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E.R.A

Deterioro brusco de la funcion renal que tiene como factor comun

la elevacion de productos nitrogenados en sangre.

» Se desarrolla en el transcurso de horas o dias.

* Si la insuficiencia renal aparece en un periodo entre 3 semanas
y 3 meses se denominara insuficiencia renal subaguda

* Incremento en la CrS 0,3mg/dL dentro de 48 h o Incremento en

a CrS 1,5 veces la basal o Volumen urinario < 0,5 ml/kg/h por 6

noras.
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E.R.A

Estadificacion del Dano Renal Agudo (KDIGO)

Estadios Creatinina sérica Gasto urinario
1 1,5-1,9 veces la creatinina basal < 0,5 mi/kg/h por6-12 h
o incremento de = 0,3 mg/dL
2 2,0-2,9 veces la basal <05 mi/kg/hpori12h
3 3 veces la basal oincrementoenlaCrS < 0,5 ml/kg/h por 24 h o anuria
> 4 mg/dL o necesidad de TSR por>12h
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ETIOLOGIA

Glomerulus

Afectan a cada uno de los Capillary

componentes tisulares:
glomerulo, tubulo 0
intersticio (parenquimatoso)
o a dificultades en la
eliminacion normal de la
orina (obstructivo).

. \J
\t U D S Urine excretion

UNIVERSIDAD DEL SURESTE




INSUFICIENCIA RENAL AGUDA PRERRENAL

Es la causa mas frecuente de FRA (70%). Si se trata de forma adecuada y

precoz es reversible.

* Puede aparecer insuficiencia renal aguda prerrenal en dos situaciones:

« Cuando el descenso del FPR (Flujo plasmatico renal) es lo suficientemente
grave como para que los mecanismos de autorregulacion no lo puedan
compensar:

* Hipovolemia.

« Descenso del gasto cardiaco.

« Situaciones de vasodilatacion sistémica.

« Situaciones de vasoconstriccion de la arteriola aferente glomerular.

« Cuando se vea alterada la autorregulacion de angiotensina y prostaglandina.
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FISIOPATOLOGIA

Ante una disminucion del volumen
intravascular se produce una activacion del

sistema renina-angiotensina-aldosterona
con los siguientes efectos: , .
' | Glomérulo Capsula Tubulo proximal I
Aumento de la Arteriola eferente

i i Aparato
angiotensina ll i
glomerular

Arteriola
aferente

[ Aumento de Aumento de la

| ADH. aldosterona

SUDS

UNIVERSIDAD DEL SURESTE




CLINICA Y DIAGNOSTICO

En el contexto clinico en el que el paciente se encuentre
(deshidratacion, sepsis, insuficiencia cardiaca, etc.)
presentara una IRA oligurica con elevacion en sangre de
urea y creatinina y con la presencia de orina muy
concentrada (Na urinario menor de 20 mEg/1, EF Na <
1%, osmolaridad urinaria > 500 mOsm/kg Hp).
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PRONOSTICO Y TRATAMIENTO

Puede evolucionar a necrosis tubular aguda. Puesto que en la
mayoria de los casos |la causa precisamente es no renal, el unico
tratamiento eficaz sera el de la causa desencadenante.

Situaciones de deplecion de volumen.
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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
PARENQUIMATOSA

Se encuentra en el 20% de los fracasos renales agudos.
Lesion directa del tubulo.

1. Isquémica.

2. Toxica.
« Endogenos: hemoglobina (hemalisis), mioglobina (rabdo- midlisis), bilirrubina (colestasis).
« Exdgenos: habitualmente son secundarios a farmacos.

3. Lesion indirecta del tubulo. Es secundaria a lesiones a nivel de otras estructuras parenquimatosas:
« Glomerular: glomerulonefritis primarias y secundarias.
« Vascular: vasculitis, ateroembolismo, trombosis o infarto de grandesvasos.
« Tubulointersticial: nefropatia tubulointersticial inmunoalérgica.
« Obstruccion intratubular por acido urico,
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FISIOPATOLOGIA

La isquemia produce una menor presion capilar glomerular, lo
que predispone a un flujo tubular lento.

