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TRASTORNOS ACIDO BASE METABOLICOS 2 3

Las alteraciones metabolicas pueden ser asintométicas o presentar los sintomas propios
de las causas de los trastornos.

En los casos en que la etiologia no pueda determinarse por interrogatorio, examen fisico
o hallazgos en laboratorio de rutina, es util solicitar:

. lonograma urinario y pH urinario: para aclarar etiologias de alcalosis metabolica y
acidosis metabolica hiperclorémica.

. en acidosis metabdlica normoclorémicas: se puede solicitar cetonemia, lactato, CK y
dosaje de toxicos.

Ionograma vy GAP urinario

GAP urinario: Na, + K, — Cl,

E1 NH4" es el principal cation no medido en orina. Siguiendo el principio de
electroneutralidad, el GAP urinario es normal cuando es negativo ya que implica que el
NH," se excreta apropiadamente:

NH4+Na+K=Cl

El Cl se excreta con el NHy4 para mantener la electroneutralidad.

El GAP urinario no deberia considerarse en las acidosis metabolicas normoclorémicas
porque seria positivo aunque la excrecion del NHy sea apropiada ni en estados de
deshidratacion donde el aumento de la reabsorcion del cloro disminuye la excrecion de
NH,4 y, por lo tanto, el GAP.
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ACIDOSIS METABOLICA

Acidosis Lactica:

La concentracion plasmatica normal de lactato de de 0.5-1.5 mEq/I. Se considera
acidosis lactica cuando es > 5 mEq/I.

El tratamiento es el de la causa. El tratamiento con reposicion de NaHCO3 es
controvertido aunque se suele administrar una pequefia cantidad para mantener el pH
por encima de 7.10 ya que una acidemia mas grave deterioraria las funciones
cardiovasculares. Los riesgos de esta terapia son la hiperhidratacion, la hipernatremia y
una alcalosis metabdlica de rebote después de restablecer la hemodinamia.

Cetoacidosis:

Por descompensacion diabética o intoxicacion alcoholica. La cetoacidosis por ayuno no
suele ser clinicamente importante.

El tratamiento de la cetoacidosis diabética se basa en infusion de insulina y reposicion
hidroelectrolitica como también en el de la causa descompensante.

En la cetoacidosis alcoholica y del ayuno, el tratamiento se basa en la infusion de
solucion salina y glucosa.

El tratamiento con reposicion de NaHCO3 es controvertido y quedaria reservado para
acidemias severas (pH <7.10).

Rabdomiolisis:

, . . , 1. . ., + . , . .y
Generaria acidosis metabolica por liberacion de H' y aniones orgénicos tras la lesion de
las células. Sospecharla en ausencia de otra causa de acidosis. Se objetiva con aumento
de CK. Otras alteraciones que suelen aparecer en rabdomidlisis son hematuria, falla
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renal, debilidad o rigidez y los signos y sintomas de la enfermedad de base que causo el
trastorno.

Insuficiencia Renal:

Es causa de acidosis metabolica mixta (hiperclorémica y a GAP aumentado) en estadios
avanzados: por disminucion en la excrecion de acidos (aumento del GAP: fosfatos,
sulfatos, uratos) y por disminucion de la excrecion de H' (hipercloremia) debido a
agotamiento de nefronas capaces de hiperfiltracion (similar a ATR tipo 4).

A medida que se instaura la insuficiencia renal terminal, suele caer la concentracion de
HCO; estabilizandose en un nivel de 12-20 mEq/l. A pesar que sigue la retencion de H',
se impide una caida adicional de la concentracion plasmatica de HCOs, principalmente
por la amortiguacion de tampones 0seos: principalmente a través de la liberacion dsea
de calcio y de su posterior eliminacion por la orina. Este balance negativo de calcio se
puede revertir con la administracion de alcali y asi evitar la osteopenia.

