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JQué funcidn tiene?

El pH arterial sistémico se mantiene
entre 7.35 y 7.45 debido dl
amortiguamiento quimico
extracelular e intracelular y a los
mecanismos  reguladores  que
aportan los pulmones y los rifiones.
El control de la presién arterial de
CO2 por el sistema nervioso
central y el aparato respiratorio, asi
como el control del bicarbonato
plasmatico  por  los  rifiones,
estabilizan el pH arterial mediante
la eliminacién o la retencién de

acidos o dlealis.

Transtornos
acidobdsicos mixtos

Cdlculo del
desequilibrio

Transtornos acidos
bdsicos simples x
Las alteraciones respiratorias

primarias  que  ocasionan
cambios primarios de la

Paco2 ocasionan respuestas

metabdlicas compensadoras.
Los cambios secundarios y los

trastornos metabdlicos
primarios desencadenan
respuestas respiratorias

compensadoras previsibles.

9 |un

Definidos como trastornos
independientes coexistentes
y no sélo como respuestas

compensadoras, se observan

a menudo en los pacientes
de las unidades de cuidados
intensivos y pueden dar
origen a cifras extremas

peligrosas de pH. *

sérica de 4.5 g/100 mL.

anionico

Para hacer el diagnéstico
de los trastornos acido
basicos mixto es necesario
considerar el desequilibric—
anidnico y requiere la
presencia o la correccién a
un valor normal de albimina

[La alcalosis

respiratoria x

Lla  alealosis  respiratoria
crénica ocurre por periodos
pro longados es una
excepcidén a esta regla y a
menudo regresa el pH a cifras
normales.

Acidos metabdlica

Puede ocurrir por aumento en

la  produccién de  dcidos
enddgenos, pérdida de
bicarbonato o por la
acumulacién de dcidos

endégenos a causa de la
menor excrecién inapropiada
neta de los dcidos por el rifién

como la CKD. —

Ejerce efectos notables en los
aparatos respiratorio y
cardiaco, y en el sistema
nervioso. El descenso del pH
sanguineo conlleva un aumento
caracteristico de la ventilacién,
en especial del volumen
corriente.

x

Tratamiento

La administracién de
soluciones  alcalinas  para
tratar la acidosis metabdlica
se debe reservar para los
casos de acidemia grave.

Si el anién é4cido en el plasma
es metabolizable

Los aniones no metabolizables
que pueden acumularse en la
etapa avanzada de la CKD o
después de la ingestién de
toxinas no se metabolizan y no
representan HCO3-. En la CKD
aguda, la mejoria de la
funcién renal para reponer la
deficiencia de [HCO3-].

Los pacientes con acidosis
de AG normal (acido sis
hiperclorémica) o una AG
atribuible a un anién no
metabolizable debido a la
insuficiencia renal
avanzada, deben recibir
tratamiento alealino, ya sea
PO(NaHCO03 o solucién de
Shohl) o IV (NaHCO03), en
cantidad necesaria  para
elevar poco a poco la
[HCO03-] plasmética hasta
un valor deseado de 22
mM/L.

[La acidosis

metabdlica
Por incremento de los écidos enddgenos
reduce las concentraciones de [HCO3-]
en el liquido extracelular y disminuye el pH
extracelular.
Esto estimula a los quimiorreceptores del
bulbo raquideo para que incrementen la
ventilacién y restablezcan la  razén
[HCO3-]/Paco2 vy, por tanto, el pH, a
cifras casi normales. puede calcularse
con la relacién: Paco?2 = (1.5) x [HCO3-]) +
8+ 2.

N El AG se calcula:
Ejemplo: ¥ AG = Na - (cl- + HC03-). EI AG alto:

enfermo con 2 weler el ) el A9 para Suele  deberse a
cetoacidosis diabética cuqnﬁficqr U2 GlESElED [alemneiiees dcidos sin cloruro que
tenga un problema varia entre 6 y 12 mM/L, con un contienen aniones

A ) 1o dient promedio de "10 mM/. ; A fosf
respiratorio  independiente inorgdnicos  (fosfato,
causante d‘f" QQ'dOS'S O Cuando en el LEC se acumulan aniones sulfato), organicos
alcalosis respiratoria. 4cidos, como el acetoacetato y el (cetodcidos, lactato,
En un paciente que padece lactato, el AG aumenta y origina aniones orgdnicos
EPQC y G el e acidosis con gran AG. El aumento del urémicos),  exdgenos
paciente coexiste acndos!s AG suele depender de un incremento de (salicilato o toxinas
meTGbC}'!CG y  alcalosis los aniones no cuantificados y, con ingeridas) o no
metabdlica, ?l pH puede ser menor frecuencia, de disminucién de los identificados.
normal o casi normal. * cationes no cuantificados (Ca, Mg y K).
Tratamiento Tratamiento x

