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GENERALIDADES

e Estado de equilibrio Acido base, no es
mas que la normalidad de una variable de
laboratorio como muchas ( enzimas,
hemograma, etc)

e y representa el comportamiento del
compartimento metabalico.

e Dicho equilibrio representa el efectivo
funcionamiento de mecanismos
reguladores.



Se sabe que el organismo tiende a la ganancia de
acidos, (protones), [H+], como resultado final de
procesos metabolicos.

Esta ganancia de Acidos surge de:

-El metabolismo oxidativo produciendo CO2 (acido volatil eliminado
por los pulmones).

-El Metabolismo de Hidratos de carbonos y grasas produciendo
Cetoacidos y Acido lactico que posteriormente se metabolizan.

-El Metabolismo de las proteinas de la dieta produciendo Acidos
fijos no volatiles, los cuales son eliminados por el rindn, mediante
los mecanismos del Amonio y Acidez titulable..



Carga acida diaria
protones H+

\ Normal funcionamineto

de mecanismos
reguladores

\ Rango fisiologico

de normalidad

o

40 +/-4 nEqg/I

Henderson : [H+]=24 x (CO2/ HCO?3)




Ph

 Ph: Logaritmo negativo de la
concentracion de protones.

 El Ph no es mas que un artificio
matematico para informarnos la
concentracion de protones (acidos).



* El Ph entonces también tendra un valor en
rango fisiologico, el cual estara en funcion
de la [H+]), y que es de (7.40 +/-4)
denominado Eudremia.



[H+] normal = 40+/-4 nEqg/L determina un Ph 7.40 +/-4
Eudremia

[H+] mayor de 40 nEqg/L determina un Ph < 7.36 =
Acidemia

[H+] menor de 40 nEqg/L determina un Ph > 7.44 =
Alcalemia
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¢,Por que el Organismo debe mantener el
Ph o la [H+] en rango fisiologico?,
(Eudremia).

e La importancia de mantener un Ph 7.40+/-
4 6 [H+]40+/-4nEg/L radica en que
variaciones significativas del Ph ocasionan
trastornos en la fisiologia cardiaca, osea,
en la disponibilidad de O2 a los tejidos,
etc. Y se ha demostrado que Ph <7.20 6 >
4.60 implican una alta mortalidad.



Consecuencias de la Acidemia

Disminucion del tono vascular por menor liberacion y respuesta a
las catecolaminas.

Disminucion de la contractilidad miocardica.
Trastornos en la conduccion A-V, produccion de arritmias.
Aumento del Ca intramiocardico, en reposo

Aumenta la liberacion del Ca en actividad alterando la relajacion
ventricular

Depresor del SNC. Desviacion de la curva de disociacion de la Hb a
la derecha.

Aumenta de la calcemia, mayor remocion 0sea, mayor absorcion de
fosfatos

En Acidosis respiratoria aumenta el flujo simpatico, vasodilatacion
cerebral, edema y aumento de la PIC.



Consecuenclas de la Alcalemia

Mayor irritabilidad miocardica: arritmias refractarias a
drogas

Disminucion del calcio idnico con aparicion de
parestesias y tetania

Aumento del tono vascular cerebral y descenso de FSC

Desviacion de la curva de disociacion de la Hb a la
lzquierda

En Alcalosis respiratoria favorece el vasoespasmo
coronario.

Menor umbral convulsivo. Ondas amplias y lentas en el
EEG



Mecanismos reguladores

El equilibrio Acido-base se mantiene a expensas
de la eliminacion de acidos, mecanismos que
tienen asiento en el pulmon (variando la
concentracion de C0O2), y en el rinon
(eliminando acidos fijos no volatiles y
regenerando HCO3)
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Mecanismo del Amonio

LUZ TUBULAR CELLTA CAPILAR

lutamina
MNH-

Anhidras '|:| — 1,

Carbonica




Acidez Titulable




Sistemas Buffer

e Son sustancias quimicas, que tienen la
capacidad de amortiguar los cambios en
la concentracion de protones,
aceptandolos o cediendo los propios a la
circulacion. Ellos son:



Sistemas Buffer

e *CO2/H-CO3
e * Hemoglobina

e * Intercambio idnico con el compartimento
Intracelular.



