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Acidosis Metabdlica. Conceptos Actuales

Ferrerira JP'

Resumen

La acidosis metabdlica se define como una alte-
racion fisiopatologica que reduce la concentracion
plasmatica de bicarbonato por debajo de 22 mEq/I,
acompafado inicialmente por una reduccion del
pH sanguineo. En funcion del anion restante (AR)
y de la concentracion de cloro, la acidosis meta-
bolica se clasifica en normocloremica con AR au-
mentado, hipercloremica con AR normal. En base
a esta clasificacion, se podra establecer el trata-
miento mas adecuado. En la acidosis por ganancia
de acidos el objetivo sera detener la produccién
de H+, aumentar el catabolismo de los aniones en
exceso y regenerar el bicarbonato plasmatico. En
los casos de acidosis por pérdida de bicarbonato,
la reposicion de volumen suele ser suficiente para
restablecer la homeostasis. Finalmente, el uso de
bicarbonato exdgeno es un tema controvertido y
los criterios para decidir su uso son cada vez mas
exigentes.
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Abstract

Metabolic acidosis is defined as an arterial blood
pH <7,35 with plasma bicarbonate <22 mmol/L.
Depending on the anion GAP (AG) is classified as
elevated AG metabolic acidoses or normal AG me-
tabolic acidoses (hyperchloraemic acidosis). Ba-
sed on this classification, it may establish the most
appropriate treatment. In the elevated AG treatment
of the underlying cause to increase the catabolism
of excess anions and regenerate the plasma bicar-
bonate. In cases of acidosis by bicarbonate loss,
volume replacement is usually sufficient to restore
homeostasis. Finally, the use of exogenous bicar-
bonate is controversial and the criteria for deciding
to use are increasingly demanding.

Key words: metabolic acidosis, treatment, serum chloride and
metabolic acid-base

Se define acidosis metabodlica como una alteracion
fisiopatologica que conduce a una reduccion de la
concentracion plasmatica de bicarbonato por de-
bajo de 22 mEq/l, acompafiado inicialmente por
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una reduccion del pH sanguineo (acidemia). La
disminucion del bicarbonato puede deberse a su
perdida por ejemplo, durante un episodio de gas-
troenteritis, o bien a su titulacion con acidos como
en la cetoacidosis diabética. También pueden ocu-
rrir ambos procesos simultaneamente (pérdida y
titulacion). -2

A través de estos mecanismos se genera acidemia
definida como un pH de sangre arterial inferior a
7,35. La acidemia estimula los quimiorreceptores
periféricos y centrales provocando hiperventila-
cion.®). Esta respuesta secundaria disminuye la
tension arterial de CO2 y es un proceso normal y
esperable que tiende a llevar el valor del pH nue-
vamente a valores normales. Si esto no ocurre, o
bien lo hace de manera insuficiente, nos encontra-
mos ante un trastorno mixto (acidosis metabdlica
no compensada).

La acidosis metabolica puede producirse por la
generacion excesiva de acidos enddgenos, ingreso
de acidos exogenos, disminucion de la excrecién
renal de acido ante situaciones de oligouria extre-
ma o insuficiencia renal avanzada y, finalmente, por
la pérdida excesiva de bases. ¥

En el plasma, como en el resto de los liquidos cor-
porales, existe un equilibro entre cationes y anio-
nes de manera que la suma de ambos debe ser
igual (principio de electroneutralidad). El anion res-
tante (AR) equivale a la diferencia entre la concen-
tracion plasmatica del cation mas abundante (Na+)
y los aniones cuantificables mas abundantes (Cl- +
HCO3-). @9 Por lo tanto el AR expresa en forma in-
directa la suma de los aniones no dosables (sulfa-
tos, fosfatos, albumina, lactato, piruvato, cetonas).
Su valor normal es de 12 +/- 2 mEq/I, pero debe
corregirse en funcion de la albumina sérica y el pH
sanguineo.