La necrosis celular toxica o isquémica produce el
desprendimiento de las células tubulares de la membrana basal
tubular, que caen hacia el interior de la luz.

Los detritus obstruyen la luz, aumentando Ila presion
intraluminal de modo retrogrado hasta la capsula de Bow- man.
Al aumentar la presion en la capsula se frena el filtrado.
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CLINICA
Se reconocen tres estadios en la evolucidon natural de una NTA:

1. Fase de instauracion: De duracion breve (1 -3 dias), es el periodo
en el quela causa esta actuando (toxica o isquémica).

2. Fase de mantenimiento. De duracion variable (1-3 semanas). 3.
3. Fase de resolucion (poliuria ineficaz). Se produce un aumento de
la diuresis por recuperacion parcial de la funcion renal. Sin embargo,
la orina todavia no es capaz de eliminar productos nitrogenados ni
sustancias toxicas, y el tubulo aun no maneja bien el agua, el sodio y
el resto de los iones.
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DIAGNOSTICO

En un fracaso renal agudo que no cumpla

Osmolaridad urinaria

criterios bioquimicos de prerrenal (Na en orina 5 0 ¢
< 20 mEqg/1, EF Na < 1%, osmolaridad en orina s orins mean
> 500 mOsm/kg Hp) es preciso investigar si se  freredon fraccionada de Na | |

(EF Na%6)

trata de un parenquimatoso o un posrenal. s SN e

Urea plasma/creatinina
plasma

El metodo diagndstico para diferenciar un FRA -~ e

parenquimatoso de un FRA obstructivo es la ... ... Sor

ecografia renal, donde se \visualiza Ia
., . Indice de fracaso renal ' '

obstruccion. Una vez descartada, si el fracaso

es agudo, tendra un origen parenqui- matoso.
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Reversibilidad Potencialmente IRREVERSIBLE
REVERSIBLE

Tolerancia clinica Mala Buena

Tamano renal Normal 0o aumentado  Disminuido,

(ecografia) excepto:
Nefropatia

diabética
Amiloidosis
Poliquistosis
adulto

[rombosis vena
renal

E. Fabry

e infiltracion
linfomatosa

Primer i6n en aumentar K PO,
PTH Normal Elevada
Causa de mortalidad Infecciosa Cardiovascular




TRATAMIENTO

Al igual que en el FRA (Fracaso renal agudo) prerrenal, en la NTA es importante identificar el agente
etiologico y tratar la enfermedad de base:

Si el paciente muestra signos de deplecion de volumen, se comenzara con sueroterapia de forma
cuidadosa y monitorizando el vo- lumen infundido y su estado de hidratacion.

Una vez repuesto el déficithidrico, si con la medida anterior el paciente continua en oligoanuria, se
puede realizar un test de furosemida, a fin de evaluar la respuesta tubular a una dosis adecuada de
diureético.

Si por el contrario el FRA se acompana de sobrecarga de volumen, es preciso realizar restriccion hidrica
y si no existe inestabilidad hemodinamica ni otra indicacion para iniciar TSR (Terapia de soporte Renal)

La acidosis metabdlica en un paciente con ORA solo se corregira en aquellos casos en que presenten
pH < 7,2 (sobre todo en pacientes tratados con aminas vasoactivas, ya que este pH puede disminuir la

union de las aminas a sus receptores) y no basados en la cifra de bicarbonato. sera necesario
ofrecerTSR.
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TRATAMIENTO

Indicaciones de dialisis en el fracaso renal agudo

Indicaciones -+ Sobrecarga hidrica (> 10%) que no responde a diuréticos
absolutas - Hiperkalemia refractaria a tratamiento médico

Acidosis metabdlica severa

Sintomas de uremia (encefalopatia, pericarditis,

diatesis)
Indicaciones -+ Azotemia progresiva sin resolucién de la causa
relativas del DRA

Oliguria persistente con sobrecarga hidrica
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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA POSRENAL

Se produce cuando hay una obstruccion brusca de la via urologica, lo que
provoca un aumento en la presion de orina de modo ascendente. Es causa del
10% de los casos.