Dioxido de carbono/Bicarbonato

 Amortigua los cambios en la [H+] de la

siguiente manera:
e Si[H+] esta aumentada (acidemia) el H

-CO3

acepta los protones en exceso formando CO3H

y este desdoblado por la anhidrasa car

ponica en

CO2 y H20, eliminandose con la ventilacion.

SUS protones para mantener la concent

Si [H+] esta disminuida (Alcalemia) el CO2 cede

racion de

protones en un rango cercano a lo normal



Hemoglobina:

 Amortigua la carga acida gue representa el CO2
proveniente del metabolismo oxidativo en los

tejidos.

 El90% del Dioxido de Carbono
en sangre dentro del globulo roj

es transportado
0, donde se

transforma por accion de la anhidrasa carbénica

en Bicarbonato el cual es llevad

o al pulmon para

ser eliminado como CO2 con la ventilacion

alveolar.



Glabulo rojo

Capilar tisular Capilar pulmanar




Intercambio ionico con el compartimento intracelular

 Un 50 % de una carga acida mineral puede ser
buffereada por este mecanismo.

LEC LIC
H+ >
< INERYA ¢
< o [G{OX!
ANIONES

EXRACEL



PATRON NORMAL

 Ph 7.40+/-4
* Pco2 40+/-4
« HCOS3 24+/-2




ACIDOSIS METABOLICA



Acidosis metabdlica

T [H+] ganancia de acidos no volatiles
——— T
o por péerdida de CO3H-

UpﬂCﬂE_ Ud&iph_ Il co3H
HIPERVENTILACION




Inicialmente el buffereo es predominantemente intracelular,
correspondiendo el resto al bicarbonato.

La respuesta respiratoria se inicia dentro de las dos primeras
horas, como consecuencia del estimulo que gatillan los
hidrogeniones que difunden al LCR y es amortiguada siempre de
forma incompleta. Esta respuesta es predecible y confiable,
pudiendo calcularse la paCO2 esperada.

paCO2 esperada: CO3H-x 1.5+ 8

Con un limite de compensacion de 12 mm de Hg



ejemplo

HCO3= 17/mEq/l PCO2= 33.5 mmHg
PCO2 esp= 17x1.5+8= 33.5

HCO3=17mEqg/ PCO2= 35
PCO2 esp= 17x1.5+8= 33.5



Anion Gap

El anidon restante se basa en el concepto de que: los aniones
con cargas negativas y los cationes con cargas positivas del
suero deben ser iguales en magnitud para mantener la
neutralidad eléctrica. La diferencia entre los aniones y cationes
medidos y no medidos es el anion restante.

Cuyo valor normal es de 12 +/- 2,
Y es igual a: [Na+t] - [Cl- + CO3H-]
0 de 14 +/- 2 si se utiliza [Nat+ + K+] - [Cl- + CO3H-].



ELECTRONEUTRALIDAD

cationes aniones

HCO3

Sulf, Fosf e
Ac org ANION GAP =12
Prot
<




Situaciones en que el Gap debe ser corregido:

Proteinas y Albumina:

Por cada gramo en exceso se suman 2 puntos al Gap
Por cada gramo de deficit se restan 2 puntos al Gap
Ph:

Entre 7.20-7.30 se resta 1 punto al Gap

Entre 7.10-7.20 se restan 2 puntos al Gap

Menor de 7.10 se restan 3 puntos al Gap

7.50 se suman 3 puntos al Gap

7.60 se suman 4 puntos al Gap

7.70 se suman 5 puntos al Gap

El GAP se incrementa por dos situaciones:




 las Acidosis Metabolicas pueden ser
consecuencia de la suma de acidos fijos o la
perdida de bicarbonato, para poder diferenciar
una de otra, debemos calcular el anion Gap.




e Segun el anion Gap calculado las acidosis
metabolicas pueden dividirse en dos grandes
grupos:

e Con anion GAP elevado (por adicion de acidos
fijos).

e Con anion GAP normal o hiperclorémicas (por
perdida de Bicarbonato). El aumento en la
concentracion de cloro se debe a que si el

Bicarbonato desciende, el Cloro aumenta para
mantener la electroneutralidad del medio.