Por cada gr/dl de albumina sérica (valor normal:
4 gr/dl) se suman 2 mEq al AR normal y por cada
gr/dl de déficit de albumina sérica se le deberan
restar 2 mEq. ®

Ademas, por cada descenso en el pH plasmatico
de 0.10 (valor normal: 7.35-7.45) se resta 1 mEq
al AR normal y por cada ascenso de 0.10 en el pH
plasmatico por encima de 7.50 se sumande 3 a5
mEq. @

Consecuencias de la acidosis metabélica :
Sistema Cardiovascular

¢ Vasoconstriccion arteriolar

¢ Disminucion de contractilidad miocardica
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* Reduccion del flujo coronario
* Aumento de la predisposicion a arritmias ventri-
culares y supraventriculares.

Sistema Respiratorio
* Hipoventilacion con hipercapnia y hipoxemia.

Metabolismo

* Estimulacién de glucolisis anaerdbica y aumen-
to de produccion de acidos organicos

* Hipokalemia

* Disminucioén de la concentracion de calcio ioni-
co plasmatico

* Hipomagnesemia y hipofosfatemia

Sistema nervioso central
* Reduccion del flujo cerebral
* Tetania, convulsiones, letargia, delirio y estupor.

Clasificacion

En funcion del AR y la concentracion de Cl- la aci-

dosis metabdlica se clasifica en:

1) Acidosis metabodlica con AR aumentado: Es de-
finida por AR mayor a 14. Las causas son las
siguientes (28);

La sobreproduccion de acido:

* La cetoacidosis (diabética, alcoholica y el ayuno)

» Acidosis lactica (L-acidosis lactica): Tipo A: hi-
poxica (shock séptico, isquemia mesentérica,
hipoxemia, shock hipovolémico, intoxicacion
de monoxido de carbono, cianuro). Tipo B - no
hipoxia (deficiencia, convulsiones, medicamen-
tos [inhibidores de la transcriptasa inversa no
nucledsidos de tiamina, metformina, propofol,
niacina, isoniazida, hierro], intoxicacion [salici-
lato, glicol de etileno, propileno glicol, metanol,
ingestion tolueno (temprana), paraldehido])

* D-acidosis lactica en el sindrome de intestino
corto

Menor excrecion de acido

* Insuficiencia renal avanzada

* Metabolismo deficiente de lactato en la insufi-
ciencia hepatica (acidosis tipo B)

Sindrome de lisis tumoral
El uso de antibidticos derivados de la penicilina

2) Acidosis metabdlica hiperclorémica: definida
por AR de 10-14 mEq/L y CI- mayor al 75% del
valor del sodio plasmatico. Las causas son las
siguientes (28

La pérdida de bicarbonato:

* Condiciones gastrointestinales: diarrea, fistulas
biliares o pancreaticos.
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* Condiciones renales: acidosis tubular proximal
o tipo 2, ingestion de tolueno.

¢ Asociadas con medicamentos: ifosfamida, te-
nofovir, topiramato, inhibidores de la anhidrasa
carbonica como acetazolamida

Excrecion renal de acido disminuida

* Acidosis urémica Temprana

+ Acidosis tubular renal tipo 1. (por ejemplo, anfo-
tericina, litio o sindrome de Sjogren)

» Acidosis tubular renal tipo 4 (hipoaldosteronis-
mo o pseudohipoaldosteronismo)

Otras causas:

* Reanimacion con solucién salina, hiperalimen-
tacion (lisina, histidina, o clorhidrato de argini-
na), administracion de clorhidrato, cloruro de
amonio, colestiramina, acido hipurico y acido
sulfurico.