La causa mas frecuente es debida a patologia prostatica (hiperplasia, adeno-
carcinoma). Todas las causas de IRA postrrenal

Intraluminal Intraparietal Compresion extrinseca Disfuncion neurdgena

((

+  Litiasis +  Estenosis + Hiperplasia prostatica +  Vejiga neurdgena
+ Coagulos « Tumores +  Adenocarcinoma prostatico » Disfuncién de la union
« Tumores «  Malformaciones « Tumores pieloureteral
congenitas +  Fibrosis retroperitoneal * Refiujo vesicoureteral
+  Malacoplaquia (1.9, neoplasias, metisergida)

« Malformacion congénita (rifén
en herradura, uréter retrocavo)
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CLINICA

El volumen de diuresis es muy variable: puede haber anuria si la obstruccion es
completa o diuresis normal si es incompleta. Incluso es frecuente que haya una
fase de poliuria cuando se produce la descompresion: las fluctuaciones amplias
en la excrecion diaria de orina sugieren uropatia obstructiva intermitente.

Es tipico que la orina de estos pacientes presente concentraciones de sodio y
potasio cercanas a las concentraciones plasmaticas, debido a que el urotelio
actua como membrana semipermeable para la orina retenida, permitiendo que
dichas concentraciones se equilibren con las plasmaticas.
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DIAGNOSTICO

La ecografia es la prueba mas util para demostrar la dilatacion de
la via urinaria.

Kidney Stones
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TRATAMIENTO

Sonda de
nefroureterostomia

Descompresion precoz de la via
urinaria. Si la obstruccion se
debe a patologia prostatica, el

Obstruccion

tratamiento consistira en )
sondaje urinario. Si la
obstruccion es supravesical, se Tubo de C
realizara tratamiento etiologicoy ~ OREXION

ureteral

colocacion de nefrostomia
percutanea en la pelvis renal.
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INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

La enfermedad renal cronica (ERC) es la pérdida gradual y progresiva de la
capacidad renal persistente durante mas de tres meses. Se caracteriza por
una lesion renal, que puede ser:

TOBULO TUBULO
CONTORNEADO CONTORNEADO
o PROXDAAL DISTAL  yoeuL0

ARTERIA
RENAL

YENA
RENAL

Estructural

Funcional

:| h o \/‘-.0\
g retns | LN

URETER
ASA DE
HENLE
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INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Funcional.

 Eliminacién: presentando una TFG estmada < 60 mi/min/1,73 m2.
Regulacion del equilibrio hidroelectrolitico,

 Regulacion del equilibrio acido-base: se produce normalmente acidosis con aumento
del anion gap.

La funcién hormonal: el rindn interviene en:

« Formacion de eritropoyetina (EPO) por las células del intersticio medular.

« La activacion de la vitamina D, ya que la segunda hidroxilacion de la vitamina D ocurre
en el tubulo proximal. Activacion y transmision de senales del SRAA (sistema renina-
angiotensina-aldosterona).

« La conversion periférica de T4 en T3. La degradacion de insulina y cortisol.

Otras alteraciones: como la pérdida de proteinas y alteraciones en el sedimento urinario.
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ETIOLOGIA

Etiologia

Otras
EPQA

No filiada
Intersticial
Glomerular

Vascular

DM
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CLINICA

- Estadios de |la ERC

1

Dano renal con FG normal 0 aumentado > 90 mi/min

Presencia de marcadores de dano renal: albuminuria > 30 mg/dia,
disfuncion tubular, anomalias estructurales o paciente
trasplantado renal

Dano renal con FG levemente disminuido: 60-89 mi/min

FG moderadamente disminuido: 30-59 ml/min
3a: 59-45 mi/min — descenso leve-moderado de FG
3b: 44-30 ml/min — descenso moderado-grave de FG

FG gravemente disminuido; 15-29 ml/min

ERC terminal: FG < 15 mi/min




CLINICA

\

 Mal sabor de boca, y el fetor urémico (mal olor secundario de la
. . degradacion de la urea en saliva), asi como anorexia (alteracion urémica
Dlgesn VO que mejora con hemodidlisis), las nauseas y los vomitos. Se ha
observado que existe mayor tendencia a ulcera péptica y al sangrado

digestivo.