ACIDOSIS METABOLICA
CON GAP ELEVADO




Por Adicidn de Acidos
Enddgenos

Por Adicidn de Acidos
Exdgenos




Por Adiciéon de Acidos Endogenos

« CETOACIDOSIS DIABETICA (CAD)
+ CETOACIDOSIS ALCOHOLICA

+ CETOACIDOSIS POR AYUNO

. ACIDOSIS LACTICA

» INSUFICIENCIA RENAL




CETOACIDOSIS

CTA: AG. como fuente energética

DIABETICA
lipasa » moviliza AG del tejido
VV '\ adiposo
catecolaminas insulina
H. tiroideas
cortisol
glucagon glucagon /insulina
alcohol |
oxidacién de
Diagnostico ‘l' AG
eAntec. de DBT I (no excluyente) acetoacetato
ehiperglucemia > a 250 mg/dl
ehipertonicidad plasmatica NAD
eAM de GAP elevado N v
l > NADH
A4

B-hidroxibutirato

. < Tira reactiva -
Ac. lactica




Tratamiento

La terapeutica inicial esta dirigida a corregir el deficit de volumen con solucion
fisiologica isotonica, ya que se puede asumir que el paciente con CAD ha perdido el
10% de su peso corporal de agua.

En pacientes con cardiopatias subyacentes o afiiosos es conveniente colocar una via
venosa central y adecuar el liquido extracelular segun la presion venosa central
(PVO).

Simultaneamente se debe infundir una solucion de Insulinaarazonde 0,1al
unidad/Kg/hora, hasta obtener una glucemia de 250mg%, momento en el cual se
debe indicar una plan de hidratacion con dextrosa al 5 610%. Es fundamental el
control de los electrolitos, en especial el potasio, ya que la terapeutica con insulina
movillizara el potasio extracelular al intacelular causando hipokalemia, la que debe
ser corregida con cargas de 45 mEg/L diluidos en 250cc de solucion e infundir en
mas de 2 horas, preferentemente por una via central.

En cuanto a la reposicion de bicarbonato es un punto controvertido, la mayoria
acepta reponer bicarbonato de Na si el Ph es menor de 7,10 o el HCO3 serico es

menor de 9 mEQ/L. La correccion del mismo debe se cautelosa, ya que dado que su
utilizacion implica el riesgo de depresion respiratoria (por disminucion del drive
central) e hipertonicidad plasmatica. La administracion de bicarbonato eleva el pH
plasmatico rapidamente. El didoxido de carbono cruza facilmente la barrera
hematoencefalica, pero el bicarbonato lo hace con dificultad. Si el dioxido se eleva en
el LCR pero el bicarbonato no, su pH disminuye (acidosis paradojal del LCR)
empeorando la duracion, severidad y prondstico del cuadro.



CETOACIDOSIS ALCOHOLICA

A pesar de gque estos pacientes presentan un importante estado de desnutricion, depositos de
glucogeno e insulina circulante bajos no presentan acidosis metabolica. Esta situacion propicia
para la oxidacion de acidos grasos y obtencidon de energia a expensa de ellos, no genera la
produccion de cetoacidos debido a que el alcohol bloquea la formacion de los mismos. Y es luego
de la suspencion de la ingesta de alcohol cuando aparece acidosis metabolica con Gap aumentado

baja ingesta calorica
de glucosa

cuerpos cetonicos -

Produccion de CTA

alcohol +

> lipolisis

> alcohol

- de laingesta
- el bloqueo

'y  insulinemia T



Diagnostico

-Paciente con antecedentes de ingesta
etilica frecuente y suspencion de la misma
recientemente.

