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Objetivos

U Recordar la fisiopatologia de los trastornos hidroelectroliticos.

U Identificar las principales causas y consecuencias de las alteraciones del potasio
y del estado acido-base.

U Describir las manifestaciones clinicas de la hipo e hiperkalemia.
U Realizar tratamiento oportuno frente a alteraciones del potasio.
U Describir las manifestaciones clinicas de la acidosis y alcalosis.

U Realizar una interpretacion clinica de las alteraciones del estado acido-base ordenada
y racional.

U Realizar el tratamiento de las alteraciones orientado principalmente a las causas que
originaron el trastorno o a sus factores desencadenantes.
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Introduccion

Los trastornos hidroelectroliticos son siempre un permanente reto para los pediatras. Sus
manifestaciones clinicas se hacen evidentes cuando las concentraciones plasmaticas de
los electrolitos son riesgosas para la vida. Por ello, es necesario conocer profundamente la
fisiopatologia de estas alteraciones asi como de los sindromes que las producen, para
poder monitorear y realizar diagndstico oportuno de los mismos.

La prevalencia de las alteraciones del potasio, aunque

se desconoce con precision su tasa, es quizas, la mas Las alteraciones del sodio,

comun de las alteraciones electroliticas en la infancia. potasio y estado acido-base
La mayoria de sus desvios ocurren dentro de valores son los trastornos

que no producen manl_festacmnes clinicas, y suele_n ser hidroelectroliticos mas
hallazgos de laboratorio en el contexto de un paciente in

que es estudiado por otros motivos. Su delicada fun- frecuentes en el nifio internado.

cion es la regulacion de la excitabilidad de las células

cardiacas y neuromusculares.

Por otra parte, el mantenimiento de un pH plasmatico dentro de limites muy estrechos, es
fundamental para el mantenimiento de las funciones celulares. Pequefias modificaciones
tienen importantes consecuencias sobre la funcién enzimatica y provocan ademas altera-
ciones en casi todos los electrolitos. La compleja interaccion que existe dentro del medio
interno, especialmente puesta de manifiesto entre el potasio y el estado acido-base, jus-
tifica que éstos sean desarrollados en un mismo capitulo de esta serie de actualizaciones.

Homeostasis y
alteraciones del potasio

El potasio (K*) es el principal electrolito intracelular; cerca del 98% del K* corporal total se
encuentra dentro de las células; el resto forma parte del fluido extracelular teniendo
fundamental importancia en la funcion neuromuscular.
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Fisiopatologia

El ingreso de potasio al organismo esta dado por la ingesta, los factores que la afectan
incluyen el tipo de dieta consumida, edad, raza y nivel socioecondmico. Los alimentos
como las carnes, frutas y algunas verduras son las principales fuentes (Tabla 1). El ingreso
promedio es de 1-2 mEg/kg/dia.

— Tabla 1 —
Comidas con alto contenido de K**

Maés alto contenido (>1000mg/100gr) < Higos secos
* Melaza

Muy alto contenido (>500mg/100gr) « Frutas secas (ciruelas, datiles)
* Nueces
~ Palta

= Cereales de salvado
e Germen de trigo

Alto contenido (>250mg/100gr) e \egetales
- Espinaca
- Tomate
- Brécoli
- Zanahoria
- Coliflor
- Papas
- Remolacha
e Frutas
- Banana
- Kiwi
- Naranja
- Mango
= Carnes
- Carne picada
- Churrasco
- Ternera
- Cerdo
- Cordero

* Modificado de Gennari FJ. Hipokalemia. N Eng J Med. 1998; 7(339):451-458.

La distribucion del K* depende del transporte activo a través de la membrana celular por
medio de la bomba de Sodio-Potasio, que intercambia 3 moléculas de Na* por 2 de K*. Por
ello el valor plasmatico de K* no siempre refleja el contenido corporal total de este cation.

Los mecanismos que normalmente regulan los niveles séricos de potasio son:*3

1. Insulina, que es liberada luego que el potasio ingerido ingresa a la circulacion portal
y estimula su liberacion del pancreas; los niveles altos de insulina inducen un rapido
ingreso del K* desde el espacio extracelular hacia el interior de las células, por medio
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de la Na*/K* ATP asa. Ocurre especialmente en higado, musculo esquelético, muisculo
cardiaco y tejido graso.

2. Los B, adrenérgicos puros (salbutamol, terbutalina) estimulan la captacion del K*
por el higado y el musculo; mientras que los & adrenérgicos (fenilefrina) producen
el efecto contrario. Se cree que estas acciones estan mediadas por el efecto sobre las
bombas de transporte del K*.

3. El aumento del K* en la circulacién estimula la liberacién de renina por el aparato
yuxtaglomerular; ésta estimula la activacion hepatica de la angiotensina | que luego
es convertida en los pulmones en angiotensina Il, la que estimula la secrecidon de
aldosterona en la glandula suprarrenal.

4. Se requiere de una funcién renal normal para mantener el balance del potasio, ya
que el 80 a 90% del potasio excretado lo hace por la orina. El restante se pierde por el
intestino y glandulas salivales.

En el rifdn:
e La mayor parte del K* es reabsorbido a nivel de los
segmentos renales proximales (asa delgada de Henle y

tubulo contorneado proximal). El descenso del pH extracelular
= Laregulacion “fina” del K* ocurre a nivel del tabulo distal y el ejercicio estimulan la salida
renal y depende de la oferta de Na* y agua a este sector; y del K* desde las células hacia

de los niveles de aldosterona.

. o . el plasma, mientras que el
e La aldosterona es liberada cuando el rifibn censa —-ademas . .
de hiperkalemia como vimos antes— disminuciéon del aumento del pH, la insulina y
volumen intravascular y/o hipoosmolaridad plasmatica. La los agonistas 82 adrenérgicos
liberacion de esta hormona aumenta la reabsorcion de sodio estimulan el ingreso del K*

y la excrecion de potasio. hacia la célula al intercambiar

4 +
La eliminacién urinaria de K* es normalmente de 30 mEg/l. En a este por protones (H )

hipokalemia aguda puede disminuir hasta 20 mEg/l y en la cré-
nica hasta 5 a 10 mEqg/I.

— Figura 1 —
Balance del Potasio*

]

Dieta
100 mEg/K*/dia

Absorcion Intestinal

Musculos o
2650 mEq K 90 mEqg/K*/dia ¥
Heces
30(I)-IueEsoK+ ¢ 10 mEq K*/dia
mEq i L
Tejidos <::> Liquido extracelular
Higado 3.450 mEq 70 mEq/K*/dia
250 mEgK™
Glébu los Rojos
250 mEqK ™
~ =
Insulina
Estado &cido-base 1 | i Orina
*Valores en un individuo adulto. Sistema nervioso auténomo i 90 mEg/K*/dia

Elaboracion propia.
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El potencial de accion celular esta fuertemente ligado a los niveles de K*. La membrana
celular tiene un potencial eléctrico de reposo de aproximadamente -90 mV hacia su
cara citoplasmatica, esta diferencia se mantiene por medio de la Na*/K* ATP asa. El even-
to inicial en el potencial de accion es el aumento de la permeabilidad al Na*, que permi-
te el ingreso de iones Na* por gradiente quimico. El po-
tencial de reposo celular es dependiente del equilibrio
del K*. El descenso del K* extracelular (hipokalemia) pro-

Se considera va_lor nc_eraI voca un aumento en la electronegatividad del poten-
para el potasio Sérico cial de reposo, y por lo tanto la célula se hiperpolariza,
entre 3.5 y 55 mEq/I. lo que dificulta alcanzar el potencial de accién. En cam-

bio el aumento del K* extracelular (hiperkalemia) acer-
ca el potencial de reposo al potencial umbral, lo que
facilita la despolarizacion.

