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96.
TEMA III

EQUILIBRIDO B CITDO-BASICO

Dr. Waldemar Badia C.

El pH del LEC es una de las constantes bioldSgicas
m&s importantes. La funcidn de las células se altera rapida
mente ante pequefias variaciones de &1. En el organismo pue-
de provocarse cambios de pH por diversos mecanismos (produc
cién de &cidos provenientes del catabolismo lipido en 1la
diabetes, de &cido l&ctico en la anoxia tisular, de A&cido
carbdénico en la hipoventilacidén, etc.), pero también tiene
varios mecanismos para su compensacidn (sistema tampones,
ventilacidén, mecanismos renales). Recordaremos algunos con-
ceptos de pH, sus mecanismos de regulacidén y, esquemdtica -
mente, los desequilibrios gque mis frecuentemente encontra-
mos en Cirugia.

CONCEPTO DE pH

El equilibrio Acido-b&sico de un liquido es fun-
cidén de la concentracidn de hidrogeniones (H+ ). Por ejem-
plo, la concentracién de H+ del agua pura es de 1 x 10-=7
(1 molécula por cada 10 millones de moléculas de agua)o sea
0.0000001, lo que también se ha denominado 100 nanomoles
(100 x 10-9). La concentracién normal de H* del plasma hu-
mano es de 4 x 1078, o sea, 1 x 10-7.4 & 0.0000000 40, 1lo
cual se ha denominado 40 nanomoles.

Por comodidad de expresidén, S&rensen en 1909, in-
trodujo el concepto de pH, que es el "logaritmo negativo de
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la concentracidén de H+ de una solucidén". En el caso del
agua el pH serd de 7 y en el del plasma seri de 7.40. Este
concepto, si bien simplificd por una parte, enredd por otra,
POr cuanto un aumento de la concentracidn de hidrogeniones
(mayor acidez) corresponde a una disminucidén en la cifra
del pH. Asi, por ejemplo :

En el plasma pH 7.3 = 50 nanomoles/litro, indica aci
dosis

PH 7.4 = 40 nanomoles/litro, indica noxr
malidad

PH 7.5 = 31.5 nanomoles/litro, indica al-
calosis

La expresidn de S&rensen de "pH" como expresidn
de la concentracidén de H ademis ha producido dificultades
para comprender la cuantia de los desequilibrios Aacido-b3-
sicos. El hecho de haber utilizado el logaritmo negativo,
hace que las desviaciones no puedan cuantificarse en forma
lineal. De ahi gue, hace afios atrds, se tratd de modificar
la y expresar la concentracién como "nano-equivalentes" .De
esta forma, por ejemplo, una disminucidn de un 30 % en la
concentracién de H (de 40 a 28 nanomoles) seria claramente
comprendida ; en cambio, la variacidn de 7.396 a 7.553 no
indica tal variacidén porcentual .

Para dar una idea de los cambios absolutos de o
centracién de H y su correspondiente pH damos el siguiente
cuadro,.

En la primera columna est&n las variaciones por -
centuales de concentracidn de hidrogeniones, a partir del
valor normal de pH 7.40 & 40 nanomoles. En la segunda co-
lumna estd la concentracidén de H en nanomoles .En la tercera
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el respectivo pH. En la cuarta ests el Base Excess corres-
pondiente que habrfa si el componente respiratorio no va-
riara (pCO2 40 mmHg). En la quinta columna est&n los walo-~
res de pCO2 que habria para cada PH si el componente buffer
permaneciera invariable (BE igual a 0).

BE mEq/1 pCO2 mmHg

% (a pcCcoO2 (2 BE

de var. nEq/1 pH 40 mm Hg) OnEq/1)

-, 80 % 8 8.10

—: 19 5% 12 7 .92

- B0 % 16 7 .80

- 50 % 20 7.70 + 25 13.5

- 40 % 24 7162 + 17 18

- 30 % 28 7P L + 12 23

- 20 % K. 7. 7.49 -+ 8 29

- 10 % 36 7.44 + 3 34
100 % normal 40 7 .40 0 40

4+ 10 % 44 7 .36 - 3 47

+ 20 9% 48 Te32 - 5 55

+ 309 52 7.28 - 9,5 61

+ 40 % 56 i 4 - 10 70

+ 50 % 60 Tadd - 11,5 83

+ 60 % 64 1«19 T 86

+ 70 % 68 Tad? - 14 96

+ 80 % 72 7.14 - 15 103

+ 90 % 76 7T.12 - 16 110

4+ 1200 9% 80 7X0 - 10,5 118
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SISTEMA TAMPON O BUFFER