-Mal estado nutricional
-Hipoglucemia
-Acidosis metabolica con Gap aumentado




Tratamiento

e Consiste en la administracion de glucosa
al 10 6 20 % para la normalizacion de la
glucemia, la que estimulara la produccion
enddgena de insulina, revirtiendo la
cetosis. Ademas debera contemplarse la
reposicion de magnesio, potasio, fosforo y
tiamina, frecuentemente disminuidos en

estos pacientes.



CETOACIDOSIS DE AYUNO

carencia de glucosa » YinsulinemiaT
t ]
T . y hipoglucemia
falta de ingesta +
y €elevacion del
glucagon
pObreS depésitas Produccion de CTA

de glucégeno =

En la Cetosis por ayuno la falta de aporte de glucosa, de depositos de
glucogeno bajan la concentracion serica de insulina y elevan el
glucagon, el cual a traves de la lipasa moviliza acidos grasos los
cuales son oxidados a cetoacidos.



» Diagnostico:

e -Antecedente de ayuno

e -mal estado nutricional

e -Hipoglucemia

e -Acidosis metabolica con Gap aumentado
» Tratamiento:

* Plan de hidratacion preferentemente con

dextrosa 10%

~— e Nutricion precoz aumentando lentay

progresivamente el aporte calorico, para asi
evitar las complicaciones por realimentacion.



ACIDOSIS LACTICA

 Es una acidosis metabolica con gap
aumentado, producto del metabolismo
anaerobico, donde este se ve favorecido
por un incremento en el NADH reducido
con respecto al NAD oxidado.

 Los mecanismos de anaerobiosis por los
cuales se producen las condiciones

—TTE*CE*SHFIHSTWW

Lactica pueden ser diversos:



e Estados de hipoperfusion
tisular localizada o
generalizada

» estados de shock (séptico,

hipovolemico, Ac. Lactica
cardiogenico) tipo A

e hipoxemia severa _ _
(insuficiencia respiratoria, (hipoxicas)

anemia severa o
supresion de oxigeno)

e Inhibicion por mondxido
de carbono.



e |a conversion de bicarbonato se encuentra inhibida o la produccion
de NADH estimulada

« [ntoxicacion por alcoholes pesados
o -Diabetes descompensada
« -Enfermedad de Von Giercke

» -Deficiencias de piruvato carboxilasa, piruvato deshidrogenasa y
citocromo oxidasa

» -Uso de antidiabéticos orales (Fenformina).

e |Intoxicacion por cianuro.

 -Exceso de catecolaminas (feocromocitoma) -Enfermedades
malignas solidas y hematologicas -Presencia de D-lactato



Conseguir un estado hemodinamico y respiratorio que asegure una
adecua disponibilidad de oxigeno y transporte del mismo o los
tejidos.

Se infundiran soluciones vasopresoras e inotropicas

Lograr una buen intercambio gaseoso a nivel alveolo capilar
pulmonar.

La hemoglobina optima es la encargada de entregar el oxigeno a
los tejidos y toda anemia de cualquier causa debe ser tratada.

En cuanto a la administracionde bicarbonato, se acepta indicarlos
con Ph menores a 7:10 y bicarbonatemia menor de 9 mEdg/l.

Es de fundamental importancia el tratamiento de causa especifica
de la Acidosis metabolica ya que su perpetuidad marcara una
evolucion desfavorable del paciente. Especialmente los pacientes
en los cuales una isquemia localizada se ve beneficiada con
tratamiento quirurgico.



e La disminucion de la Tasa de Filtracion Glomerular altera los dos
mecanismos mas importantes que el organismo posee para eliminar
la carga acida diaria, estos son el Mecanismo del Amonio y de la
Acidez Titulable.

« Como consecuencia de esto se pierde la capacidad de eliminar
acidos fijos (trastorno en la acidificacion de la orina) y no se
regenera bicarbonato llevando a la acidosis metabolica.

 En estadios de insuficiencia renal cronica el organismo intenta

calcio de los huesos con lo cual se produce desmineralizacion y
fragilidad 0sea (osteodistrofia renal).