La acidemia grave (pH
<7.10) en un paciente
adulto  amerita  la
administracién IV de
50 meq de NaHCO03
diluido en 300 mL de
agua estéril durante
30-45 min, durante las
primeras 2 h de
tra tamiento. L



x

El aumento del !-lactato plasmatico
puede ser secundario a la
hipoperfusion  histica  (tipo  A),
insuficiencia  circulatoria  (choque,
insuficiencia  cardiaca),  anemia
grave, defectos enzimaticos
mitocondria les e inhibidores, entre
otros.

Acidosis lactica

x

Cetoacidosis didbetica

del metabolismo de
4cidos  grasos y

o Pérdida

Acidosis metabdlica sin SISEREETEe e
I L, tubo digestivo
desequilibrio anidonico | « Diarrea
e Drenagje externo
Se caracteriza por por conducto
disminucién de la pancredtico o asa
produccién y eliminacién intestinal
de NH4 +. El d4cido . Ur,eferosigmoios’ro
retenido en la insuficiencia mia, L GECB
renal crénica es yeyunales o ileales
amortiguado  por  sales L o= )
alcalinas procedentes del ATy
p o Sulfato de
hueso. magnesio.
o Colestiramina.

Es causada por el aumento
los
la

x

La acidemia piroglutémica puede
ocurrir en enfermos graves que
reciben paracetamol, el cual agota el
glutatién e induce la acumulacién de
5-oxiproleno. La acidosis por 4cido o-
lactico, que a veces surge en casos
de derivaciones yeyunoileales,
sindrome de intestino corto u
obstruccién intestinal, se origina
cuando las bacterias intestinales
forman D-lactato.

La acumulacién de

4K

Acidosis renal

x

B ifosfamida

Hiperpotasemia

Tratamiento
Se recomienda el
alcalinizante en
funcidén

mejorar  la

lactato (el H CO3-
fosfofructocinasal).

La insulina

Impide la produccién de

tratamiento
caso de acidemia
aguda intensa (pH <7.00), a fin de
cardiaca.
embargo, la administracién de NaHCO3
puede deprimir, paraddjicamente, el
rendimiento cardiaco y exacerbar la
acidosis al estimular la produccién de
estimula a

Sin

la

La expansion excesiva *
volumen con la administracion

Hiperpotasemia

* .

e Disfuncién farmacoinducida
e Hipopotasemia generalizada  de e Diuréticos
e RTA  proximal nefrona distal ahorradores de
(tipo 2) (RTA tipo 4) potasio
o Farmacoinducid ¢ Deficiencia _de | e Trimetoprim
a: mineralocorticoid e Pentamidina
acetazolamida, | es- ACE-1 y ARB E.
topiramato. e Resistencia a los Antiinflamatorios
e RTA distal mineralocorticoid no esteroideos
(clasica)  (tipol) es. o Inhibidores de la
Farmacoinducid e Defecto de caleineurina G.
a: anfotericina voltaje.| Heparina en

pacientes graves

D. i

acumulacién de cetodcidos. cefodcidos es la que cetonas, rara vez se IV de solucién isoténica
* La DKA suele aparecer en___| causa aumento del | necesita administrar contribuye al desarrollo de
pacientes con  diabetes AG y casi siempre bicarbonato, excepto en acidosis hiperclorémica
mellitus insulinodependiente, conlleva a la casos  de acidemia durante el tratamiento de la
cuando se interrumpe la hiperglucemia. extrema (pH <7.10), y si DKA
aplicacién de insulina o sucecle,' solo d?b? de ser
en cantidades limitadas.
surge  una  enfermedad *
intercurrente.
- x —¥—
Acidosis urémica - la AKA por o o5 LTS G Y
Se caracteriza por disminucion * Los aleohslicos comin se asocia La hipoperfusién puede intensificar inicio su funcién renal es
de la produccién y eliminacién cronicos pueden con consumo la produccién de acido lactico; la relativamente normal, a
de NH4 +. El 4cido retenido en mostrar cetoacidosis abundante de alcalosis respiratoria crénica puede diferencia de la DKA, en
la insuficiencia renal crénica es cuando disminuye & aleohol,  vémite;——|qcompafiarse de hepatopatia y ——| la cual dicha funcién
amortiguado por sales alcalinas cesa repentinamente 'd°|°"' » abdominal, surgir alcalosis  metabdlica por suele estar alterada por
procedentes del hueso. el  consumo de inanicion vémito. En la AKA son frecuentes la deshidratacion
alcohol y la nutricién deshidratacién. los trastornos acidobasicos mixtos (diuresis osmética) o por
es deficiente. * * nefropatia diabética.