Se llama sistema tampdn o buffer a aquellas sus-
tancias que, al estar presentes en un lfgquido al que se le
agrega un Acido o una base fuerte, logran atenuar las va-
riaciones del pH. Un sistema buffer esti generalmente com-
puesto de un Acido débil, de bajo coeficiente de disocia-
cién, y su sal respectiva, por ejemplo : &cido carbdnico y
bicarbonato de Na. Al agregarse a dicha solucién un &Acido
fuerte como el HCl, se formard la sal respectiva, NaCl, au
mentando la concentracidén del &cido débil que, por tener
poca disociabilidad, provocari sdlo un pequefio descenso del
PH. Igualmente, al agregarse una base fuerte como el NaOH,
se formard H20 y aumentari el bicarbonato,disminuyendo muy
discretamente la concentracidn de H. En ambos casos el pH
variard muy poco, dependiendo de la capacidad tampén que
tenga la solucidn,

El pK del sistema buffer es el pH que tiene 1a
solucidén cuando contiene igual cantidad de sal y de Scido.

TITULACION DE UNA SOLUCION BUFFER

El poder de una solucidn buffer puede"titularse"
agregando &cido y determinando la variacidn del pH. Es lo
que se denomina "titulacidén in vitro". Si en un sistema de
coordenadas se va colocando los puntos correspondientes al
Acido agregado (eje de las Y) con el pH respectivo ( eje
de las X) se puede fabricar una curva caracteristica del
buffer correspondiente.

NOMOGRAMA DE SIGGAARD-ANDERSEN

La "titulacidén in vitro" se ha aprovechado en el
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laboratorio clfnico para determinar, con la medicidén de
tres pH, todas las propiedades acido-bdsicas de la san-
gre : pH, pCO2, bicarbonato plasmdtico, buffer total, bi
carbonato standard, base excess. Se somete la sangre a
dos tensiones de CO2 conocidas y se mide los respectivos
pH ; ambas parejas de datos (pH, pCO2) fijan en el siste
ma de coordenadas la direccidn de la curva de titulacidn
(en el rango clinico puede considerarse como linea rec -
ta). Esta linea serd mds vertical mientras mayor sea el
poder buffer de la solucién. Luego, con el pH real de la
sangre se fija el pCO2 respectivo. Este es el llamado mé
todo de Astrup. En €l cuadro siguiente mostramos el Nomo
grama de Siggaard-Andersen, basado en la ecuacidén de Hen
derson-Hasselbach. Es un sistema de coordenadas que rela
ciona las variaciones de pCO2 (que representa el 4cido
carbdnico) con las variaciones de pH, en los ejes X e Y
respectivamente. En una primera curva estin los valo -
res de titulacidn del Buffer Total o Buffer Base que tie
ne una solucidn, expresada en mEgq/l. El1 valor normal, pa
ra una sangre con 14 gr de Hb por litro es de 47 mEgq/l y
se correrd hacia la izgquierda si disminuye el poder buf-
fer (acidosis metabdlica) o hacia la derecha (alcalosis
metabdlica). En la linea de los 40 mm de pCO2 (valor nor
mal en sangre arterial) estdn colocados los mEgq/1 de bi
carbonato plasmitico correspondientes a ese pCO2 y que
se denomina Bicarbonato Standard, siendo su valor normal
de 24 mEgq/l. En una segunda curva estan los valores del
denominado Base Excess, que es la diferencia entre la ca
pacidad buffer que demostrd la titulacién de una determi
nada sangre y la capacidad buffer normal que deberia te-
ner la sangre con la concentracidén de Hb respectivo. Re-
cordemos que la Hb es un buffer por estar constituida px
HHb y por BHb, Acido débil y sal respectivamente, pose -
yendo un mayor poder buffer la Hb reducida que la oxihe-
moglobina.
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Fundamentalmente tres valores nos indicaridn el

estado Acido-basico :

l.