\

* somnolencia, cansancio, insom- nio, el sindrome de las piernas
inquietas y la neuropatia periférica (alteraciones primeramente
sensitivas que pueden evolucionar a motoras).

Neurologico

J

-

» La coloracion caracteristica es cetrina (por anemia y retencion de
urocromos), muy frecuentemente los pacientes refieren prurito, escarcha
urémica




CLINICA

\
« Malnutricion debido al estado inflamatorio cronico y al

EStadO nutricional desgaste energético que sufren durante las terapias
dialiticas.

4

» La ERC origina inmunodeficiencia funcional, con lo que\
se considera a estos pacientes inmunodeprimidos, Yy
por ello se incluyen en las campanas de vacunacion

Respuesta
Inmunitaria estacional.

7

* Hipertension, Hipertrofia  ventricular  izquierdo,
AIN'Ad10Vc dIE Insuficiencia cardiaca, Enfermedad coronaria vy
vascular periférica.

PR—




CLINICA

\
* Anemia, Transtorno de la

coagulacion.

Hematologicas

. . N\
« Oseomineral, Metabolismo
docrine de la glucosa, alteraciones
hormonales. /




TRATAMIENTO

Conservador: el manejo medico puede ofrecerse a pacientes desde
los estadios tempranos, con el objetivo de evitar las complicaciones
asociadas a la perdida en la TFG

Pacientes en estadio 5 sin indicaciones absolutas para inicio de
dialisis, pueden ser tratados con manejo meédico, ya que estudios
recientes han demostrado que el inicio temprano de la TSR no ofrece
mejoria en la calidad de vida o sobrevida del paciente.

Dialisis: permite mantener un adecuado equilibrio hidroelectrolitico asi
como acido-base en el paciente, pero no restablece las funciones
restantes del rindn
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HEMODIALISIS

Monitor de presion al
ingreso del dializador

I
|

Monitor de
presion venosa

La hemodidlisis consiste en "aag” I -

. . Dializador Atrapador y

iInterponer dos compartimentos (filtro) ‘ i detector de aire

liquidos (sangre vy liquido de (I

hemodialisis) a travées de una . | ! | enace oy

membrana semipermeable, ——

llamada filtro o dializador. | - o oy bty
begd e J ) i
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Bomba de sangre

Sangre extraida
para la dialisis




DIALISIS PERITONEAL

Es otra modalidad de tratamiento Bolsa de didlisis
que permite un intercambio de
solutos por difusion entre la
sangre (rica en toxinas urémicas)
y el liquido de dialisis (rico en
bicarbonato y calcio) pero
utilizando como membrana
semipermeable una barrera
natural , el peritoneo.

(_J i

j «-.‘

)

01

g U D S Bolsa de drenaje
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PLASMAFERESIS

Se trata de una técnica, distinta a la
dialisis, que consiste en hacer pasar
la sangre por un filtro que recambia
el plasma, eliminando de la sangre
autoanticuerpos, inmunocomplejos,
mediadores inflamatorios 0

restituyendo factores plasmaticos.

SUDS

UNIVERSIDAD DEL SURESTE




TRASPLANTE RENAL

Permite volver a una funcion renal normal (con sus cuatro funciones),
por lo que aporta una mejor calidad de vida, una mayor supervivencia
y €s mas barato.
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HIDRONEFROSIS

Dilatacion anomala de la pelvis y los
calices de uno o ambos rinones causada
por la obstruccion del flujo urinario distal a
al pelvis renal en el aparato geniturinario.

