medigraphic Avlemigs

Rev Fac Med UNAM Vol. 51 No. 5 Septiembre-Octubre, 2008

Articulo original

Modelo fisicoquimico del equilibrio acido-base.
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Aplicaciones clinicas del modelo fisicoquimico

De acuerdo al modelo fisicoquimico las alteraciones en
el estado dcido-base se dividen en respiratorias y metabdli-
cas y son resultado de la compleja interrelacién entre los
diferentes determinantes y sus reguladores.

* Respiratorias:

Los efectos de los cambios de la PCO, de acuerdo al mo-
delo de Stewart se comportan de manera semejante al abor-
daje tradicional y producen modificaciones en la [H+] en
relacién a:

CO, +H,0 < »H,CO, < - HCO,; +H*
e Metabdlicas:

Las alteraciones metabdlicas no se abordan como un efec-
to de las modificaciones en la concentracion de bicarbonato
debido a que ésta es una variable dependiente. Los dos con-
dicionantes de las modificaciones metabdlicas son la DIF y
los acidos débiles totales. Cuando los niveles de proteina
son normales la DIF es de 40 mEq/L. Cualquier modifica-
cién de este valor es equivalente al exceso de base estidndar
(cuadro 1).

1. Concentracién: La deshidrataciéon o sobrehidratacion al-
tera la concentracion de iones fuertes y por lo tanto au-
menta o disminuye cualquier diferencia. EI pH normal
del cuerpo tiende discretamente a lo alcalino de lo neu-
tral, de esta manera la deshidratacion concentra la alcali-
nidad (alcalosis de contraccidn) e incrementa la DIF. La
sobrehidratacion diluye esta alcalinidad (acidosis dilu-
cional) y disminuye la DIF.

2. Modificacién de los iones fuertes: Si la concentracion de
sodio se mantiene en rango normal la alteracién en la
concentracion de otros iones fuertes modificard la DIF.
El tnico ion fuerte capaz de modificar el pH es el cloro.

3. Los cristaloides no contienen acidos débiles totales, de
esta manera diluyen los del plasma e inducen alcalosis
metabdlica al modificar la diferencia de iones fuertes al
modificar la concentracién de sodio y cloro. Durante la
reanimacion de diferentes estados de choque se utilizan
dosis elevadas de solucién salina al 0.9%, evento que se
asocia a acidosis metabdlica hiperclorémica; esta altera-
cién 4dcido-base también se ha descrito durante la hemo-
dilucién normovolémica y la derivaciéon cardiopulmo-
nar. El mecanismo de ésta no es la dilucién del bicarbo-
nato como se habia considerado tradicionalmente, sino
la dilucién plasmadtica y extracelular de la diferencia de
iones fuertes y la carga aportada de cloro. La hiperclore-
mia se presenta hasta en el 80% de los enfermos que in-
gresan a la Unidad de Terapia Intensiva como resultado
de uso exagerado de solucién salina al 0.9%. Aunque no
es predictor de evolucién, la acidosis metabdlica hiper-
clorémica incrementa la morbilidad y los costos hospita-
larios, sobre todo en enfermos de la tercera edad y en
aquéllos con sepsis y politrauma, debido a que se asocia
a mas dias de ventilacion mecénica, disfuncion renal, in-
munosupresién y mayor susceptibilidad a infecciones.

Cuadro 1. Determinantes del pH de acuerdo a diferentes

abordajes.
Descriptiva Semi-cuantitativa Cuantitativa
Henderson- Exceso de Fisico-
Hasselbalch base quimica
PCO,
«Acidos PCO, PCO,
corregidos» Base DIF
H* Amortiguador Aor
HCO,~ Exceso Brecha de  Marcadores y
Brecha estandar iones variables
aniones de base fuertes derivadas
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En la acidosis metabdlica hiperclorémica la brecha ani6-

nica y la de iones fuertes es normal.!>7

4. La alcalosis metabdlica respondedora a cloro, también
conocida como alcalosis por contraccién, es secundaria
a deplecion del volumen intravascular e intervienen en
su génesis complejos mecanismos renales y hormonales.
Se caracteriza por un patrén prerrenal y si la funcién tu-
bular estd preservada por sodio urinario por debajo de 20
meq/L, que es la respuesta a la contraccién de volumen.
El manejo de ésta es con infusién de solucién salina.