Hipokalemia

Esta es probablemente la alteracion electrolitica mas frecuente entre los pacientes hospi-
talizados. Se considera hipokalemia una concentracion sérica menor a 3,5 meq/I.

Etiologia

La hipokalemia puede ser resultado de pérdidas aumentadas (gastrointestinales o rena-
les), desplazamiento hacia el interior de las células 6 disminucién del ingreso de K* al
organismo.*

0 Pérdida aumentada de K":

1. La gastroenteritis es lejos la causa mas frecuente de este trastorno en la edad pe-
diatrica.

2. Las pérdidas renales pueden aumentar por: tubulopatias (acidosis tubular renal
proximal o distal, Sd. Fanconi, Sd. Gittelman, Sd. Bartter); nefritis intersticial; poliuria
por dafio renal (necrosis tubular aguda); drogas (anfotericina, tiazidas, furosemida,
cisplatino); cetoacidosis diabética debido a la poliuria y mayor oferta distal de Na*
y agua; la hipomagnesemia por un mecanismo desconocido aumenta las pérdidas
renales de K*.

0 Desplazamiento del K* hacia el interior de las células:

1. Puede ocurrir frente a cuadros que provoquen alcalemia (metabdlica o respirato-
ria) dado que para compensar esto ocurre salida de protones (H*) desde el interior
celular hacia el plasma, que son intercambiados por K* para mantener la
electroneutralidad.

2. También la infusion de drogas: insulina y agonistas 3, adrenérgicos estimulan el
ingreso del K* hacia la célula al estimular la Na*/K* ATP asa. La teofilinay cafeina al
inhibir la fosfodiesterasa.

3. Paralisis periddica hipokalémica: raro trastorno familiar autosémico dominante.

0 Disminucion del ingreso de K* al organismo:

1. Desordenes de la conducta alimentaria (anorexia y bulimia) y desnutricion por
hipoaporte (pobreza, trastornos deglutorios en pacientes neuroldgicos).
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Manifestaciones clinicas

Cuando la hipokalemia es leve (permanece por encima de 3 mEg/l) no suele haber sinto-
mas; con valores séricos mas bajos aparecen sintomas inespecificos como debilidad
muscular, hipotonia y constipacion. Cuando el K* disminuye a menos de 2,5 mEg/l puede
ocurrir necrosis muscular y con menos de 2 mEqg/l se puede desarrollar una paralisis ascen-
dente con potencial afectacion de los musculos respiratorios.® La aparicion de la sintoma-
tologia depende ademas de la velocidad de la disminucién del potasio sérico.

Se ha propuesto que, por lo menos en adultos, el K* posee efectos protectores contra la
aparicion de accidentes vasculares por medio de la disminuciéon de la presion arterial,
inhibicion de la formacién de radicales libres y trombosis arterial.®”

En el corazoén, la hipokalemia aumenta el potencial de reposo de la membrana, y de esta
forma aumenta la duracion del potencial de accion y por lo tanto el periodo refractario, lo
que puede resultar en arritmias. Los cambios clasicos que se producen en el electrocardio-
grama (ECG) debido a la hipokalemia raramente aparecen con K* séricos por encima de
2,7 mEq/l, y estos son: 1) reduccion de la amplitud de la onda T, 2) depresion del segmento
S-T; 3) aparicion de ondas U, vistas como una pequefia deflexion positiva luego de la onda
T que se puede observar mejor en V2 y V3; 4) en presencia de hipomagnesemia asociada:
prolongacion del intervalo QT y extrasistoles ventriculares (Figura 2).8°

- Figura 2 -
Cambios electrocardiograficos en la hipokalemia

: ' T [ i 1T T
2.8 2.5 2.0 1.7
Tratamiento

El eje de la terapia de la hipokalemia es la reposicion del potasio. A su vez se debe tener
precaucion ya que la administracion de K* por indicacion médica es la causa mas comudn de
hiperkalemia.t*!

Hipokalemia asintoméatica

Se tratara en forma oral siempre que sea posible. Se deben recomendar alimentos ricos en
K*y suplementos de éste acompafados por un aporte calérico adecuado. La correccion se
indica cubriendo las necesidades basales (1-2 mEqg/kg/dia), el déficit previo (de 4 a 8 mEq/
kg/dia) mas las pérdidas concurrentes. Un descenso del K* plasmatico de 0,3 mEqg/l equiva-
le a un déficit aproximado de 100 mEq de K*.

En las hipopotasemias asociadas a alcalosis metabdlica, en las que existe un déficit de
cloruros e hidrogeniones (sindrome pildrico), ademas de utilizarse cloruro de sodio se
debe suplementar con cloruro de K*. En los pacientes con hipopotasemias asociadas a
acidosis metabdlica (por ejemplo: diarreas crdnicas) se pueden utilizar bicarbonato de
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K* o gluconato de K*. Para la acidosis metabdlica que ocurre como consecuencia de una
diarrea aguda, suele ser suficiente el aporte de sales de rehidratacién oral tipo OMS
para su resolucion.

Cuando no se puede reponer el déficit por via oral, se puede aprovechar el plan de
hidratacion parenteral (PHP) utilizando cloruro de potasio en una diluciéon de 40 a 60
mEqg/l y a un flujo de hasta 0,5 mEg/kg/hora.

Célculo del flujo: Volumen del PHP* x [K*]**
1000
Horas de pasaje de la solucién (por ejemplo: 24 hs)

* PHP (Plan de hidratacion parenteral) en ml/kg.
** [K*]= concentracion de potasio en la solucion.

Hipokalemia sintomatica

Se debe corregir en forma rapida y endovenosa. Para ello se utiliza cloruro de potasio
diluido preferentemente en solucion fisioldgica (ya que grandes cantidades de dextrosa
estimulan el ingreso de potasio a la célula al liberar insulina), en concentraciones que no
deben superar los 60 mEq/l por un acceso vascular periférico y no més de 150-200 mEq/I
por acceso venosos centrales. Se pueden utilizar flujos entre 0,5y 1 mEqg/kg/hora; esto se
logra aportando entre 0,5y 1 mEqg/kg de potasio en infusién durante 1 a 2 horas. Durante
el pasaje de la correccion se debe controlar la funcién cardiovascular, si es posible
con monitor. Luego de la correccidon rapida no olvide administrar un mantenimiento
adecuado de potasio.

La hipomagnesemia esta frecuentemente asociada al déficit de K*. Como vimos anterior-
mente, aumenta las pérdidas renales de K*, por lo que siempre debe ser corregida para
lograr luego corregir la hipopotasemia.

Hiperkalemia

Se considera hiperkalemia una concentracién sérica mayor a 5,5 meqg/l. La prevalencia de
hiperkalemia en los pacientes hospitalizados varia entre 1 y 10% y aunque es menos fre-
cuente que la hipokalemia, es mas peligrosa debido a sus efectos sobre el corazén.

La hiperkalemia ficticia (pseudohiperkalemia) es comun entre los nifios debido a la dificul-
tad en la extraccion de las muestras sanguineas y la hemdlisis que esto produce.?