3) Acidosis metabdlica hiperclorémica y AR au-
mentado (Mixtas): esta situacion puede ocu-
rrir en casos de pérdida de bicarbonato por
gastroenteritis y aumento de acidos exdégenos
causadas por intoxicaciones folcldricas. Tam-
bién puede ocurrir en algunos pacientes con
alteracion de la funcion renal con retencion de
acidos organicos. Puede observarse aumento
de 4acido lactico y pérdida de bicarbonato en
cuadros de sepsis con foco gastrointestinal.

Interpretacion del Laboratorio

Paso 1:

Verificacion de los datos de laboratorio (coheren-
cia interna)

El laboratorio mide pCO2 y pH, mientras que el bi-
carbonato es calculado. Para estimar si el calculo
de bicarbonato es correcto, debemos transformar
el valor de pH a concentracion de H+. Una vez es-
timada la concentracion de H+ se observa si coin-
cide con la esperada, si esto ocurre implica que el
célculo del HCOS- es correcto. @

Formula de coherencia interna: (H+) = 24 x
pCO2/HCOS-

Relacion entre pH y la concentracion de H+

PH r[1|_o|r-1l_1]ol/nr1]ﬁ PH r[gr;:]ol/nr:fl
7,70 20 7,20 63

7,60 26 710 80

7,50 32 7,00 100

7,40 40 6,90 125

7,30 50 6,80 160
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Paso 2:

Diagndstico del trastorno primario y respuesta
secundaria: La alteracion primaria en la acidosis
metabolica corresponde al descenso del bicar-
bonato plasmatico. La acidemia estimula los qui-
miorreceptores periféricos y centrales provocando
hiperventilacién que disminuye la presion arterial
de CO2, esto corresponde a un proceso normal
y esperable. Si éste no ocurre, o bien lo hace de
manera insuficiente, se genera un trastorno mixto.
Para el calculo de PCO2 esperada se utiliza la si-
guiente formula @:

PCO2 esperada=1,5x HCO3- + 8 (£ 2)

Si la PaCO2 es mas baja de la esperada: nos en-
contramos ante una alcalosis respiratoria adicional
(trastorno mixto). ®

Si la PCO2 es mayor de la esperada: nos encontra-
mos ante una acidosis respiratoria (trastorno mixto). ©
Por ejemplo, un paciente con un pH de 7,22, bi-
carbonato 9 mEq/L, y una PaCO2 de 22 mmHg,
la compensacién respiratoria apropiada resulta en
una PaCO2 de 21 mmHg. Esto corresponde en-
tonces, a un trastorno simple.

Paso 3:

Establecer el mecanismo generador del trastor-
no primario:

Acidosis metabdlica con AR aumentado Nor-
moclorémica: definida por AR mayor 14 mEq/L
sin variacion del cloro (corresponde al 75% del
sodio). La acidosis corresponde principalmente a
la ganancia de acidos, el bicarbonato desciende
porque se encuentra titulado, pero continua en el
organismo. Como el AR es modificado por la aci-
dosis debemos ajustar el valor de AR normal (valor
12 £ 2) y luego compararlo con el medido, de esta
manera obtenemos el AAR (AAR= AR Calculado -
AR normal ajustado a la acidosis). Una vez obteni-
do este valor, se compara con la diferencia entre el
valor de bicarbonato normal y el medido, (AHCOS3;
HCO3 normal - HCO3 medido). Si el aumento del
AAR fue equivalente al descenso del bicarbonato,
nos encontramos ante una acidosis metabolica
producida principalmente por ganancia de acidos,
el cloro se mantuvo dentro de valores normales,
porque el bicarbonato sigue existiendo en el orga-
nismo, simplemente no es medible porque se en-
cuentra titulado. La diferencia entre ambos valores
se considera significativa cuando es mayor de 5. ¥
Acidosis metabdlica hiperclorémica con AR
normal: AR de 10-14 mEq/L y CI- esperado ma-
yor al 75% de la natremia. La acidosis correspon-
de a la perdida de bicarbonato, y la redistribucién
del cloro para mantener la electroneutralidad de

