn Molar Molar Na* o HCO3~ Na o HCO3~
% (deci (frac mEg/litro mEq/500 ml
mal) cional)
1.34 ** 0.16 M/6 160 80
4.2 0.5 M/2 500 250
5.54 0.66 2/3M 660 330
y . 0.9 9/10M 900 (s6lo am-
pollas 0.9
mEq/ml)
LACTATO DE SODIO Na o lac Na o lac
tato tato T
1,9 %% 0.16 M/6 160 80
L2 1 1/M 1000 500

%* %

demas son hipertdnicas.

Esta solucién se puede estimar como isotdénica, todas las
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Recuerde que una vez corregida la urgencia, Usted pue-
de ajustar bicarbonato por via oral y asi en forma pro
gresiva corregir el defecto ; recuerde Siempre que al
administrar bicarbonato administra sodio.

Otro recurso terapéutico agresivo que puede utilizarse
es el lactato de sodio. Este genera bicarbonato por el
metabolismo celular, es dtil cuando 1la condicidén meta-
bélica del enfermo es satisfactoria, pero es muy peli-
groso y se contraindica en los estados de acidosis por
metabolismo anaerobio de los enfermos. Cuidado con el
uso de lactato en las Acidosis LActicas : puede ser el
golpe de gracia para un enfermo. En las acidosis créni
cas lo importante es el tratamiento etiolSgico del deg
equilibrio dcido-base y si se requiere una correccidén
de la acidemia, la vfia oral sigue siendo un buen cami-
no terapéutico. El uso de bicarbonato oral o de "lico=
res" alcalinizantes (la solucién de Shohl por ejemplo)
en forma racional y "titulando" el enfermo, permite ob
tener muy buenos resultados.

as Aci sis R ] toria :

En estos cuadros el problema biogquimico fundamental es
el exceso de CO3 con pCO2 alta. La actitud terapéuti-
ca en la Urgencia debe ser optimizar los mecanismos
fisiol6bgicos pulmonares de depuracidén de CO53, incluso
llegando al uso de Respiradores Mec&nicos O corrigiepn
do su uso para obtener una ventilacidén eficiente. De-
bemos recordar aqui que el incremento de pCO, puede
llegar a niveles tales que el centro respiratorio va
no responda a incrementos posteriores de CO2 y sea un
discreto grado de hipoxia el estfmulo gque mantiene una
ventilacién minima. Si Usted usa oxigeno 100 % sin el
debido auxiliar mec&nico respiratorio, puede borrar
este dltimo estfimulo vy llegar a una hipopnea marcada
con un incremento brusco de pPCO; con narcosis por CO2
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y establecer un peligrosisimo cuadro de depresidn
del centro respiratorio v acidosis respiratoria agu
da. Debe tenerse especial cuidado en la velocidad
de correccidén, ya que si exige al enfermo un gran
trabajo muscular para optimizar su ventilacidén, es-
te metabolismo acelerado - si bien depura el COp -
también produce mis CO2 que en la situacidn basal v
pPor ende no se tiende a la correccidn del defecto

sino su mantencidn.

Resumiendo, en las Acidosis Respiratorias el manejo
de la pCOy por una ventilacién satisfactoria es el
elemento terapéutico fundamental.

Algunos autores han propiciado (l0) el uso IV de
una base no fisiolSgica (THAM-TRIS) (el tris hibro-
Ximetil aminometano) como una manera de eliminar el
exceso de COz. Esta base se combina con el CO, pa-
ra formar bicarbonato por un lado y un buffer catid
nico por el otro, que se elimina por la via renal.

H20 + CO, + THAM , HCO3™+ rHamu™

—

Si bien el disefio es muy provocativo y su uso es e-
fectivo en restaurar el pH hacia la normalidad, el
uso de esta droga puede tener efectos directos poco
deseables en el mismo mecanismo ventilatorio vy de
oxigenacidn ; de ahi que su uso sin un respirador me

cdnico puede ser peligroso y si tiene un respirador
mecanico, bueno, no necesita el THAM (11).

En las Acidosis Respiratorias crénicas se han usado
diversas drogas que actdan en el mecanismo pulmonar

de correccidn. -

l. Se ha propiciado el uso de inhibidores de 1a
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anhidrasa carbénica (Acetazolamida (Diamox MR))
para bloquear la conversién del CO; a &cido car
bénico y por un probable efecto directo en el
sistema nervioso central para estimular el in-
tercambio ventilatorio.

2. Los salicilatos se han propiciado para aumentar
la sensibilidad del centro respiratorio al CO>.

3. La dietilamida del &cido vanflico (ETaMIVAN MR,
EMIVAN MR) gse ha indicado por su efecto de au -
mentar la ventilacién. Se ha indicado su efica-
cia en formas agudas y crénicas de acidosis res
piratoria y sus efectos t&xicos son escasos (12) .

El uso de estos agentes debe ser cuidadoso vy sdélo
después de convencerse que la terapia fundamental de
correccidn del sistema de ventilacidn ha fallado

(via aérea permeable, sistema cardiovascular compen
sado, difusién alvéolo/capilar satisfactoria, etc).

En las Alcalosis Metabdlicas

El sello de esta “"enfermedad" del equilibrio Acido
Base es el incremento del bicarbonato sin el alza
correspondiente de la pCO3, desequilibrando 1la ecua
cién de H-H hacia un pH alcalino. En un tratamiento
debe evaluarse cuidadosamente su etiologfia v los me
canismos de compensacién. Por ejemplo, una alcalo-
sis metabdlica por vémito incoercible o aspiracidn
gadstrica agresiva no se corrige administrando cloru
ro de amonio para compensar la pérdida de cloro,por
que se ha olvidado que el rifién estaba arreglando el
defecto eliminando bicarbonato, como sal sédica: de
ahf que existe una deplecidn tanto de cloro como de
sodio y sSlo 21 uso racional de cloruro de sodio per
mitird la correccidn del defecto que estaba causandd
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la alcalosis. En la terapia de la alcalosis metabd
lica especial cuidado debe tenerse con el potasio,
vya gque su déficit tiende a hacer resistente la al-
calosis a toda maniobra terapéutica.
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dg compensacidn de las variaciones de 13 concentracidén de
H . '

Hemos visto as{ que tanto el metabolismo normal,y agn
mds el patoldgico, son pProcesos acidificantes Y que el or
ganismo ha debido desarrollar mecanismos de defensa muy
eficientes para impedir una verdadera inundacién por HY

Estas defensas se pueden considerar de dos ti-
pos :

a) El tipo quimico, Yy
b) el fisioldgico

a) El tipo quimico es el conjunto de formas de neutrali-
zacidn del protén H+ POY una reaccidén rdpida con los
Buffers o tampones biolSgicos. Es de escasa capacidad,
Pero entran a funcionar en forma inmediata,Aparece el
H* y el sistema quimico lo neutraliza de inmediato.

como cualquier molécula con alta afinidad por el gt,
fija el H* y baja su concentracidn libre, De esta ma
nera, y por ahora, consideraremos como Buffer toda so
lucidén de un aceptor de H' (0 base) que sea cCapaz de
minimizar los cambios de concentracién de H+ a1 agre
garsele un &cido fuerte (se agrega el &cido y éste

desaparece) ; los mismos principios son vilidos tam
bién para la neutralizacidn de las bases, especialmen
te OH™. Su capacidad Buffer va a depender de cuanto
dcido o base puede fijar o neutralizar.

D) La defensa fisiolSgica de 1la inundacidn scida o basi -

ceso de &cido y de base. Como veiamos previamente, es
te sistema esti formado por varios d&rganos que