Diagnostico:

Paciente con diagnostico o antecedente
de insuficiencia renal

Urea y creatinina elevadas
Acidosis metabolica con Gap elevado




e Tratamiento

 Es importante realizar una interconsulta
con Nefrologia, ya que muchos
procedimientos dialiticos podrian ser
evitados tomando los recaudos necesarios
a tiempo. Y en conjunto con dicha
especialidad se debe tomar la decision de

~Iniciar una terapia de sustitucionde la

funcion renal.



Por Adicién de Acidos
Endogenos

Por Adicidn de Acidos
Exogenos



ACIDO ACETIL SALICILICO
METANOL

ETILENGLICOL
PARALDEHIDO



ACIDO ACETIL SALICILICO

« El acido acetil salicilico en sobredosis
estimula el drive respiratorio generando
hiperventilacion y mayor trabajo muscular
respiratorio, lo cual trae como
consecuencia lactacidemia.

 Provoca un desacople de la fosforilacion
oxidativa y aumenta la reabsorcion tubular
de protones.



e Los pacientes se presentan hipertermicos,
taguipneicos, con nauseas, vOmitos y
acidosis metabolica de Gap elevado

e El tratamiento consiste en la
administracion de Bicarbonato de Na, para
de esta manera alcalinizar la orina e
Incrementar el clearence urinario.
hidratacion y diuresis forzada, se
administrara Vitamina K si hay riesgo de
sangrado.



METANOL

METANOL

Metanol | 5 formaldero

alcohol deshidrogenasa
(95% en el higado) acido formico

acido félico/ l
+
co,




CLINICA

e nauseas, vomitos y dolor abdominal que
puede remedar un abdomen agudo,
cefaleas y veértigo.

e Transcurridas 12 a 24 horas aparecen los
Signos severos de intoxicacion, con injuria
del SNC (edema cerebral y convulsiones)
y de la vision (al afectarse la retina) que
pueden ser irreversibles.



* Produce una profunda acidosis metabdlica
y cOmo es osmoticamente activo genera
osmol GAP positivo (diferencia entre la

osmolaridad medida y la calculada) mayor
de 5

e E| GAP elevado es consecuencia de la

produccion de acido lactico (por blogueo
mitocondrial



TRATAMIENTO

medidas de rescate toxicologicas
la infusion de bicarbonato
ETILTERAPIA

HEMODIALISIS



Etilterapia;

* Debe Instituirse precozmente en soluciones al
10 % por via EV o al 20 a 40 % por via enteral.
Niveles de alcohol etilico de 13 a 30 mg/dl
saturan competitivamente la enzima,
enlenteciendo el pasaje a acido formico. La
dosis inicial es de 0.6 a 0.8 g/kg en 30 a 60’,
seguida de una infusion continua de 0.08 a 0.15
g/kg/h, tratando de mantener concentraciones
en plasma de 100 a 200 mg/dl, con lo que el
paciente se halla embriagado pero no en coma




La hemodialisis

e se utiliza para la remocion del metanol..
Esta indicada cuando:

* La metalonemia es mayor a 50 mg/dl.

e Se mantiene hasta que descienda a
25mg/d|



ETILENGLICOL

Es un componente altamente toxico, presente en
liquidos anticongelantes para automoviles, pinturas y
detergentes. Tambien ha sido usado ilegalmente en
vinos dulces, o en reemplazo de alcohol etilico en
adicciones severas.

Al igual que el metanol, no es toxico por si mismo sino a
través de sus productos metabdlicos.

La enzima alcohol deshidrgenasa lo transforma primero
en glicoaldehido (muy toxico para el SNC) y luego a este
en acidos glicolico, glioxilico y oxalico, todos altamente
toxicos.

Una sola ingestion de 100 ml puede ser fatal.

La elevacion del GAP es secundaria a acido lactico
(menos significativa que con metanol) y
fundamentalmente al acido glicdlico.