Nephron

I~
s ™
1 : M

S
|

Renal hilus' \\

(AN I \
d / .\ 3‘5 Path of urine drainage:
/ A Papillary duct in
1 4 . , ..4| renal pyramid
/ 3 .‘ ) = ) - ; *
Y Ol g \'-_l v
g S

~ B Renal Minor calyx

\

= Major calyx

Renal cortex Renal pelvis

y i n‘

Pueden no producir sintomas inicialmente, ™" Lnd
la presencia elevada detras de la zona de &
obstruccion en cierto momento causa .o
disfuncion renal sintomatica. A 1

(a) Frontal section of right kidney
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ETIOLOGIA

Uropatia Obstructiva.
De mayor frecuencia
Hiperplasia prostatica benigna
Estenosis uretral
Calculo (Frecuente en adultos)
Menos frecuente:
Estenosis del ureter o de la saluda vesical
Anomalias congenitas.
Traumatismos

Tumores retroperitonales o pelvico.

Coagulos sanguineos
i
\_E U DS Vejiga neurogena.
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FISIOPATOLOGIA

Si la obstruccion del flujo de orina se
presenta en la uretra o la vejiga, la
hidronefrosis suee ser Dbilateral; si la
obstruccion es en un ureter, solo afecta
aun rino. En la hidronefrosis aguda,
cuando se resuelve la obstrucion y se
restaura el fluo de la orina, Ia
disminucion de la tasa de filtrado
glomerular y la disfucion tubular persiste
durante semanas.
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Corte transversal del rinén

Calices dilatados

Atrofia del parénquima
y los tbulos

Papilas atroficas

Pelvis dilatada




CLINICA

Varian segun la causa.

* No hay sintomas o se presenta un dolor leve y ligera disminucion del
flujo urinario

* Dolor intenso, colico renal o dolor sordo en el flanco que puede
irradiarse a la ingle.

« Anomalias urinarias notorias, como hematuria, piuria, disuria,
alternancia de ologuria y poliuria, o anuria completa

 Nauseas, vomitos, plenitud abodominal, dolor al orinar, goteo vy
disuria inicial.
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DIAGNOSTICO

Los analisis sanguineos de la funcion
renal son anomalos.

Urografia glomerular y piuria en presencia
de infeccion.

Gammagrafia con radionuclidos permite
observar el sitio de la obstruccion.
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TRATAMIENTO

Endoprotesis ureteral o Nefrostomia

Extirpacion quirurgica del sitio de obstruccion:
 Dilatacion para la estenosis uretral

* Prostactectomia para la hiperplasia prostatica benigna

((
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 Pielonefritis
* |leo paralitico
 Lesion renal.
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COMPLICACIONES

NORMAL KIDNEY

. IQ ’ ‘I.'
4

CHRONIC PYELONEPHRITIS

Atrophy Of Cortex
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CONSIDERCIONES FISIOLOGICAS

Diariamente se incorporan al organismo de 70
a 100 mmol de hidrogeniones (acidos no
volatiles) procedentes de la dieta y del
metabolismo, y 20 000 mmol de acido
carbonico, la concentracion de aquellos en
sangre arterial y liquido intersticial se
mantiene muy baja, en comparacion con otros
lones (sodio, potasio y cloro), y entre unos
limites muy estrechos: 45 a 35 nmol/L (pH:
7,35-7.45)
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Los hidrogeniones (protones) son tan activos que pequefos cambios en su
concentracion (0,1-0.2 de pH) pueden alterar las reacciones enzimaticas y los
procesos fisiologicos.

El organismo se defiende de estos cambios con los sistemas tampon, los cuales
captan o liberan protones de forma inmediata, en respuesta a cambios en la
acidez.

La regulacion ultima del pH depende de los pulmones y de los rinones. Los
limites de pH compatibles con la vida oscilan entre 6.8 y 7.8.