la solucion. Debemos calcular el cloro esperado
definido como el valor correspondiente al 75% de
la natremia medida. Una vez obtenido este valor,
se obtiene la diferencia con el cloro medido en el
laboratorio (ACL: Cl plasmatico — CL esperado).
Nuevamente comparamos este valor con la dife-
rencia de bicarbonato. Si el aumento del cloro fue
equivalente al descenso de bicarbonato, la acido-
sis es producida principalmente por pérdida de bi-
carbonato, y no por ganancia de acidos. ¢
Acidosis metabdlica con AR aumentado e hi-
percloremia: El AR es mayor de 14 mEq/L y el
Cl- esperado mayor al 75% de la natremia. Corres-
ponde a un trastorno mixto; para lograr el diagnés-
tico se deben calcular ACL, AHCOS3 y el AAR. En
este caso el aumento del AR o bien el descenso de
HCO3, no se encuentran justificados por un solo
mecanismo. Por ejemplo, un paciente con sepsis
severa con foco intestinal pierde bicarbonato por
la diarrea, pero también se encuentra titulado por
la ganancia de acido, entonces el AR aumentara
a expensas de ambos mecanismos y la diferencia
de cloro reemplaza al bicarbonato perdido. El resto
AHCOS se encontrara titulado, pero potencialmen-
te reciclado con la terapéutica adecuada.

Tratamiento

Una vez clarificado el mecanismo generador de la
acidosis metabolica podra establecerse el trata-
miento adecuado. En aquellas acidosis por ganan-
cia de acidos el objetivo sera detener |la produccion
de H+, aumentar el catabolismo de los aniones en
exceso y regenerar el bicarbonato plasmatico. En
los casos de acidosis por pérdida de bicarbonato
la reposicion de volumen con solucion fisiologica
suele ser suficiente para restablecer la homeosta-
sis. el uso de bicarbonato exdgeno es un tema con-
trovertido, y los criterios para su administracion,
son cada vez mas exigentes.

Indicaciones de Correccion rapida de HCOS-

* pH<7y/o HCO3-< 10 mEq/L.

* Dificultad para mantener una hiperventilacion
adecuada.

* Acidemia severa asociada a fallo renal o intoxi-
cacion endogena.

* Hiperkalemia concomitante al cuadro de acido-
sis metabolica.

Objetivo terapéutico:
Lograr un pH mayor a 7,20 para recuperar al pa-
ciente de la acidosis severa. 419
Para calcular la cantidad de bicarbonato a ad-
ministrar, se utiliza la siguiente formula:
0.3 x Peso (kg) x (HCO3- deseado - HCO3-
real) = ml de HCO3-
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Algunos autores recomiendan no superar los 2
mEq/kg “'©- EL volumen de distribucion de bicar-
bonato es equivalente al volumen de fluido extra-
celular, es decir, 60 o 70% del peso corporal. Sin
embargo, para calcular la correccion rapida con un
volumen de distribucion del 30% (0.3) es por lo
general suficiente para la recuperacion de una si-
tuacion critica y asi evitar riesgos y efectos secun-
darios potenciales. "

El bicarbonato de sodio debe prepararse en una
solucion 1/6 molar en agua destilada o dextrosa al
5%. (Mililitros de HCO3- calculado segun formula
mas 5 partes de agua destilada o Dextrosa 5%).
Tiempo de infusion: 2-4 horas. La osmolaridad de
esta solucion es 332 mosm/l y corresponde a 166
meq/l de sodio. No debe administrarse en forma
simultanea con el calcio por una misma via, ya que
precipitan. (219

Es importante mencionar que previo a la correc-
cién rapida de bicarbonato, se requiere un valor
de potasio seguro (mayor a 3.5mEq/I), ya que la
“alcalosis” generada por el tratamiento, producira
el ingreso del potasio al medio intracelular. Re-
cordar que el bicarbonato también se utiliza como
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