5. Algunos tipos de alcalosis metabdlica estdn asociados
a hipocaliemia y a deplecion del potasio corporal total,
en estos casos la deplecion del potasio revierte la alte-
racion 4cido-base, lo que representa de acuerdo al mo-
delo de Stewart, la contraparte de infundir dcido clorhi-
drico para revertir alcalosis graves en base al modelo
tradicional. El efecto neto del potasio infundido en for-
ma de cloruro de potasio es secundario al cloro, que
actda como anion fuerte, diluyéndose en el espacio ex-
tracelular, mientras que el cation fuerte difunde al espa-
cio intracelular, lo que reduce la diferencia de iones
fuertes plasmatica y extracelular.'$:1?

Para evitar las alteraciones dcido-base inducida por cris-
taloides (solucidn salina al 0.9%), la diferencia de iones
fuertes durante la infusién de ésta deberd de contrabalan-
cear la dilucién progresiva de los dcidos débiles totales. Las
soluciones cristaloides balanceadas deberdn tener una DIF
mds baja que el plasma. Experimentalmente este valor es de
24 meq/L. De esta manera la solucién salina balanceada se
puede obtener reemplazando 24 meq/L de cloro con carbo-
nato o bicarbonato. La solucién Hartmann es la mejor pre-
paracién balanceada disponible en la practica clinica. Con-
tiene 29 meq/L de L-lactato. En ausencia de disfuncién he-
pética, la DIF efectiva es de 27 meq/L. La evidencia
disponible muestra que la solucién Hartmann reduce o eli-
mina la acidosis metabdlica hiperclorémica secundaria a
solucién salina al 0.9%. En caso de acidosis metabdlicas
pre-existentes secundarias a choque hipovolémico o cetoaci-
dosis diabética estdn indicadas las soluciones con una DIF
efectiva mas alta, las cuales deberan de usarse con cautela
ante el riesgo de inducir sobrecorreccién y alcalosis meta-
bélica, principalmente cuando la acidosis es secundaria a
acumulacién de aniones organicos fuertes.

Desafortunadamente las soluciones balanceadas tienen
varios efectos secundarios. Pueden contener calcio o mag-
nesio, el calcio puede neutralizar el efecto anticoagulante
del citrato y puede precipitarse en presencia de bicarbonato,
efecto limitante de compatibilidad con diferentes medica-
mentos y suplementos. La solucién Hartmann es hipoténica
en relacién al liquido extracelular, desventaja potencial en
los enfermos con traumatismo craneoencefalico y en enfer-
mos con cetoacidosis diabética en la fase de reanimacién. 2!
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La DIF efectiva de los coloides determina cambios del
equilibrio 4cido-base, lo que se compensa por los bajos volu-
menes requeridos para la reanimacidn y por el efecto de acido
débil propio de los coloides caracteristico de la albimina y
las gelatinas, lo que evita el efecto de alcalosis dilucional. A
dosis elevadas pueden inducir acidosis metabdlica.??

El modelo de Stewart ha roto el paradigma del abordaje
tradicional de los trastornos dcido-base. Un abordaje practi-
co del andlisis de éstos se puede resumir de la siguiente
manera:

1) Alcalosis metabdlica:

¢ Hipoalbuminémica: Sindrome nefrético, cirrosis

¢ Brecha de iones fuertes elevada: Pérdida de cloro:
vémito, succién gdastrica, diuréticos, diarrea, sindro-
me de Liddle, Bartter y Cushing y carga de sodio.

2) Acidosis metabdlica:

e DIF baja con brecha de iones fuertes elevada: Cetoaci-
dosis, acidosis lactica, salicilatos, metanol, formato.

* DIF baja con brecha de iones fuertes baja: Acidosis
tubular renal, solucién salina, diarrea, nutricién pa-
renteral.

Conclusiones

Los modelos de abordaje del equilibrio 4dcido-base se
basan en principios fisicoquimicos. El modelo tradicional
en el plasma se basa en la distribucién de los sitios aceptores
de protones, mientras que el modelo de Stewart en la distri-
bucién de las cargas eléctricas. Es importante sefalar que no
se contraponen sino que se complementan, sobre todo para
el andlisis de problemas dcido-base complejos y problemas
especificos como la acidosis metabdlica hiperclorémica. El
modelo de Stewart incluye la relacién entre el movimiento
de iones a través de membranas bioldgicas y los cambios en
el Ph determinado por variables independientes. Este mode-
lo fue redefinido por Figge y Fencl en el sentido de incluir la
contribucion de la albimina como 4cido débil.

En base a la evidencia actual el abordaje fisicoquimico
propuesto por Stewart deberd ser incluido en los programas
de entrenamiento tanto de pregrado como de postgrado, para
que el médico en formacién amplie su horizonte de conoci-
miento del equilibrio 4cido-base y de esta manera integre de
manera adecuada el diagndstico y tratamiento.
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