En el liquido extracelular, el principal sistema tampon es el formado por el ion
bicarbonato y su acido conjugado (acido carbonico).
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Los hidrogeniones (protones) son tan activos que pequefos cambios en su
concentracion (0,1-0.2 de pH) pueden alterar las reacciones enzimaticas y los
procesos fisiologicos.

El organismo se defiende de estos cambios con los sistemas tampon, los cuales
captan o liberan protones de forma inmediata, en respuesta a cambios en la
acidez.

La regulacion ultima del pH depende de los pulmones y de los rinones. Los
limites de pH compatibles con la vida oscilan entre 6.8 y 7.8.

En el liquido extracelular, el principal sistema tampon es el formado por el ion
bicarbonato y su acido conjugado (acido carbonico).
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VALORACION GENERAL DEL EQUILIBRIO ACIDO BASE

Para la valoracion completa PH
cyey . , ' (concentracion
del equilibrio acidobasico hace | de

falta conocer cuatro datos: hidrogeniones

en plasma) H+ 4

, Concentracién *
Hiato anicénico | plasmatica de
(Anidn gap) '. bicarbonato
‘ (HCO3)

(@
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Equilibrio Acido-Base
@investenferm

-

VALORES ARTERIAL ACIDOSIS . ALCALOSIS
1,35-1,45
70-100
35-45

1. Acidesis respiratoria: alteracion causada por “retencion” de C02, en caso de compensacion pH normalizado a expensas de activy
de los mecanismos renales: elevacion de HCO3- >26mékqg/|

2. Alcalosis respiratoria: alteracion por "exceso de lavade” C02: Compensacion metabolica mediante Hidrogeniones (H+)

3. Acidosis metabolica: afectacion metabolica con excese de acidos (H+) y disminucion de bases (HC03-), mecanismo compensacio

respiratoria con disminucion CO2 (HIPERventilacion)

4. Aicalosis metabalica: Exceso de bases, mecanismo cempensatorio: elevacion 02 y €02 (hipoVENTILACION]



Los términos acidemia y alcalemia significan aumento y disminucion,
respectivamente, de la concentracion plasmatica de hidrogeniones, mientras que
los términos de acidosis o alcalosis definen los procesos fisiopatologicos que
originan dichas alteraciones.

Cambios de pCO2:
trastorno respiratorio

Cambios de bicarbonato
en plasma: trastorno

1oy
\\_\:U DS metabdlico
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ACIDOSIS METABOLICA

Se caracteriza por un descenso del pH (aumento de [H+]), de la concentracion
plasmatica de bicarbonato (trastorno primario) y de la pCO2 (trastorno
secundario).

Hidrégeniones

PH, HCO3,
pCo2

(e
C
U
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ETIOPATOGENIA

La acidosis metabolica se produce por dos mecanismos basicos:

a) acumulacion de acidos no volatiles (aumento de produccion o falta de
excrecion).

b) b) pérdida de bicarbonato del liquido extracelular.

Hiato anionico aumentado,
gue se debe a la acumulacion
de un acido cuyo anion no es

Hiato anidnico normal, donde
el descenso del ion

bicarbonato es igual al
aumento del ion cloro.

el cloro, con lo que disminuye
. el ion bicarbonato con
A\ normocloremia
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HIATO ANIONICO AUMENTADO

La causa mas frecuente de acidosis metabdlica aguda es una produccion aumentada de acidos no volatiles

‘ Acumulacion de los acidos acetico y hidroxibutirico: Cetoacidosis diabetica.

’ Aumento de acido —hidroxibutirico: Cetoacidosis alcoholica.

l
‘ Acumulacion de acido lactico : Acidosis lactiica

. Falta de excrecion de sulfatos y fosfatos. : ERA, ERC
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HIATO ANIONICO NORMAL HIPERCLOREMIA

Las perdidas de bicarbonato por el tubo digestivo de acido —
hidroxibutirico: Cetoacidosis alcoholica.