Etiologia
Las causas pueden ser multiples:*®
0 Pseudohiperkalemia:
1. Muestra sanguinea hemolizada.
2. Leucocitosis y/o trombocitosis marcada.

0O Excrecion renal disminuida:
1. Funcién renal alterada.

2. Deficiencia de aldosterona (hipoaldosteronismo primario o secundario, enferme-
dad de Addison, hiperplasia suprarrenal congénita).

3. Medicamentos ahorradores de K* (espironolactona, amiloride, triamtireno) y
trimetroprima (puede afectar la eliminacion renal de K*).
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0 Altos ingresos de potasio:

1. Sobredosis orales o endovenosas de potasio de causa iatrogénica
(por ejemplo: penicilina potasica, sales de potasio).

0 Desplazamiento del K* hacia el exterior de las células:

En la acidosis, la de origen metabdélico méas que la respiratoria.

En el déficit de insulina.

Aumentos bruscos de la osmolaridad plasmatica (por ejemplo: hiperglucemia).
Injuria celular (por ejemplo: luego de un accidente automotor grave).

Lisis celular luego de la quimioterapia (especialmente en leucemias y linfomas).

Drogas: bloqueantes adrenérgicos (propranolol); ciclosporina (suprime la libera-
cién de renina); heparina (usada en forma crénica bloquea un paso de la sintesis de
aldosterona); sobredosis de digoxina (inhibe la Na*/K* ATP asa); tacrolimus (supri-
me la liberacién de renina).

IZERAE A

Manifestaciones clinicas

La hiperkalemia habitualmente es asintomatica y suele ser un descubrimiento en los exa-
menes de laboratorio; niveles realmente altos de K* producen alteraciones en la excitabi-
lidad de las células provocando manifestaciones neuromusculares y cardiacas. Algunos
pacientes pueden referir debilidad y parestesias, pero la aparicion de toxicidad cardiaca
suele preceder estos sintomas.

Los primeros signos electrocardiograficos aparecen cuando el K* aumenta por encima de
6 mEq/l, 1) ocurre la aparicion de ondas T picudas y angostas, con acortamiento del inter-
valo QT, 2) si la kalemia sigue en aumento el intervalo PR se prolonga, y 3) es seguido por
la desaparicion de la onda P. 4) Finalmente, el complejo QRS se ensancha y descompone
hasta la aparicion de la fibrilacion ventricular (Tabla 2).8°

Estos cambios electrocardiogréaficos pueden ser explicados por los efectos de los electrolitos
sobre las células miocéardicas: leves elevaciones del K* aceleran la repolarizacion (cambios en
laondaT), leves a moderados aumentos causan depresion de la conduccion entre los miocitos
adyacentes (prolongacion del PR y QRS), la onda P desaparece por la sensibilidad de los
miocitos atriales a la hiperkalemia, cuando la hiperkalemia progresa ocurre supresion de la
conduccion atrioventricular y senoatrial resultando en ritmos de escapes (Figura 3).

- Tabla 2 -
Manifestaciones electrocardiograficas de la
hiperkalemia en relacion al nivel sérico de potasio*

NIVEL DE POTASIO SERICO ANORMALIDAD ECG ESPERADA
Hiperkalemia leve (5,5-6,5 mEq/I) e Ondas T picudas con base angosta.
Hiperkalemia moderada (6,5-8 mEq/I) e Ondas T picudas.

< Prolongacion del intervalo PR.
e Disminucion de la amplitud de la onda P.
e Ensanchamiento del QRS.

Hiperkalemia severa (>8 mEq/l) » Ausencia de onda P.
* Ensanchamiento progresivo del QRS.
= Ritmos nodal, fibrilacién ventricular, asistolia.

* Modificado de Webster A, Brady W, Morris F. Recognising signs of danger: ECG changes resulting from an
abnormal serum potassium concentration. Emerg Med J 2002; 19:74-77.
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— Figura 3 —
Cambios electrocardiograficos en la hiperkalemia
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Tratamiento

La hiperkalemia debe ser tratada con premura si se acomparfa de cambios electrocardio-
gréaficos por los riesgos para la vida que esto conlleva. El tratamiento urgente no debe ser
demorado mientras se estudian las causas.

Hay que tener en cuenta que los cambios en el ECG son ominosos, pero sin embargo, la
hiperkalemia puede ser riesgosa para la vida aln en ausencia de éstos. Cerca de la mitad
de los pacientes que tienen niveles de K* mayores a 6 meqg/l. tienen un ECG normal.

El tratamiento de urgencia de la hiperkalemia implica la estabilizacion del miocardio para
proteger a éste de arritmias e introducir lo mas velozmente posible el K* en el interior
celular.

Una vez que se logra disminuir los niveles séricos de potasio, el tratamiento se enfoca en
disminuir el K* corporal. En los pacientes que no requieren tratamiento de urgencia, dis-
minuir el K* corporal puede ser la Unica medida necesaria.

Manejo de la hiperkalemia:!*® Si el paciente tiene hiperkalemia pero con K* sérico me-
nor a 6,5 mEg/l, sin sintomas clinicos y con ECG normal, se tomaran las medidas que permi-
tan disminuir el ingreso de K* al organismo. Pero si el K* sérico es mayor a 6,5 mEqg/l (sin
sintomas clinicos y con ECG normal), ademas se deberéd promover la excrecion de K*.

Si hay hiperkalemiay alteraciones en el ECG y/o sintomas neuromusculares, se tomaran las
medidas de emergencia.

a) Disminuir el ingreso de K* al organismo:

1. Tanto con restriccion de la dieta como de los medicamentos que aumentan sus
niveles (ver arriba).

b) Métodos que promueven la excrecion de K*:

1. Resinas de intercambio: el sulfato de poliestireno sddico (Kayexalate) intercambia
en la luz del intestino sodio por potasio, y éste ultimo es eliminado por materia
fecal, si es necesario debe ser utilizado con agentes catarticos. Puede ser adminis-
trado con seguridad por via oral o rectal (enemas), en pacientes sin patologia del
tubo digestivo. Su comienzo de accidn es a las 2 horas pero los resultados no son
rapidos, no deberian esperarse antes de las 24 horas de su aplicacion. No existen
estudios aleatorizados que comprueben su utilidad. Dosis: 1 gr/kg cada 6 hs. en
forma oral o rectal.

2. Furosemida: se puede utilizar en pacientes con funcién renal conservada y en el
que la hiperkalemia es crénica debido a hipoaldosteronismo 6 insuficiencia cardiaca
(dosis: 1 mg/kg/dosis EV). El comienzo de la accidon es a los 15 minutos y dura entre
4y 6 horas. No hay ensayos clinicos que prueben su utilidad.
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Dialisis: se demostro que el uso de la dialisis es seguray eficaz para reducir el potasio
sérico. Solo esta indicada su uso en los pacientes en que las medidas conservadoras
no lograron mejorar los niveles de K*.

¢) Medidas de emergencia:

1.

Gluconato de Calcio al 10%: su administracidn EV antagoniza inmediatamente los
efectos de la hiperkalemia sobre el sistema de conduccidon miocardico al disminuir
la excitabilidad de la membrana celular. Este efecto protector comienza 1-2 minu-
tos luego de la infusion pero dura alrededor de 30 a 60 minutos (dosis: 0,5-1 ml/kg
EV, maximo 10 ml). Su uso en la hiperkalemia fue descripto en 1883 y corroborado
en varias oportunidades, pero no existen ensayos clinicos realizados.