El Base-Excess indicari la magnitud de las desviacio-
nes metabdlicas de una sangre expresada en mEgq/l : BE
con valores negativos o Base déficit corresponde a ad
dosis metabdélica, y BE con valores positivos, una al-
calosis metabdlica.

Las variaciones de la pC02 de una sangre nos indicard
las desviaciones respiratorias : pCO2 mayor que 40 mm
Hg corresponden a acidosis respiratorias y las meno-
res de 40 mm Hg a alcalosis respiratorias.

Por dltimo, el pH real o actual de la sangre nos indi
card si cualquier valor de BE o de pCO2 corresponde
a un estado compensado (pH = 7.40), o descompensado ;
si es menor de 7.40, serd una acidosis descompensada,
y si es mayor que 7.40, se trata de una alcalosis des
compensada.

REGULACION DEL pH DEL LIQUIDO EXTRACELULAR ( LEC )

En el organismo hay por lo menos tres tipos de

sistemas reguladores del pH del LEC :

a)
b)
c)

a)

Sistemas tampones de la sangre
Regulacién ventilatoria pulmonar
Regulacidén renal

Otros mecanismos poco estudiados
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Sistemas tampones de la sangre

En la sangre hay sistemas tampones en los glébulos ro-
jos y en el plasma :

hemoglobinato (de K)
oxihemoglobinato (de K)
proteinato (de K)

En los glébulos rojos

bicarbonato (de Na)

con pK = 6.1
fosfato (de Na) con pK = 6.8
proteinato (de Na)

En el plasma

Ademds recordemos que los glébulos rojos tienen un pa-
pel importante en el pasaje de CO2 hacia HCO3 por ac
cidén de la anhidrasa carbdnica.

El poder tampén o Buffer Base de los glébulos rojos es
de 57 mEq/1, y el del plasma es de 41 mEq/l,lo cual da
para la sangre total con Ht de 40 % un poder buffer to
tal, como dijimos, de 47 mEgq/l. En la sangre venosa la
capacidad buffer es algo mayor y por esa razdén,a pesar
gque la sangre venosa tiene mayor contenido de co2, 1la
diferencia de pH entre ambas sangre es, en condiciones
normales, infima (no mis de 0.01).

La capacidad buffer de todo el LEC de un adulto de al-
rededor de 70 Kg es por lo tanto de 600 mEq, distribufi
dos en :

Plasma y L. interst. 12 1 x 41 = 492
Glébulos rojos 21 x 57 = 104

El poder tampén esti fntimamente relacionado con la cam
posicidén electrolitica del plasma, cuyos valores norma
les son :
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mEq/1l de plasma
Cationes Aniones
Na 142 HCO3 25
K > prot 16
Ca 5 cl 102
Mg 2 AND* 9

* AND = aniones no determinados.

Expresados en mEq/l, los cationes son iguales que los anio
nes. Si en el fotdmetro de llama determinamos todos los ca
tiones y ademds el Cl, la proteinemia y el bicarbonato, la
diferencia numérica que haya entre la suma de los aniones
Y la suma de los aniones mencionados, corresponderi a los
"aniones no determinados", prActicamente todos correspon -
dientes a &cidos fuertes y por lo tanto muy acidificantes:
sulfato, lactato, Acidos grasos, etc.

La acidosis metabdlica se produce cuando se pierde o dismi
nuye el Na y el HCO3 (ileo bajo, diarreas, etc.) o aumenta
el Cl (acidosis hiperclorémica) o algdn anién de &cido
fuerte, como lactato (en la anoxia tisular), sulfato, oxi-
butirato (diabetes), etc.

La alcalosis metabSlica se produce en las situaciones in-
versas a las sefialadas : aumento del Na y HCO3 (ingestidn
de alcalinos), pérdida de Cl (vémitos), etc.

A pesar que en la sangre hay muchos sistemas tampones, el
mds importante y el que sirve en la préictica para la eva -
luacidn y tratamiento de los desequilibrios &cido-bdsicos
es el bicarbonato/acido carbdnico, regido por la ecuacidn
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de Henderson-Hasselbach

pH = pK + log Picarbonato
dc. carbdnico
74 = Bsld log 25 mEq/1 HCO3
1.2 mEgq/1 H2CO3
0 Dbien
pH = pRK + Dbicarbonato
pCO2
7.4 = 6.1 + 25 mEgq/1 HCO3
40 mm Hg CO2

105 .