Recordar que los pacientes con insuficiencia renal no tienen capacidad para aumentar la
excrecion urinaria de acido para compensar la sobrecarga de H'. Por lo que, ante un
HCOs3 <12 mEq/1, sospechar otra causa agregada de acidosis. En estos casos estaria
indicado el tratamiento con reposicion de NaHCOs. Algunos especialistas utilizan
NaHCOs; a dosis 1 mEq/kg/dia para mantener la concentraciéon de HCOs por encima de
22 mEq/1 para retrasar la osteopenia, evitar el catabolismo muscular y para prevenir el
dafo tabulointersticial secundario a la activacion del complemento por la
hiperproduccion de amonio por la nefrona.

Intoxicaciones:

Ante un paciente que se sospeche o se tenga certeza de intoxicacion, descartar el
consumo de otros toxicos concomitantes.

Salicilatos: tras la ingestion de acido acetilsalicilico. Los primeros sintomas incluyen
tinitus, vértigo, nduseas, vomitos y diarrea. Inicialmente, debido a que el salicilato
estimula el centro respiratorio, se produce una alcalosis respiratoria. Luego sobreviene
la acidosis metabolica, principalmente por acumulacion de dcidos organicos como
lactato y cetodcidos. Las intoxicaciones mas importantes pueden provocar alteraciones
mentales, coma, edema pulmonar no cardiaco y muerte. Solo se puede establecer el
diagnostico de certeza mediante la determinacion de la concentracion plasmatica de
salicilato (niveles > 40 mg/dl).

Los objetivos del tratamiento son la reduccion de la concentracion de los niveles de
acido salicilico en SNC (sitio en donde produce las mayores complicaciones) y
aumentar la excrecion del farmaco por orina. Ambos se logran mediante la alcanizacion
del pH con NaHCO3.

Se debe indicar dialisis en casos concentraciones de salicilato mayores a 80 mg/dl,
coma, insuficiencia renal o hiperhidratacion.

Alcohol: ver arriba en cetoacidosis.

Metanol y Etilenglicol: presentes en liquido de descongelar y como disolvente
comercial, barniz, lacas y esmaltes. En el caso del metanol, la aparicion de los sintomas
y aumento del GAP (por su principal metabolito: dcido formico) suelen demorar 12-36
horas desde la ingestion (otras puertas de entrada son la inhalacion o el contacto con la
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piel). Los sintomas iniciales son la astenia, la cefalea, la vision disminuida que puede
evolucionar a la ceguera, el coma y la muerte.

En el caso del etilenglicol, sus metabolitos toxicos son el acido glicolico y el 4acido
oxalico. Tras la ingesta, durante las primeras 12 horas predominan sintomas
neuroldgicos, luego aparecen alteraciones cardiopulmonares y mas tarde la insuficiencia
renal.

El tratamiento consiste en:

. La correccion de la acidemia mediante NaHCO3

. Carbén activado para reducir la absorcion

. Hemodialisis en caso de ingesta mayor de 30 ml o niveles plasmaticos mayores a 50
mg/dl. Tiene la ventaja de eliminar el toxico y sus metabolitos.

. Etilterapia: via oral o endovenosa. La enzima alcohol-deshidrogenasa, que es necesaria
para la conversion del metanol o del etilenglicol en sus metabolitos toxicos, tiene 10
veces mas afinidad por el etanol que por el resto de los alcoholes y de esa forma se
compite con la enzima mientras se elimina el metanol con las otras medidas.

Dosis:

Abstemios: carga 0.6 g/Kg, mantenimiento 66 mg/Kg/hora

Bebedores: la dosis de mantenimiento aumenta a 154 mg/Kg/hora

En hemodialisis: la dosis de mantenimiento aumenta a 240 mg/Kg/hora

Via oral: duplicar la dosis si se administrd carbon.