El tratamiento no difiere del de la
iIntoxicacion por metanol

medidas de rescate toxicologicas
la infusion de bicarbonato
ETILTERAPIA

HEMODIALISIS



PARALDEHIDO

Es otro alcohol pesado capaz de generar
acidosis metabdlica profunda con osmol GAP

positivo.

Su fuente de ingreso puede ser intencional (en
adicciones alcohodlicas severas o tentativas
suicidas), accidental o por sobredosis en el
tratamiento de convulsiones refractarias en la
abstinencia alcohdlica (muy poco usado).

Su tratamiento no difiere de los anteriores



e Segun el anion Gap calculado las acidosis
metabolicas pueden dividirse en dos
grandes grupos:

e Con anion GAP elevado (por adicion de
acidos fijos).
e Con anion GAP normal o hipercloremicas




Con anion GAP normal o
hiperclorémicas




e Este gran grupo de acidosis metabolica es
secundario a la perdida de bicarbonato
0 atrastornos en la acidificacion de la
orina.

 Ya que no hay adicion de acidos el anidn
Gap es normal, y como se menciono
anteriormente el cloro aumenta para poder
contrarestar la perdida de bicarbonato y
asli mantener la electroneutralidad.




 Una vez hecho el diagnostico de Acidosis
Metabolica con Gap normal, el paso a
seguir es solicitar un ionograma urinario,
para asi calcular el Gap o Anidn restante
urinario, = (Na+K)-Cl

 Normalmente el Gap urinario es 0 0
ligeramente positivo.




 Siel Gap urinario es (-) (la acidificacion de la
orina es adecuada, ya que el amonio secretado
se elimina en forma de cloruro). la causa del
trastorno es la perdida de bicarbonato

e El bicarbonato puede perderse por dos sitios,
por orina o por el tubo digestivo

e Para poder determinar el sitio de perdida el
tercer paso es medir el Ph urinariosi la orina es
alcalina, (Ph > 5) la perdida de bicarbonato sera
sin dudas por la misma y no por el tubo
digestivo.



Las posibles causas de perdida de
bicarbonato por orina son:

ATRproximal o tipo |l
Sindrome de Fanconl
Acetozolamida
Neovejigaileal
Posthipocapnia



Si el Phurinarioes <5

las perdidas se han producido por el tubo
digestivo

Diarrea
Ureterosigmoidostomia
-I1stula enterica

leo

Ureteroileostomia




e Siel Gap urinario es francamente (+) la
acidosis se debe a un trastorno en la
acidificacion de la orina y aqui tambien es
util determinar el Ph urinario para poder
estimar la posible causa del trastorno.



Si el Ph urinario es <de 5,5y el potasio
plasmatico elevado estaremos en presencia de
una ATR tipolV.

Si el potasio plasmatico se encuentra normal o
disminuido con una tasa de Filtracion glomerular
disminuida (20-30ml/min), podemos estar en
presencia de un paciente con desnutricion severa o
con alimentacion parenteral total.

Determinar la actividad de la renina plasmatica y la
aldosterona.

Renina baja y aldosterona baja:
Hipoaldosteronismo hiporeninemico

Renina normal, aldosterona baja y cortisol normal:
Deficit aislado de aldosterona

Renina normal, aldosterona baja y cortisol bajo:
nsuficiencia Suprarrenal




Si el Ph urinario es > de 5,5, el sodio urinario nos ayudara a
continuar con el algoritmo diagnostico, una vez determiando si este
es mayor o menor de 30mEqg/l, se hara una prueba diagnostica que
consiste en administrar furosemida intravenosa, la prueba es
positiva si el Ph medido luego de un tiempo prudencial se torna
acido (< 5,5) y el Nau es menor de 30mEqg/l en esta situacion el
trastorno de acidificacion de la orina es de causa reversible.

De lo contrario si el ph urinario sigue siendo mayor de 5,5y el Nau
es mayor de 30meg/l, potasio plasmatico elevado nos hara
diagnostico de ATRdistal con K elevado. Si el K esta disminuido el
diagnostico sera una ATRdistal tipo | o clasica.
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