En la practica se usa la segunda ecuacidén debido a que

la concentracidn de Acido carbdnico, H2C03, no es

di-

rectamente mensurable, pero es directamente proporcio-
nal a la pCO2 (presidn parcial de CO02).

Regulacidn ventilatoria pulmonar

La ventilacidn pulmonar estd regida por un complejo me
canismo nervioso (centros respiratorios, reflejos, paxr
etc.), que no es del caso profun-

ticipacidén cortical,
dizar, pero gue estd influenciado esencialmente por
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l. Variaciones de la pCO2 alveolar y sangre arterial
2. Variaciones del pH de sangre arterial
3. Variaciones de la p0O2 arterial

Se produce hiperventilacidén como reaccidn ante un aumento
de la pCO2 o un descenso de pH o de p02, la cual lleva a
su vez a un descenso de la pCO2 y un ascenso del pH, sin
que se modifique substancialmente la pO2 ni el poder buf-
fer de la sangre. Puede producirse también hiperventila-
cidén por otros mecanismos : voluntarios, influencia desde
Ootros centros nerviosos, accidén de drogas, temperatura o0 o
poral, etc.

Se produce hipoventilacidén - aungue en mucho menor magni-
tud, debido a mecanismos que protegen contra la hipoxemia
- como reaccidn ante un descenso de la pCO2, ascenso de

PH o de p02, lo cual llevard a su vez a una elevacidén de
la pCO2 y descenso del pH. Igualmente como en el caso an-
terior, otros mecanismos pueden provocar hipoventilacidn:
voluntarios, drogas tales como morfinicos y morfinoides,
hipotermia corporal, etc.

Los mecanismos mencionados de regulacidén ventilatoria es-
tdn permanentemente actuando y es el principal mecanismo
de autorregulacién del pH, la cual se manifiesta con los
suspiros peridédicos (alrededor de 10 por hora) ,que sirven
a su vez para expandir alvéolos poco distendidos. La fre-
cuencia y el volumen ventilatorio varian notablemente vy
se salen del rango normal cuando se produce un desequili-
brio dcido-bdsico de origen metabdlico. Asf, ante un au -
mento de los aniones fijos (Cl, lactato, sulfato, &c. oxi
butirico, etc.) con disminucidén de la tasa de bicarbonato
plasmiatico y descenso del pH, se estimulari inmediatamen-
te la ventilacidén con reduccién de la pCO2 arterial,hasta
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conseguir un pH normal (compensacidn de la acidosis me-
tabdlica). Si el aumento de los aniones fijos desborda
la capacidad compensatoria pulmonar o esta est& entraba
da (disminucién de la capacidad pulmonar, morfinicos,do
lor, etc.), no se llega a la total compensacidén (acido-
sis metabdlica descompensada).

Ante un descenso de los aniones fijos o un aumento del
bicarbonato plasmiatico con ascenso del PH, la compensa-
cién con hipoventilacidn estd muy restringida, ya que
éste llevaria a una hipoxemia que rapidamente estimula-
ria los centros respiratorios. El organismo tiene por lo
tanto mucho menos compensacién ventilatoria ante una al
calosis metabdlica que ante una acidosis metab&lica.

Regulacidén renal

El pH urinario normal varia entre 4 y 8. A pH 4 se eli-
mina 0.1 mEq de hidrogeniones por litro, lo cual es bas
tante poco y casi despreciable. Sin embargo, el rifdn
es capaz de realizar otros mecanismos reguladores de PH,
entre los cuales tenemos :

1. Elimina radicales &cidos fuertes (S04, Cl, etc.)

2. Reabsorbe bases (bicarbonato) o los excreta segun
necesidad,

3. Reabsorbe sodio reemplazindolo por amonio,cuya for-
macidén en el rifidn es normalmente de 30 mEq al dia,
pero que puede variar desde O hasta 300 mEq o mé&s,
Y lo hace a partir de la glutamina.

4. La acidez titulable, gue normalmente es de 20 a 25
mEq al dfa, puede variar desde O hasta 300 mEq al
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dia, y que expresa la eliminacidn de Acidos débiles.