Independientemente de la via de administracion, controlar los niveles plasmaticos de
etanol y ajustar la dosis para mantener la concentracion entre 100-200 mg/dl. Se debe
continuar con tratamiento con etanol hasta que los niveles de metanol sean menores a 20
mg/dl. Como alternativa a la etilterapia, se puede utilizar el fomepizol que es un
antagonista selectivo de la alcohol-deshidrogenasa con afinidad 8000 veces superior al
etanol pero no se comercializa en nuestro pais.

Pérdidas Digestivas de HCO3:

Debido a que las secreciones pancreaticas y biliares son alcalinas, sus pérdidas por
diarrea, drenajes, fistulas y abuso de laxantes produciran acidosis metabolica
hiperclorémica.

De igual manera, las derivaciones ureterales a tubo digestivo por patologia obstructiva
neoplasica, producen acidosis metabdlica hiperclorémica al intercambiar el cloro
urinario por bicarbonato en el colon el cual es excretado por las heces.

Acidosis Tubular Renal (ATR):

Trastornos infrecuentes en adulto con excepcion de la ATR tipo 4.

ATR tipo 1 (distal): descenso en la secrecion neta de H+ en los tubulos colectores con
lo que se producen orinas alcalinas (pHu > 5.5) y acidosis metabolica hiperclorémica
que puede llegar a HCO3 < 10 mEq/l. Suele haber asociada hipokalemia e
hipercalciuria (por resorcidon 6sea por acidosis cronica) que puede complicar con
nefrolitiasis y nefrocalcinosis. En adultos, sospecharla en pacientes con enfermedades
autoinmunes, mieloma multiple o que hayan sido tratados con anfotericina B,
ifosfamida, litio, exceso de analgésicos y que presenten acidosis metabolica sin otra
causa adjudicable, con GAP urinario positivo y pHu alcalino. Como tratamiento se
puede indicar citrato de potasio que corregiria los trastornos en el balance de potasio y
del calcio, citrato de sodio o bicarbonato de sodio. Las dosis son de 1-2 mEq/kg/dia
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(dosis promedio equivalente que compensa la carga acida generada en el metabolismo
por dia) para llevar la concentracion de HCO3 22-24 mEq/1..

ATR tipo 2 (proximal): reabsorcion proximal deficiente de HCO3 que suele cursar con
fosfaturia, glucosuria, uricosuria, aminoaciduria y proteinuria tubular. Es un trastorno
autolimitado ya que la reabsorcion distal de HCO3 estd conservada manteniéndose una
concentracion plasmatica entre 14-20 mEq/1. En adultos, la causa mas frecuente es el
mieloma multiple, también puede ser secundaria a tratamiento con ifosfamida,
acetazolamida, amiloidosis, sindrome de Sjogren, rechazo de trasplante renal, plomo,
cadmio y mercurio. Sospecharlo en pacientes sin otras causas adjudicables con GAP
urinario negativo y sin pérdidas digestivas de HCO3 evidenciables.

En adultos no suele ser necesario tratamiento de la acidemia pero si pueden indicarse
suplementos de fosfato y vitamina D.

ATR tipo 4: Debido a carencia o resistencia a la aldosterona. La acidosis metabdlica
suele ser leve con HCO3 por encima de 15 mEq/] con hiperkalemia asociada. Las
causas pueden dividirse seglin el origen del hipoaldosteronismo:

. Hipoaldosteronismo primario: Por insuficiencia suprarrenal o por uso de heparina.

. Hipoaldosteronismo hiporeninemico: por enfermedad renal (especialmente nefropatia
diabética), expansion de volumen, IECAs, AINEs, ciclosporina, HIV.

. Resistencia a la aldosterona: por enfermedad tiibulointersticial y por drogas
(espironolactona, amilorida, trimetropin, pentamidina)

El tratamiento es empirico (restriccion de potasio en dieta y diuréticos si es necesario)
pero puede solicitarse para su diagnodstico renina y aldosterona.