. Agonistas 3, adrenérgicos: muy Utiles, estimulan el ingreso de K* al interior celular;

su comienzo de accion es rapido y esta en relacion dosis respuesta, dura alrededor
de 2-4 horas. Se puede utilizar nebulizado (dosis: salbutamol 1/2 a 1 gota/kg en 3 ml
de solucioén fisioldgica, maximo 20 gotas). Su utilidad se demostré en varios ensayos
clinicos.

. Insulina y glucosa: también estimula el ingreso de K* al interior celular. Se utiliza

0,5-1 gr/kg de glucosa con 0,1-0,3 U/kg de insulina corriente en forma endovenosa.
El comienzo de accién es de 15 a 30 minutos y dura unas 2 horas. Se recomienda su
utilizacion cuando no esta disponible la dialisis. Estd demostrada su utilidad en
diversos estudios.

. Bicarbonato de Sodio: temporariamente estimula el ingreso de K* al interior celu-

lar. Se utilizan 1 a 2 mEqg/kg, se puede administrar por via oral o endovenosa y su
dosis se calcula como una correcciéon rapida. El comienzo de la accidon es a los 15
minutos de administrado. Es especialmente atil frente a la presencia de acidosis
metabdlica severa.
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Relacione la columna de la derecha (alimentos) con la de la izquierda
(contenido de potasio). Cada letra puede ser usada una vez.

Contenido de Potasio Alimentos

a) Nueces
1.>1.000 mg/100 gr b) Banana
................................ c) Cereales de Salvado
................................ d) Tomate

e) Carne picada
2.>500 mg/100 gr f) Palta
................................ g) Melaza
................................ h) Espinaca

i) Higos secos
3. >250 mg/100 gr j) Carne de Cerdo
................................ k) Germen de trigo
................................ I) Coliflor

E Identifique Verdadero o Falso en los siguientes enunciados

| Proposicién || F
El aumento del pH extracelular estimula la salida del K* desde las células

hacia el plasma, mientras que el descenso del pH, la insulina y los
agonistas 3, adrenérgicos estimulan el ingreso del K* hacia la célula.

2 || Se considera valor normal para el potasio sérico entre 3,5y 5,5 mEq/I.

3 || Laeliminacion urinaria de K* es normalmente de 30 mEq/I.

4 || Enhipokalemia aguda la eliminacion urinaria de K* puede disminuir
hasta 5 a 10 mEq/I.

5 [| Se considera hipokalemia una concentracion sérica menor a 3,5 meqg/I.

6 || El eje de la terapia de la hipokalemia es la reposicién del potasio.

La hipokalemia sintomética se debe corregir en forma rapiday
endovenosa.
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Responda las siguientes consignas

1. Mencione al menos dos causas de hipopotasemia

Revise sus respuestas con las que figuran en la Clave de Respuestas.
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Homeostasis y alteraciones
del estado acido-base

La homeostasis del estado acido-base (EAB) es fundamental para la funcidn proteica,
por lo tanto desviaciones importantes en cualquier direccion tienen un impacto po-
tencialmente critico para los tejidos. Mientras que cambios leves y cronicos traen alte-
raciones del crecimiento y desarrollo, cambios profundos y agudos pueden ser riesgosos
para la vida.

El pH esta determinado por la concentracion de iones hidrégeno (H*); a mayor cantidad
de éstos mayor sera la acidez de la solucion.

Una sustancia acida es la que es capaz de ceder iones hidrégeno, en cambio una base es
capaz de aceptar hidrogeniones. Los buffer son sustancias que pueden ceder o aceptar
iones hidrégeno de acuerdo a la necesidad del organismo; se encargan de atenuar los
cambios que ocurren cuando un &cido o una base son volcados en exceso al plasma.

El sistema de buffers mas importante del organismo es el de bicarbonato (HCO,) y acido
carbonico (H,CO,), que normalmente se encuentran en una relacion de 20 partes de bicar-
bonato (24 mEg/l) y 1 de acido carbodnico (1,2 meg/l). Cuando esta relacion se altera ocu-
rren cambios en el pH plasmatico. El sistema buffer del fosfato tiene un pK cercano a 6,8
y ademas se reabsorbe con dificultad en el tibulo mientras que el agua lo hace con rapi-
dez; por lo que a pesar de no ser importante en la circulacién general si resulta serlo en la
luz tubular. El buffer formado por el sistema amoniaco (NH,) y el ibn amonio (NH,*) es
algo mas importante y complejo que el anterior; el NH, reacciona con los H* para formar
amonio, éstos luego se eliminan por orina junto a Cl- y otros aniones tubulares (Figura 4).

Por medio de los alimentos existe un aporte constante de H* que son el resultado del
metabolismo de aminoacidos azufrados (metionina, cisteina y cistina) y aminoacidos
cationicos (lisinay arginina). En condiciones normales los hidratos de carbono y las grasas
son metabolizados hasta generar productos neutros, pero frente a descompensaciones
como la hipoxia y la diabetes, la glucosa puede generar H*y lactato; y los triglicéridos ser
metabolizados a H*y R-hidroxibutirato.

Los pulmones tienen la capacidad de:
. . 1. Eliminar el dioxido de carbono (CO,) que es un
El O_rgamsmo tiene la acido débil producido durante el metabolismo celular
capacidad para regular el normal, y cuya produccién puede estar aumentada fren-
pH plasmatico entre 7,35 te a aumentos de la actividad fisica. Sus niveles son
. : monitoreados directamente en el sistema nervioso cen-
y 745; e?to e g_ramas él tral (SNC) y el aumento de la presion arterial de CO,
mecanismos manejados (PaCO,) estimula rapidamente un aumento de la frecuen-
especialmente por el cia respiratoria (con un pico a los pocos minutos), este
rifién y el pulmén. e_s:umulo es muchf) mayor que la d|sm|nu0|_on c_ie la pre-
sion arterial de oxigeno (PaO,). Este efecto disminuye con
el paso de los dias convirtiéndose luego la hipoxemia en
el principal estimulo para la ventilacidon; conocer este
mecanismo es de fundamental importancia para comprender los efectos que los trata-
mientos producen en el paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
2. Retener CO,en el paciente con alteraciones metabdlicas que asi lo requieran, siendo
esta respuesta de muy rapido comienzo frente a aumentos del bicarbonato plasmatico.
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Los riflones regulan los niveles de bicarbonato que se encuentran en el liquido extracelu-

lar (LEC) tienen la capacidad de:
1. Reabsorber el bicarbonato del organismo que llega a sus tubulos.

2. Excretar hidrogeniones y asi regenerar bicarbonato que luego es absorbido.

Entre los estimulos para aumentar la reabsorciéon renal de bicarbonato esta:
0 Elaumento de la PaCO, (acidosis respiratoria).

Disminuyen la absorcion de bicarbonato:

0 El descenso de la PaCO, (alcalosis respiratoria).

O El hiperparatiroidismo.

0 Gran variedad de medicaciones y patologias que seran luego comentadas.

— Figura 4 —
Manejo del estado acido-base en el rifdn*

Figura 4A
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Figura 4C

Ha™ | il e——
HLLly = H™ = = = = W
1 ]
i KT I HIJ i —_
I_J Ehitainina HH;® + 11
Y
rnE-. H‘-\.I'

HEBy

a0

Figura 4. AC: anhidrasa carbdnica.