. Las alteraciones del tubulo renal ocasionan acidosis metabodlica

por dos mecanismos basicos segun la alteracion sea proximal
‘ clorhidrato de arginina, lisina

" o distal
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CUADRO CLINICO Y DIAGNOSTICO

Alteraciones en la respiracion, la contractilidad miocardica y el SNC, mas profundas
cuanto mas intenso y agudo es el trastorno del equilibrio acidobasico.

En la acidosis metabolica aguda se produce hiperventilacion que puede ser muy intensa
(respiracion de Kussmaul).

Se anade sintomatologia inespecifica de debilidad muscular, anorexia, vomitos, deterioro
del estado mental, cefalea, confusion, estupor y coma.

Los datos de laboratorio caracteristicos son el descenso de la bicarbonatemia y del pH,
junto con un descenso compensador de la pCO2. A menudo se observa hiperpotasemia
por salida de potasio intracelular (en intercambio con hidrogeniones), y ello puede
enmascarar enfermedades que cursan con acidosis y reduccion de potasio.

SUDS

UNIVERSIDAD DEL SURESTE




TRATAMIENTO

El tratamiento de la acidosis metabdlica consiste en tratar la enfermedad causal,
cuando sea posible, y administrar cantidades adecuadas de bicarbonato, cuando
sea necesario.

Si el bicarbonato plasmatico es superior a 15 mEqg (mmol)/L (pH superior a 7,20)
y la causa de la acidosis puede tratarse, la administracion de bicarbonato no
seria necesaria ya que el rindn normal podria corregir el equilibrio acidobasico
en varios dias. Si el pH es inferior a 7,20 o la bicarbonatemia es inferior a 10
mEqg (mmol)/L, ademas de tratar la causa, es preciso administrar bicarbonato
(excepto en la cetoacidosis diabética).
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ALCALOSIS METABOLICA

La alcalosis metabdlica se caracteriza por un aumento del pH (descenso de [H+]),
de la concentracion plasmatica de bicarbonato (trastorno primario) y de la pCO2
(trastorno secundario).

Hidrogeniones
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ETIOPATOGENIA

Las mas frecuentes son los vomitos y los diuréticos. Los vomitos o el drenaje de
jugo gastrico representan para el organismo un suplemento de bicarbonato
equivalente a la cantidad de acido perdido. Esto, en un principio, determina un
aumento de la excrecion renal de bicarbonato sodico y potasico. Mas tarde,

cuando las peérdidas gastricas y urinarias superan a la cantidad ingerida, a
menudo reducida por los vomitos, se produce una contraccion del volumen

extracelular con Ila consiguiente reabsorcion proximal de bicarbonato vy
perpetuacion de la alcalosis
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Los diuréticos tiazidicos y los de asa

La clorodiarrea congénita

El adenoma velloso puede cursar con alcalosis metabdlica
por las exageradas pérdidas de Cl-y K+
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CUADRO CLINICO Y DIAGNOSTICO

No hay sintoma alguno ni signo clinico especifico de alcalosis metabdlica. En la
alcalosis intensa (pH mayor de 7,55) pueden observarse alteraciones en el SNC:
confusion mental, estupor, predisposicion a convulsiones e hipoventilacion
importante en pacientes con insuficiencia renal. También pueden aparecer
arritmias cardiacas (auriculares y ventriculares) con prolongacion del segmento
ST y ondas U.

Los datos de laboratorio caracteristicos son el aumento de la concentracion de
bicarbonato en plasma y del pH, junto con un aumento compensador de la pCO2.
Con frecuencia existe hipopotasemia por intercambio transcelular (por cada 0,1 U
de aumento del pH la potasemia desciende 0,5 mEq (mmol)/L).
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TRATAMIENTO

En las formas que cursan con reduccion del volumen (vomitos,
diuréticos), la administracion de cloruro sdédico es suficiente para que
el organismo elimine el exceso de bicarbonato por el rinon. De todas
formas, si coexiste una hipopotasemia es aconsejable afadir cloruro
potasico, sobre todo en la alcalosis inducida por diureticos y en
pacientes que toman digoxina