En acidosis metabolica... ;cuando reponer NaHCO3 ev?

Soélo es necesaria en pacientes con acidosis metabolica severa en los cuales una
disminucion adicional del HCO3 pueda llevar a un grado de acidemia potencialmente
mortal. El objetivo seria elevar el HCO3 > 10 mEq/l. Se utiliza la siguiente formula:

Déficit de HCO3 (en mEq) = (10 — HCO3 actual) x Peso x 0.6

Recordar sobre la infusion de HCO3:

. EI NaHCO3 tiende a reducir la ventilacién por minuto con el consiguiente aumento de
la PCO2. Ya que el CO2 atraviesa la barrera hematoencefalica con mayor facilidad que
el HCO3, puede empeorar los sintomas neuroldgicos.

. Al contener una alta concentracion de sodio puede precipitar una falla cardiaca. En
estos casos considerar dialisis antes del tratamiento con NaHCO3.

. Produce hipokalemia (controlar y reponer potasio).

. En la acidosis lactica y en la cetoacidosis, no se requeriria tratamiento con HCO3 ya
que el mismo metabolito de los aniones orgéanicos regenerara HCO3.

. La elevacion inicial en la concentracion del HCO3 tras la reposicion, disminuye al
equilibrarse con los amortiguadores intracelulares. Por lo tanto, se debe tener presente
que se debe realizar un control inicial de HCO3 y otro luego de suponerse el equilibrio
en el espacio intracelular.

ALCALOSIS METABOLICA

Sal-Sensible: (Clu < 30 mEq/])
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Es la causa mas comun de alcalosis metabdlica. Responde a la correccion de volumen
con soluciones que contengan sales de cloro (CINa, CIK). La respuesta puede
objetivarse por aumento de Cl en orina y por alcalinizacion de la orina (partiendo de un
pHu < 5.5 hasta alcalinizarla).

Sal-Resistente: (Clu > 30 mEq/1)

Generalmente se debe a:

. Estados edematosos: en estos pacientes, la alcalosis metabolica suele instaurarse tras el
tratamiento con diuréticos. El exceso de balance negativo en un paciente debe
sospecharse tanto por aumento del bicarbonato como por deterioro de la funcion renal.
En estos casos, deberia realizarse un balance negativo menor, que permita llevar al
paciente a peso seco en un transcurso de tiempo sin que eleve el bicarbonato ni la urea y
creatinina.

Agotamiento de potasio: Un paciente con hipokalemia puede comportarse como sal-
resistente si existe un agotamiento importante de K+. El déficit puede superar los 1000
mkEq. El tratamiento es la reposicion. Ante hipokalemias persistente, sospechar y
corregir hipomagnesemia.

Hipermineralcortisolismos: El tratamiento en caso de administracion de corticoides
exogenos seria intentar disminuir la dosis si la patologia de base esta controlada. En
caso de adenoma suprarrenal, la extirpacion quirargica. También se pueden utilizar
amiloride o espironolactona.

En casos de alcalosis metabdlica grave (pH > 7.55) que no corrige con las medidas
descriptas, se puede utilizar acetazolamida (inhibidor de la anhidrasa carbdnica que
produce bicarbonaturia) a dosis de 250 mg ¢/ 12-24 hs vo o iv con control estricto del
potasio ya que aumenta su excrecion urinaria.

RESUMEN:

Ver algoritmos diagnosticos.

Sélo solicitar ionograma y pH urinario en casos en que la causa del trastorno metabodlico
no sea evidente.

El tratamiento es el de la causa. S6lo se debe administrar bicarbonato endovenoso en
situaciones donde la acidosis peligre la vida del paciente (beneficio controvertido y
efectos adversos).

En cuanto al tratamiento de las alcalosis metabdlicas también es el de la causa. Recordar
que el tipo mas comun son las cloro sensibles y responde a la correccion del balance
hidrosalino.
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