A: (buffer bicarbonato) Cada vez que se forma un H*se forma también un bicarbonato en
el interior celular por la disociacion del H,CO,en H*+ HCO,. El efecto neto de esta reac-
cion es la “reabsorcion” de bicarbonato desde la luz tubular, aunque los iones bicarbona-
to que llegan al espacio intersticial no son los mismos que han llegado a la luz tubular.
B: (buffer fosfato) Por cada H*ligado por el fosfato se forma un nuevo bicarbonato en las
células epiteliales que luego es transportado a la sangre.

C: (buffer amonio) Este sistema buffer también da por resultado un aumento neto de la
concentracion de bicarbonato en el liquido intersticial.

* Modificado de Guyton AC. Regulacion del equilibrio acido-bésico. Tratado de Fisiologia Médica. (8" Edition)

McGraw Hill. 1992; (39):342-356.

La acidosis y la alcalosis pueden ser trastornos primarios
que desencadenen mecanismos compensadores, O ser

Se entiende como acidemia parte de trastornos mixtos que agravan aun mas el cua-
al pH plasmético menor a dro. Durante una acidosis metabdlica, en la que ocurre
7,35 y alcalemia al pH un descenso del bicarbonato plasmatico, el pulmon co-

. . mienza a compensar la alteracion realizando un aumen-

mayor a 7,45. La acidosis y to de la ventilacion alveolar (hiperventilacion) para dis-
la alcalosis son estados minuir la PaCO,y de esta forma corregir la potencial
patoldgicos en los que hay acidemia; si esto no ocurriera por asociarse alguna alte-

fes - racion respiratoria (por ejemplo en un paciente con en-
l_'m EXCE.SO y un déficit de fermedad pulmonar obstructiva crénica) se profundiza-
hidrogeniones en el plasma ria el trastorno del EAB y estariamos frente a una altera-

respectivamente, y pueden cion mixta (Figura 5).
reflejar o no cambios
del pH plasmatico.
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— Figura 5 —
Relacion entre el sistema renal y el respiratorio en el equilibrio &cido base

En los nifios, esta compensacion generalmente puede mejorar el pH plasmatico pero no
normalizarlo, sin que ello signifique una falla en el mecanismo compensador. Por ejem-
plo, la presencia de un pH plasmatico normal o alto luego de diagnosticada una acidosis
metabdlica, implica seguramente la presencia ademas de una alcalosis respiratoria asocia-
da, y no un “exceso‘ en el mecanismo compensador.

Para calcular si los mecanismos compensadores son los adecuados o estamos frente a un
trastorno mixto, existen distintas férmulas que permiten aproximarnos al diagnéstico
(Tabla 3).

- Tabla 3 -
Mecanismos compensadores durante los trastornos simples del EAB*

DESORDEN COMPENSACION ESPERADA
Alteraciones metabdlicas

= Acidosis PaCO,= 1.5 x [HCO, ]+ 8 = 2

» Alcalosis PaCO, aumenta 7 mmHg por cada 10 mEg/I

de aumento del [HCO,]
Acidosis respiratoria

= Aguda [HCO,] aumenta 1 mEg/I por cada 10 mmHg
de aumento de PaCO,

e Crénica [HCO,] aumenta 3.5mEg/l por cada 10 mmHg
de aumento de PaCO,

Alcalosis respiratoria

e Aguda [HCO,7] disminuye 2 mEq/I por cada 10 mmHg
de disminucion de la PaCO,

» Cronica [HCO,] disminuye 4 mEq/I por cada 10 mmHg
de disminucion de la PaCO,

*Modificado de Nelson. Greenbaum L. Potassium - Pathophysiology of body fluids an fluid theraphy. Textbook
of Pediatrics. 17t edition. 2003.
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Podemos decir que para la comprension de las alteraciones del estado acido-base existen

multiples parametros de laboratorio a tener en cuenta. Con el tiempo se han propuesto

diferentes enfoques diagndsticos, pero ademas de profundizar en los cambios clinicos del
nifo, determinar los valores sanguineos del pH, bicarbonato, diéxido de carbono y elec-
trolitos siguen siendo suficientes para un enfoque racional de estas alteraciones.®

En lo posible, la obtencién de una muestra para EAB debe ser rapida, para evitar la

hiperventilacién. Se debe preparar una jeringa apenas humedecida con heparina y la

muestra debe ser procesada rdpidamente. ldealmente se debe obtener sangre arterial,
aungue una muestra venosa también es Util; teniendo en cuenta que la PCO, sera en estos
casos unos 5 mmHg maés alta que en la muestra arterial.

Para la interpretacién clinica de los trastornos del estado acido-base, luego de una ex-

haustiva historia clinica y examen fisico se deben seguir los siguientes pasos:

0 Paso 1:evaluar la coherencia interna de los gases; es decir, si el resultado de laboratorio
obtenido mantiene unarelacion légica entre los gases. Para esto recurriremos a la relaciéon
expresada por la ecuaciéon de Henderson, donde hay que convertir los valores de la
concentracién de protones [H*] a pH utilizando una tabla de conversién (Tabla 4).

- Tabla 4 -
Conversion de [H*] a pH
PCO,
[H*] =24 x pH [H*] nEg/I pH [H*] nEg/I

HCO, 7,60 25 7,25 56
7,55 28 7,20 63
7,50 32 7,15 71
7,45 35 7,10 79
7,40 40 7,05 90
7,35 45 6,95 112
7,30 50 6,90 126

* Modificado de: Masso D, Repetto H. Fisiologia y
fisiopatologia de la homeostasis acido base.

En: Nefrologia Pediatrica. Sociedad Argentina de Pediatria,
2003.

0 Paso 2: Establecer si existe acidemia o alcalemia, y luego si el proceso primario es
metabolico o respiratorio. Se debe intentar explicar la desviacion del pH en funcién
de lainterpretacion de los valores de PCO,y HCO,. Por ejemplo: frente a una acidosis,
si_hallamos una disminucion del HCO, y la PCO, podremos decir que el trastorno
primario es una acidosis metabdlica.

0 Paso 3: Se debe tratar de establecer si la compensacion es adecuada. Para esto se
calcula la compensacion esperada para el trastorno hallado y se determina si una
alteracion mixta se encuentra presente o no (Ver Tabla 3).

0 Paso 4: Analizar cada uno de los trastornos hallados teniendo en cuenta los datos
recopilados en la historia clinica y el examen fisico, considerando los diagnoésticos
diferenciales. Por ejemplo, si se trata de una acidosis metabdlica, calcular el anién
restante y observar la glucemia, la presencia de cuerpos cetdnicos en orina, etc.
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Acidosis

Las consecuencias mas graves de una severa acidosis (pH < 7,20) son independientes del
origen de la misma (metabdlica, respiratoria o mixta) y se pueden ver en la Tabla 5.

- Tabla 5 -
Principales consecuencias de la acidemia severa:*

Cardiovasculares = Disminucion de la contractilidad miocéardica.

« Dilatacidn arteriolar, venoconstriccion y centralizacion del volumen
sanguineo.

e Aumento de la resistencia vascular pulmonar.

< Reduccion del gasto cardiaco, de la presion arterial, del flujo
hepatico y renal.