Los mecanismos renales mencionados entran en juego para
compensar tanto las alteraciones metabdlicas como las
respiratorias. NStese que hay mis posibilidades para am
pensar las acidosis que las alcalosis.

d) Otros mecanismos

Evidentemente existe otros mecanismos que actdan, pero
han sido poco estudiados. Entre estos mencionaremos :

1. La produccién de Acido clorhidrico por el estdémago

y eventualmente su eliminacidén por vémitos o neutra
lizacidn.

2. El glébulo rojo capta mis o menos cloro, o sodio, o
bicarbonato, segin necesidad.

3. Probablemente el LIC también debe participar en 1la
regulacidén Acido-basico.

ESTADOS CLINICOS CON DESEQUILIBRIOS ACIDO-BASICOS

Como resumen de los miltiples estados clinicos que
puedan llevar a desequilibrios &cido-basicos,presentamos a
continuacién el Nomograma de Siggaard-Andersen en el cual,
con el pH arterial y el pCO2 art. (ambos corregidos en 1la
temperatura y sat. de Hb correspondiente) obtenidas por el

Astrup, podemos "leer" todas las variaciones y llegar a co-
rregirlas.

Las alteraciones metabSlicas se "leen" en la esca
la del Base Excess (valores positivos son alcalosis metabd-
licas; valores negativos son acidosis metab&licas).
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Las alteraciones respiratorias se "leen" en la
escala del pCO2 (valores sobre 40 mm Hg son acidosis res-
piratorias ; valores bajo 40 mm Hg son alcalosis respira-
torias).

Si, a pesar de haber alteraciones del BE y/o de
la pCO2, el pH se mantiene alrededor de 7.4 (7.38 = 7.42)
la variacidén estd compensada. No asi si el pH también se
sale del rango normal, en que se hablard de una altera -
cidén descompensada.

Todos los mecanismos de regulacidn del pH men-
cionado (sistemas buffer, ventilacién pulmonar,rifién,etc.)
tienden a mantenerlo alrededor de 7.40, gue habitualmente
es el Sptimo. Sin embargo, como todo mecanismo de autorre
gulacidén, hay pequefias modulaciones alrededor de esa ci-
fra. Esas modulaciones no deben ir mids alld de un 5 a 10
% de la concentracidén de hidrogeniones normal de 40 nano-
equivalentes, lo cual equivale a 7.44 a 7.36. Mas alli de
esas cifras se diagnosticarid como una alteracidn, espe -
cialmente si se desvia hacia la alcalosis, ante la cual,
como ya hemos visto, el organismo tiene muy pocos mecanis
mos de correccidn.

Las desviaciones del pH descompensadas producen
alteraciones en los diferentes sistemas orgdnicos, dentro
de las cuales mencionaremos algunas en el cuadro siguien-
te



T 8 18N

ALTERACIONES FISIOPATOLOGICAS QUE PRODUCEN LOS DESEQUILIBRIOS

ACIDO~BASICOS DESCOMPENSADOS

ACIDOSIS

LIC (célula en
general)

Calcio plasmi-
tico

Curva disoc.Hb

S.N.autonémico

Corazdén

Entrada de agua (hidrat.
cel,)

Entrada de H y Cl1 (aci-
dif. cel.)

Salida de K y HCO3 (hi~-
per K)

Ruptura lisosomas y sa-
lida de enzimas

Mayor ionizacién

A la der, (mayor entrega
02 en los tejidos)

Simpaticotonismo
Descarga catecolaminica

Aum. excitabilidad (ex-
trasist,)
Aum,.contractibilidad
(¢2indirect.?)
Aum.irrig.coronaria?
Posteriormente caida del
débito y fibrilacién

Salida de agua (des~
hidrat., cel.)

Salida de H y Cl
(alcal. cel.)

Entrada de K y HCO3
(hipo K)

Menor ionizacién (hi
perexcitabilidad mus
cular)

A la izqg. (menor en-
trega 02 en los te-
jidos)

Vagotonismo

Dism.excitabilidad

Dism.contractibili-
dad

(continda)
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ACIDOSIS

112,

r—

ALCALOSIS

Arteriolas

Tubuli renal

Ventilacidn
pulmonar

S.N. Central y
N.M.

neana

Vasodilat, periférica

Vasoconstr.Terr.pulno
nar

Mayor reabs.HCO3 y Na
Mayor produc.de NH4
Orina Aacida

Hiperventilacidn

Astenia, Hipctonia

Aumento f£flujo sang. y
volumen cerebral, "ede
ma" e hipertensidén cra

Vasoconustricecidén pe-
riférica

Menor reabs.HCO3 y Na
Menor produc.de NH4
Orina béasica

Se ha descrito nefro-
sis aguda

Hipoventilacidn ;