Nefropatia
progresiva

C. Normopotasemia 1.
cronica



Alcalosis metabdlica

Se manifiesta por pH arterial alto,
aumento del [HCO3-] sérico e
incremento de la Paco2 a causa de la
hipoventilacién alveolar
compensadora. A menudo  se
acompafia  de  hipocloremia e

hipopotasemia.

Acidosis respiratoria

Este trastorno puede deberse a
neumopatia grave, fatiga de los
musculos de la respiracién o
alteraciones en el control de la
ventilacién y se reconoce por el
aumento de la Paco2 vy la

disminucién del pH.

x

Alcalosis respiratoria
Ocurre cuando la
hiperventilacién alveolar
disminuye la Paco2 y aumenta
la relacién HCO3 -/Paco? , lo
que incrementa el pH.

x

Causas

El pH y la concentracién de
HCO3- del plasma parecen
variar proporcionalmente con la
Paco2 entre 40 y 15 mm Hg. La
relacién entre la concentracidn
arterial de iones hidrégeno y la
Paco2 es de unos 0.7 mM/L/mm

Hg

El mantenimiento de la alcalosis

metabdlica representa una falla de
los rifiones para eliminar el H CO3-
excesivo  del  compartimiento
extracelular.

Estos mantendran la alcalosis si:
1) el déficit de volumen de cloruro y
de K+ coexisten con una
disminucién de la GFR.

2) existe hipopotasemia debido a

un hiperaldosteronismo auténomo.

A N
Acidosis central Causas Causas
e Fdarmacos N R
(anestésicos, PWe”q‘,"m‘“:
R, e Enfisema. Neuromusculares:
sedon’res}. . Neumos:s)niosis o Poliomielitis
e Avooleiia. 1 °® Bronquitis, o Cifoescoliosis.
PRI , e Sindrome de e Miastenia.
Infec.:CIon. Vias insuficiencia o Distrofias musculares
respiraforias respiratoria  del
o Obstruccidn. adulto,
e Asma e Barotraumatismo

Anemia in‘&nsa

:K Causas

Cargas exégenas de bicarbonato

e Administracién  aguda  de

alcalinos

e Sindrome de leche y alcalinos

e Contraccién  eficaz  del
volumen extracelular;
normotensién; hipopotasemia
e hiperaldosteronismo
hiporreninémico secundario.
De origen gastrointestinal
Vémito

o Aspiracién gastrica plastia

X

x

X

Causas

Concentracién  baja
de renina
o Aldosteronismo
primario.

e Adenoma
e Hiperplasia.
e Carcinoma

Confusién mental.
Obnubilacién y predisposicidn a

las convulsiones.

Parestesia, calambres musculares,

tetania, agravacién de arritmias e
hipoxemia en el EPOC.

Las alteraciones electroliticas en

casos consisten en

hipopotasemia e hipofosfatemia.

Causas
Estimulacién de
receptores tordcicos

e Hemotdrax.

e Térax inestable

o Insuficiencia

cardiaca.
e Embolia pulmonar.

‘ Origen renal Causas | * Sintomas
o Diuréticos. Causas Incluyen:
o Estado poshipercdpnico. .

o !—Iipj‘rcalcemia/hipoporaf el ehiciengic de o
iroidismo. e ——
e Recuperacién de la Fo Aggfomien’ro de 1 °
acidosis lactica o la potasio.
cetoacidosis. > Sidbers <
e Aniones no reabsorbibles Berirer. .
quebinc?llfl)./en penicilina o 5 Sl de estos
carbenicilina. Gi n
Causas x
Alcalosis e S

e Estimulacién del Causas Causas
SNC. Hipoxemia hipoxia

e Dolor y ansiedad, histica: ) .
psicosis. o Grandes Farmacos u hormonas;

e Fiebre. - alturas. SR ,IimboroTzo,
Apopleiia e Neumonia, O A EEIReIe]

: MZn}ign Ji’ris edema ¢ SOhC.'l(.]TOS'. )
encefgliﬁs'— pulmonar. o Insuficiencia cardiacas

e Tumor e Aspiracién

e Traumatismo :

x

Causas

Diversas:
e Obesidad,
o Hipoventilacién.
e Hipercapnia
permisiva

xl_
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