= Sensibilizacién para arritmias reentrantes y reduccién del umbral
para la fibrilacion ventricular.

< Disminucion de la respuesta cardiovascular a las catecolaminas.
Respiratorias = Hiperventilacion.

= Disminucion de la fuerza de los musculos respiratorios y fatiga
muscular.

e Disnea.
Metaholicas - Aumento de la demanda metabdlica.
= Resistencia a la insulina.
< Inhibicion de la glicdlisis anaerobia.
e Reduccion de la sintesis de ATP.
e Hiperkalemia.
e Aumento de la degradacion proteica.
Cerebro < Inhibicion del metabolismo y de la regulacién del volumen celular
e Obnubilacién y coma

* Adrogué HJ, Madias NE. Management of life-threatening acid-base disorders-First of two parts. N Eng J Med
1998; 338:26-34.

a) Acidosis metabdlica

Ocurre con mucha frecuencia en los nifios hospitalizados; es un disturbio caracterizado
por un pH bajo y una baja concentracién de bicarbonato (< 22 meg/l). Puede ser produci-
do tanto por ganancia de hidrogeniones como por pérdida de bicarbonato, y como vimos
previamente, los pulmones deben intentar compensar esto.

Anion restante (GAP): la acidosis metabdlica puede ser clasificada en dos formas de acuerdo
a la diferencia existente entre cationes y aniones séricos, acidosis con anién restante normal
0 con anion restante aumentado.

Entre los cationes el sodio es el

mas representativo y entre los Anion GAP= Na* — (Cl‘ + HCO3‘) =12 +2 mEq/L

aniones el bicarbonato y el cloro.
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Los aniones restantes (no incluidos en la formula) son los fosfatos, sulfatos, proteinas
anidnicas (en especial la albimina) y aniones organicos (como acido lactico y cetonas).
La suma de estos aniones normalmente se encuentra entre 10 y 14 mEqg/l, pero en
algunas ocasiones estos aniones pueden estar sumamente aumentados. Como el valor
de albumina puede estar alterado en numerosas patologias, es conveniente corregir
el anién restante teniendo en cuenta que por cada 1 gr. de aumento de albumina por
encima de 4 gr/dl, se suman 2 puntos al anién restante; y por cada 1 gr. de descenso se
le restan 2 puntos (Grafico 1).

— Gréfico 1 -
Anion restante*

Il o ar

Na* Na* Na*
140 140 140

i .

A A 28
12 12
Normal Acidosis metabdlica Acidosis metabdlica
hiperclorémica con GAP aumentado

* Hanna J, Scheinman JI, Chan J. El rifién en el equilibrio acido basico. Clin Pediatr Norteamérica. Nefrologia
1995; (5):1283-1312.

La presencia de acidosis metabdlica con anién restante normal puede estar dada por pér-
didas directas de bicarbonato, ganancia de cloro o disminucidon de la produccién renal de
amonio. Las causas y clasificacion de la acidosis metabdlica con anién restante normal o
alto se pueden ver en la Tabla 6.
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- Tabla 6 -
Clasificacion de la acidosis metabdlica*

ANION RESTANTE ALTO ANION RESTANTE NORMAL
= Cetoacidosis diabética e Diarrea
< Inanicién o ayuno  Fistulas pancreéticas o biliares
= Acidosis l4ctica » Cirugia de enterocolitis necrotizante
- Hipoxia tisular  latrogénicas
- Ejercicio muscular - Solucién salina isotonica
- Errores innatos del metabolismo - Cloruros
- Enfermedades sistémicas e Ureteroenterostomias
« Fallo renal agudo y crénico < Acidosis tubular renal
e Intoxicaciones e Acetazolamida
- Salicilatos e Colestiramina
- Etilenglicol (anticongelante)
- Alcohol metilico
- Antiinflamatorios no esteroides

*Elaboracion propia.

Acidosis metabdlicaconanionr  estantenor mal

La diarrea es la causa mas comun de acidosis metabdlica en la nifiez; ésta provoca la
pérdida de agua y bicarbonato del organismo manteniendo una relacién proporcional
con la magnitud de la diarrea que puede contener una concentracion de bicarbonato
hasta de 80 mEq/I. Disminuye la carga filtrada de bicarbonato y se conserva el anién cloru-
ro que a su vez se distribuye en un espacio extracelular menor (consecuencia de la deshi-
dratacion) por lo que resulta en hipercloremia. Si la diarrea es severa y con deshidratacion
de cierta magnitud, se puede desarrollar una acidosis metabdlica con anién restante au-
mentado por la hiperproteinemia, hiperfosfatemia y acidosis lactica que contribuyen con
aniones plasmaticos. La diarrea ademas produce pérdida de potasio, que se intensifica por
el estimulo sobre la secrecidon de aldosterona que produce la disminucién del volumen
circulante, lo que termina en hipopotasemia.

Las resinas de intercambio catidnico, en caso de una funcidn renal alterada, eliminan bi-
carbonato a cambio de CI- llegando a producir acidosis.

La acetazolamida directamente inhibe a la anhidrasa carbénica, encargada de la
hidratacion del CO, en el conducto colector y de la generacion de bicarbonato a partir
de esta reaccion.

En la acidosis tubular renal segun el segmento tubular afectado existe una incapaci-
dad para reabsorber el bicarbonato (tipo Il), para excretar los acidos enddgenos (tipo
1), un déficit 6 insensibilidad a la aldosterona (tipo IV o hiperpotasémica). Finalmente
ocurre acidosis metabdlica hiperclorémica con bicarbonaturia, elevacion del pH urina-
rio, disminucién de la excreciéon de acidos titulables y de amonio; todo con filtrado
glomerular normal.
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El uso de soluciones ricas en cloruros instiladas en volimenes importantes en corto tiem-
po (como la expansion con solucion fisioldgica) también produce acidosis metabdlica
hiperclorémica (de pequefia magnitud), por medio de la dilucion del bicarbonato y au-
mento de la excrecion urinaria de éste.

Acidosis metabdlicaconanionr  estante aumentado

Como se comento previamente, en la diabetes el déficit de insulina promueve la degrada-
cion de acidos grasos y ocurre un aumento en la produccion de acidos organicos (13-
hidroxibutirato y acetoacetato) con el consecuente desarrollo de acidosis metabdlica, lo
mismo ocurre con el ayuno prolongado o la inanicion. Ademas la hiperglucemia provoca
poliuria con la consecuente deshidratacion y puesta en marcha del mecanismo explicado
previamente. La aplicacion de insulina no solo corrige el problema metabdlico de base, sino
que también promueve la conversion del acetoacetato y el R-hidroxibutirato en bicarbona-
to. El uso de bicarbonato debe ser reservado para situaciones excepcionales, ya que con su
uso en la cetoacidosis se observé una disminucion paradojal del pH en liquido cefalorraqui-
deo e interfiere con el desplazamiento de la curva de disociacion de la hemoglobina a la
derecha, importante durante la acidosis por permitir un mayor aporte tisular de oxigeno.
Normalmente en ciertos tejidos se produce acido lactico que es metabolizado en el hi-
gado. Las causas anormales mas frecuentemente halladas son la insuficiencia cardiaca,
sepsis, ejercicio muscular intenso y ciertas enfermedades sistémicas como leucemias,
cirrosis, pancreatitis. La mayor parte de las acidosis lacticas ocurren por un inadecuado
aporte de oxigeno a los tejidos; cuando el oxigeno no esta disponible para las células se
produce energia por una via metabdlica anaerobia, esto genera lactato e H* que se
vuelcan a la circulaciéon como acido lactico, los niveles séricos se pueden utilizar como
predictor de la sobrevida de nifios internados en unidades de cuidados intensivos. Esta
via metabdlica no solo es ineficiente, ademas por cada molécula de glucosa que se utili-
za genera 2 moléculas de acido lactico.’