Excitabilidad. Hiper-
tonia (tetania)

Existe algunas variaciones de respuesta segin si

la alteracidén es respiratoria o metab&lice. Por ejemplo,el
ajuste intracelular-extracelular se hace mds rapide en las
alteraciones respiratorias (pocos minutos) gue en las meta
bélicas (6 6 mds horas). En el ligquido cefalorraquideo las
variaciones del pH son a veces paraddjicas debido a la di-
ferencia de permeabilidad que tiene la llamada "barrera he
matoencefilica" : permeable al CO2 e impermeable al ECO3.
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En la alcalosis hipoclorémica del sindrome pilérico en un
principio hay orinas alcalinas, pero posteriormente puede
haber orinas &cidas, por mayor reabsorcién de Na en el tubu
1i cuando se produce hipovolemia.

A continuacién veremos en forma resumida y esque-
m&tica la Etiologfa, Sintomatologia y Tratamiento de las

acidosis y alcalosis, tanto metabdlica como respiratoria,en
sendos cuadros :

ACIDOSIS METABOLICA

B.E, menor gque 0. pCO2 menor que 40 mm Hg. pH me-
nor gque 7.40.

Etiologia : Diabetes descompensada Ac. acetacético e
hidroxibutirico
Insuficiencia circula- Ac. lactico
toria (anoxia)
Insuficiencia renal agu Falta de elimina -
da y crdnica cién de H*
Deshidratacidén via in- Eliminacidén bases
testinal
Sobredosis de cloruros Hipercloremia
Ureterosigmiodostomia Hipercloremia y pér
dida de base
Alcalosis respiratoria Ac. lActico
Sintomato
logia : Hiperventilacidn tipo
aciddética

propia de la etiologia
respectiva :
- Diabetes
- Insuf. circulatoria
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Tratamigg
to :
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- Insuficiencia renal
- Deshidratacidén via gastrointestinal
Hiperpotasemia posible

Acida. Acidez titulable y amonio altos

El tratamiento etiolégico es primordial
Bicarbonato o lactato de Na
Glucosa-insulina si hay hiperpotasemia
Dijlisis

Se puede calcular la cantidad de bicarbonato a usar para la
normalizacidén de la acidosis, multiplicando el BE desviado
de lo normal por el volumen del LEC (12 litros para un indi
viduo de 70 Kg).

ACIDOSIS RESPIRATORIA

7.40.

Etiologia:

pCO2 mayor que 40 mm Hg. BE normal. pH menor que

Obstruccién de vias aéreas: Cuerpos extrafios.As-
ma. Tumores.
Restriccidn de parenguima : Neumopatias.

Alt. misculos respiratorios : Curarizacidén. Téta

nos. Poliomielitis.
Alt. centros respiratorios : Meningitis., Polio-

mielitis. TEC. Tumores. Enclavamiento bulbar. Me
dicamentos depresores : morfinicos, barbitdricos.
Alcalosis metabdlica (compensacidn de): es discu
tida por algunos autores.

Aumento del espacio muerto ventilatorio : Enfise

ma.

En la anestesia general : hipoventilacidn,fallas
de las vdlvulas de la maquina, cal sodada agota-
da, hiperexpansidén pulmonar permanente (bolsa so
breinflada), depdsito de cal desconectado.
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Sintomato
logia 3

Ex.orina

Tratamien
to

B

Crisis hipertensivas, taquicardia, sudoracién,
es la triada caracteristica de la acidosis agu
da en su primera etapa. Posteriormente cae el
débito cardiaco y aparecen extrasistoles que

terminan en fibrilacidén ventricular.

Cefaleas, somnolencia, demuestran la hiperten-
sién del LCR.

La insuficiencia cardfaca derecha con hepatome
galia y reflujo hepatoyugular es frecuente en
la insuficiencia respiratoria crénica.

Acida. Acidez titulable y amonio altos.

Broncopulmonar : permeabilizar via aérea, bron
codilatadores, kinesiterapia ventilatoria,
antibidticos, humidificacién,aspiracidn, etc.