((
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ACIDOSIS RESPIRATORIA

La acidosis respiratoria se caracteriza por un descenso del pH
(aumento de [H+]) debido a una elevacion de la pCO2 y un aumento
compensador de la concentracion de bicarbonatos en plasma

Hidrégeniones
pCO2, HCO3
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ETIOPATOGENIA

Una acidosis respiratoria aguda se produce por una depresion subita del centro
respiratorio (opiaceos, anestesia), por fatiga de los musculos respiratorios
(hipopotasemia) o alteracion de la transmision neuromuscular, por obstruccion
aguda de las vias aéreas, por traumatismo toracico que dificulta la ventilacion vy
por paro cardiorrespiratorio. Las causas mas frecuentes de acidosis respiratoria
cronica son la enfermedad pulmonar obstructiva cronica (bronquitis cronica,
enfisema), la cifos- coliosis intensa y una obesidad extrema (sindrome de
Pickwick).
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CUADRO CLINICO Y DIAGNOSTICO

El cuadro clinico depende de la concentracion de pCO2, de la rapidez de
iInstauracion y de si existe hipoxemia acompanante. La acidosis respiratoria aguda
puede producir ansiedad, somnolencia, confusion, alucinaciones, psicosis y coma
cuando las concentraciones de pCO2 superan los 70 mm Hg o kPa. También
puede observarse trastorno del sueno, pérdida de la memoria, cambios en la
personalidad, mioclonias y asterixis. Debido a las propiedades vasodilatadoras
cerebrales del CO2, pueden aparecer ingurgitacion y dilatacion de los vasos de la
retina, asi como edema de papila.

El laboratorio muestra en las formas agudas una acidemia con elevacion de la
pCO2 sin apenas incrementos de la bicarbonatemia.
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TRATAMIENTO

El tratamiento de la forma aguda debe dirigirse a la enfermedad causal. La
ventilacion mecanica es necesaria en las formas graves o acompanadas de
hipoxemia. La ventilacion asistida ante una hipercapnia cronica esta indicada solo
si existe un aumento agudo de la pCO2 (p. ej., neumonia sobreanadida), teniendo
en cuenta que la oxigenoterapia puede disminuir o anular el estimulo respiratorio
en tales pacientes.
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ALCALOSIS RESPIRATORIA

La alcalosis respiratoria se caracteriza por un aumento del pH debido a una
disminucion de la pCO como consecuencia de una hiperventilacion.
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ETIOPATOGENIA

La hiperventilacion aguda con frecuencia se debe a una crisis acusada
de ansiedad, aunque tambien puede originarse por enfermedades
graves como una sepsis por gramnegativos (fases iniciales), embolia
pulmonar, neumonia o insuficiencia cardiaca congestiva. Otras causas
de alcalosis respiratoria aguda son fiebre, intoxicacion por salicilatos y
enfermedades que afectan directamente el centro respiratorio (ictus,
encefalitis, meningitis, tumor cerebral). La alcalosis respiratoria cronica
es menos frecuente y, por lo general, se debe a enfermedades cronicas
hepaticas o pulmonares o a neoplasias del SNC.
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CUADRO CLINICO Y DIAGNOSTICO

La hipocapnia aguda, en parte como consecuencia del descenso del calcio iénico
del liquido extracelular, produce irritabilidad neuromuscular, parestesias
peribucales y, en partes acras, calambres musculares; en casos muy graves
causa tetania.

El laboratorio muestra un descenso de la pCO2 con aumento del pH vy ligera
reduccion de la bicarbonatemia en las formas agudas, con decrementos de
bicarbonato en plasma y apenas variacion del pH en las formas cronicas.
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TRATAMIENTO

El tratamiento de la alcalosis respiratoria se basa en tratar la enfermedad causal.
La hiperventilacion por crisis de ansiedad acostumbra a ceder si se hace respirar
al paciente en un ambiente rico en CO2 (p. ej., mascarilla de ventimask con
orificios tapados) aunque, si fracasa esta maniobra, esta indicada la sedacion.
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