Los errores innatos del metabolismo pueden manifestarse inicialmente por medio de la
acidosis metabdlica que producen; ésta suele aparecer durante los periodos de
descompensacion. Se los puede dividir en 4 grupos: 1) errores del metabolismo de los
hidratos de carbono; 2) anormalidades del ciclo de la urea; 3) errores en el metabolismo
de los aminoacidos y, 4) errores en el metabolismo de los acidos organicos.

La insuficiencia renal causa acidosis metabdlica por incapacidad de los riflones de desha-
cerse de la carga de acidos producidos por el metabolismo (fosfatos, sulfatos y aniones
organicos). Habitualmente no se presenta hasta que el filtrado glomerular cae por de-
bajo de 20 a 30% de lo normal.

Por ultimo algunas intoxicaciones también pueden causar acidosis metabdlica. El acido
acetilsalicilico puede producir alcalosis respiratoria por estimulacion directa del centro respi-
ratorio, y acidosis metabolica por acumulacion de acido lactico y cetoacidos; era una causa
frecuente cuando su uso era mas popular. Otros vehiculos de los salicilatos, como los ungiien-
tos y lociones de uso externo pueden causarlo. El ibuprofeno puede ser adquirido sin receta
médica y también causa este trastorno cuando es ingerido en dosis toxicas.’®*?° El metanol
(alcohol de madera) y el etilenglicol (anticongelante) son causas accidentales de acidosis.

Manifestacionesclinicas

Las manifestaciones clinicas frente a una acidosis metabdlica son inespecificas, taquipnea
y respiracion ruidosa (a bocanadas); taquicardia y aumento de la tension arterial en los
cuadros leves; deterioro de la funcion cardiaca e hipotension en los cuadros mas graves.
En los cuadros cronicos puede haber retraso del crecimiento pondoestatural y deformida-
des esqueléticas.

Tratamiento

En primer lugar debe dirigirse a la causa que origina la acidosis. Como vimos anteriormente
si se genera en una cetoacidosis la sola administracion de volumen e insulina convierte los
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acidos organicos en bicarbonato y corrige la acidosis en la mayoria de los casos. Pero si ésta
se origina en una diarrea, el déficit de bicarbonato -si es significativo- se corregiria sélo
luego de varios dias, por lo que el aporte de alcalis exdgenos es el eje del tratamiento.

El bicarbonato de sodio es el farmaco mas utilizado, y el objetivo es llevar el pH sanguineo
por encima de 7,20 que se logra en general con valores séricos de bicarbonato mayores a
8-10 mEg/l; con lo que disminuye francamente el riesgo cardiovascular.

El uso de bicarbonato de sodio conlleva el riesgo de sobrecarga de sodio y volumen, de
hipokalemia e hipocalcemia. La hipokalemia es debida al pasaje del potasio extracelular
al intracelular durante la correccion con bicarbonato, por lo tanto hay que tener en
cuenta los valores de potasio antes de la misma y eventualmente corregir pri-
mero la hipokalemia.

La hipocalcemia se produce por el aumento de la fraccion no difusible del Ca** (calcio)
unido a las proteinas durante la correccion de la acidosis y disminucion de la fraccion
ionizada o fisiologicamente activa.

Otras opciones son las sales como el lactato de sodio, citrato y acetato pero requieren ser
metabolizados a bicarbonato, proceso que puede estar afectado en diversas patologias.
El uso de Carbicarb”y THAM™ (ambos limitan la generacion de dioxido de carbono) por el
momento no han demostrado ventajas que justifiquen su uso.

Si la situacion clinica del paciente lo permite el bicarbonato se debe diluir en 5 partes de
dextrosa 5%, y se administra segln la siguiente formula:#

Correccion rapida endovenosa en 2 a 4 horas:

= (HCO3~ deseado-HCO3- observado) x peso x 0,3

Correccion lenta oral o endovenosa, en 6 a 24 horas:

= (HCO3~ deseado-HCO3~ observado) x peso x 0,6

b) Acidosis respiratoria

EI CO, es producto del metabolismo celular normal, la acidosis respiratoria se origina cuando
hay incapacidad para eliminar suficiente CO, por los pulmones, sus niveles aumentan y
este acido genera disminucién del pH. En un comienzo no hay tiempo para que exista
compensacion renal por lo que retenciones agudas e importantes de CO, pueden ocasio-
nar severas acidosis, luego de unas horas se manifiesta la compensacion renal con el au-
mento del bicarbonato plasmatico; y luego de 3 a 4 dias aumenta ademas la capacidad
renal para eliminar acidos (Tabla 7).

* El Carbicarb es una solucién equimolar de bicarbonato de sodio y carbonato sédico, aportando 1 mEq de Na/ml
por cada mol de Carbicarb, no aumentando la concentracion de CO, en la misma proporcion que del bicarbo-
nato puro.

** Trometamina, aminoalcohol inerte pobre en sodio que actia como buffer metabdlico y de los acidos
respiratorios.
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- Tabla 7 -
Cambios esperados en los gases frente a una acidosis respiratoria*

pH PaCoO, HCO3-
Acidosis respiratoria descompensada J 0 N
Acidosis respiratoria parcialmente compensada J 0 1
Acidosis respiratoria compensada ~N 0 0

=~N: pH cercano al normal.
*Elaboracion propia.

El valor arterial de CO, en condiciones normales es de alrededor de 40 mmHg, el limite
al cual puede llegar la retencion de CO,sin comprometer la vida es de 80 a 90 mmHg
tras lo cual la hipoxemia concomitante se torna incompatible con lavida. Tener en cuenta
estos valores es de fundamental importancia, para, si es necesario, derivar el paciente
precozmente a un centro que disponga de terapia intensiva ni bien se detecta reten-
cion de CO.,,

En la Tabla 8 se pueden ver las causas de acidosis respiratoria.

- Tabla 8 -
Causas de acidosis respiratoria*

Via aérea superior = Aspiracién de cuerpo extrafio

e Laringoespasmo

« Sindrome de apneas obstructivas del suefio
= Hipertrofia amigdalina

= Paralisis de cuerdas vocales

e Tumores extrinsecos a la via aérea

Pulmonares e Bronquiolitis

< Neumonias

< Crisis asmatica

= Edema pulmonar

Neurologicas » Depresion del sistema nervioso central
- Patologias (ejemplo, tumores, trauma, encefalitis)
- Toxicas (ejemplo, barbitdricos, anestésicos, alcohol)
» Enfermedades neuromusculares
- Guillain Barre
- Miastenia gravis
- Botulismo
- Parélisis diafragmatica
- Trauma espinal
= Patologias que producen debilidad muscular
- Hipopotasemia
- Hipofosfatemia
- Hipotiroidismo
- Desnutricion
- Medicamentos (ejemplo, corticoides)
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Miscelaneas = Traumas torécicos y fracturas costales con limitacion de la
movilidad toracica
 Cifoescoliosis
e Disminucion de la movilidad diafragmatica por ascitis o
dialisis peritoneal

* Modificado de Nelson, Textbook of Pediatrics. 17t edition. 2003.