Ventiladorss mecénicos con intubacidn endotra-
queal o tragueostomia.

Oxigenoterapia muy controlada (2 litros/min y
alternada), pues puede deprimir el centro
respiratorio.

Sedantes muy controlados o prohibidos.

Acetazolamida (Diamox) no recomendada,por agra
var la acidosis al impedir la reabsorcidn
tubular del HCO3.

Los alcali "zantes deben proscribirse,pues pue
den descompensar una insuficiencia respira-
toria.

En aquellos casos de acidosis respiratoria en gue el Nomo-
grama de Siggaard-Andersen muestra ademds que hay una aci-
dosis metabdlica agregada, se ha de dudar de esta acidosis

metabdlica,

va que puede ser error de interpretacién del
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Nomograma. Este posible error se deberfia a los distintos
valores que da la "titulacidén in vivo" y la “titulacidn
in vitro". Si, con hiperventilacidn, corregimos la acido
sis respiratoria de un enfermo, provocamos una "titula-
cidn in vivo", en la cual participa todo el LEC (12 li-
tros) y por lo tanto 9 litros sin Hb (1. intersticial) y
s&lo 5 litros con Hb (sangre). El liguido "titulado” tie
ne, por lo tanto, menor poder buffer por litro que la "d
tulacidn in vitro" realizada en el laboratorio y expresa
da en el Nomograma. Para la correcta apreciacién de es-
tos casos deberfa "leerse" la cifra del BE como si la san
gre tuviera sélo 4 6 5 gr de Hb, en lugar de los 14 6 15
gr que realmente contiene.

ALCALOSIS METABOLICA

Etiologia : Hipocloremia (s. pildérico, vémitos, sonda
gistrica).
Hipernatremia Ingestidn o perfusién exgera-
da de bicarbonato o similares.
Mixto Hipopotasemia (uso de diuréti
cos, uso de corticoides) .
Compensacién ante una acidosis respiratoria

crénica.
Sintomato-
logia : npatfa, cefalea, temblores musculares, teta-
nia. Orina : pH alcal., dc. titul. baja, amo
nio bajo.
Tratamien-
to . Administracién de cloruros (de Na, de K, de

Ca, de amonio) (continda)
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Se puede calcular el déficit de Cl por el mismo procedi-
miento que usamos para el cdlculo del déficit de Na (ver
Equilibrio Hidrosalino).

a) Si el volumen del LEC no estd alterado :

Normalmente el cloro del LEC = 103 x 12 1= 1236 mEqQ

en hipocloremia de 80 mEg/l

y 12 litros de LEC = 80 x 12 = 960 mEq
Déficit 276 mEq

b) Si el volumen del LEC estd disminuido a 9 litros

Normal 103 x 12 = 1236

Hipocloremia y LE disminui-

do 80 x 9 = 720

Déficit 516 mEq

W
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ALCALOSIS RESPIRATORIA

Efectos shunt en atelectasias. Ventilacidn
mecanica.

Histeria. Meningoencefalitis.

Intoxicacidén salicilica.

Insuficiencia hepatica grave.

Acidosis metabdlica (compensacidn de).

Etiologia

Sintoma-
tologia

L3

Hiperventilacidn.

Parestesias, vértigo, sincope.

Excitacidn psicomotora.

Hipotensidn arterial, débito bajo,vasocons
triccidn.

Hipokalemia. Hiperlactacidemia,curva de di
sociacidn de la hemoglobina corrida a la
izquierda.

Orina : alcalina, acidez titulable baja,am
nio bajo (salvo en la insuficiencia hepati
ca, en que estd muy alto).

' Tratamien-
to

Corregir el shunt pulmonar (kinesiterapia).
Valium si hay excitacidn psicomotora.

El mecanismo de la alcalosis respiratoria en la insufi-
ciencia hepdtica ha sido muy discutido. Para nosotros se
debe al amonio circulante, que por una parte estimula el
centro respiratorio y por otro harfia que parte de las

proteinas pasarian a ser catidnicas, por su contenido en
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glutamina. Este dltimo hecho explica la gran produccidén
de amonio por el rifién y la disminucidn de la fraccidn
anidnica no determinada o "trou anidnico". Normalmente
la AND es de alrededor de 10 mEq/1l de plasma y en estos
casos suele tener valores negativos.
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