Manifestaciones clinicas

La manifestacion clinica inicial frente a una acidosis respiratoria es la taquipnea, en un
intento por disminuir de esa manera el exceso de CO,, excepto claro que la causa que la
origina sea debilidad muscular. El aumento agudo de la PaCO, produce ademas taquicar-
dia, hipertension arterial, somnolencia y cefaleas (la PaCO, por encima de 60 mmHg pro-
duce vasodilatacion cerebral). Luego se profundiza la depresion del sensorio, aparecen
convulsiones y coma. En la Tabla 5 se pueden ver todas las alteraciones que produce la
acidosis independientemente del origen de la misma.

En pacientes respirando aire ambiental, la acidosis respiratoria aguda siempre se acompa-
fia de hipoxemia, esto debido a la hipoventilacion que origina el cuadro. Se debe recordar
que en pacientes con neumopatias cronicas retenedoras de CO,, el centro respiratorio se
vuelve insensible al estimulo de la PaCO, elevada; por lo que la administracion de oxigeno
suplementario en exceso puede empeorar el cuadro clinico al mejorar la hipoxia, que en
estos pacientes se ha convertido en el principal estimulo para la ventilacion.

Tratamiento

El manejo de la acidosis respiratoria debe contemplar si el proceso es agudo o crénico, la
causa y severidad del trastorno.

En un cuadro de acidosis respiratoria cronica donde se puede observar un aumento
compensador del bicarbonato, la correccion rapida de la PaCO, por ejemplo mediante
asistencia respiratoria mecanica, puede provocar un cuadro denominado alcalosis post
hipercapnica, que ocurre cuando el pH aumenta demasiado luego de la disminucion de la
PaCO, que no dio tiempo a una disminucion acompafiante del bicarbonato.

Siempre que se pueda se debe tratar la causa que origina la acidosis, por ejemplo utilizar
broncodilatadores para la obstruccion bronquial, antibiéticos en las infecciones respirato-
rias bajas, aspiracion de secreciones en las vias aéreas, tratamientos especificos de las
intoxicaciones que producen depresién respiratoria como morfina, lorazepan (naloxona,
flumazenil, etc.); pero el tratamiento de utilidad para todos los cuadros que generan
compromiso del estado general y riesgo para la vida es la asistencia respiratoria mecénica
(ARM), tanto en su modalidad invasiva como no invasiva.

La ARM permite mejorar la ventilacion alveolar y disminuir la PaCO,, aumentando asi el
pH sanguineo. Su uso en pacientes con enfermedades pulmonares cronicas debe ser muy
cauto y evitado dentro de lo posible, debido a las dificultades que suelen presentar para
la posterior extubacion.
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Alcalosis

La alcalosis es un proceso patolégico en el cual existe un déficit de protones, y como vimos
anteriormente puede ir o no acompafiada de alcalemia (ph plasmatico > 7,45).

Cuando la alcalosis es severa (pH > 7,60) puede producir vasoconstriccion arteriolar con el
consiguiente compromiso cerebral y miocardico; siendo este efecto mas marcado si la alcalosis
es de origen respiratorio. Las consecuencias de la alcalosis se pueden ver en la Tabla 9.

- Tabla 9 -
Principales consecuencias de la alcalemia severa:*

Cardiovasculares - Vasoconstriccion arteriolar.

e Reduccion del flujo sanguineo coronario.

e Reduccion del umbral para las anginas.

= Predisposicion para arritmias ventriculares
y supraventriculares refractarias.

Respiratorias - Hipoventilacién con hipercapnia e hipoxemia.

Metabdlicas « Estimulacion de la glicolisis anaerébica y de la
produccion de &cidos organicos.

= Hipopotasemia.

e Disminucion del calcio plasmatico ionizado (Ca*™).

» Hipomagnesemia e hipofosfatemia.

Neuroldgicas « Reduccién del flujo sanguineo cerebral.
= Tetania, convulsiones, letargia, delirio y estupor.

* Adrogué HJ, Madias NE. Management of life-threatening acid-base disorders - Second of two parts. N Eng J
Med 1998; 338:107-111.

a) Alcalosis metabdlica

Cuando existe un exceso de bicarbonato plasmatico (> 26 mEqg/l.) se da origen a la alcalosis
metabdlica. Este proceso que se origina en el rifidn como respuesta a diferentes causas, a
diferencia de la acidosis metabdlica suele continuar a pesar de ser corregido el evento
desencadenante; o sea que en la fisiopatologia de la alcalosis metabdlica se incluye tanto
la generacién como la conservacion de este estado. En el riidn normal el transporte maxi-
mo de bicarbonato (reabsorcién en el tubulo proximal) se alcanza con valores séricos de
26 mEq/l., luego de lo cual aparece bicarbonaturia. Para que aparezca alcalosis metabdli-
ca debe haber alguna alteracidn en la excrecién renal del bicarbonato.

El origen de la alcalosis metabdlica implica un estado en el cual existe una pérdida neta de
H* del LEC, el agregado de bicarbonato al LEC o una falta de excrecidn de bicarbonato por
los rifiones. En la Tabla 10 se puede ver la clasificacion etioldgica de la alcalosis metabdlica.?
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- Tabla 10 -
Clasificacion etioldgica de las alcalosis metabolicas*

Deplecién de CI- » Pérdidas gastricas
- VOémitos, sondas, bulimia
= Diarreas, clorhidrorrea

« Falta de cloro en la dieta

= Fibrosis quistica

Deplecién de K* = Hiperaldosteronismo primario

» Exceso de mineralocorticoides
- Déficit de 118 y 17 « hidroxilasa
- Sindrome de Liddle

e Aldosteronismo secundario
- Exceso de corticoides adrenales
- Hipertension arterial severa
- Nefroblastoma, carcinoma renal

e Sindromes de Bartter y Gitelman

e Abuso de laxantes

Hipercalcemia « Hipercalcemia de las enfermedades malignas

= Sindrome de leche-alcali

Miscelaneas = Penicilina
e Ampicilina
= Ingestion de bicarbonato
= Hipoalbuminemia
*Modificado de Galla J. Metabolic alkalosis. J Am Soc Nephrol 2000; 11:369-375.

La respuesta compensadora normal es la retencion de dioxido de carbono por parte del
sistema respiratorio, con el consiguiente aumento de la PaCO, (Tabla 11).

- Tabla 11 -
Cambios esperados en los gases frente a una alcalosis metabdlica*

pH PaCo, HCO3-
Alcalosis metabdlica descompensada 0 N 1
Alcalosis metabdlica parcialmente compensada 0 0 1
Alcalosis metabdlica compensada =N 0 1

=N: pH cercano al normal.
*Elaboracion propia.



Homeostasis y alteraciones del potasio y el estado acido-base

Los vémitos son una causa frecuente de alcalosis metabdlica en pediatria, por medio de
éstos se pierden H*, cloro, sodio y potasio; mientras que la reabsorcion renal de bicarbo-
nato esta indemne. Cuando estos son reiterados como ocurre en la estenosis hipertrofica
del piloro, ocurre deplecidon del LEC con el consiguiente hiperaldosteronismo; éste esti-
mula la excrecion de potasio y H* por el rifidn, lo que empeora la hipopotasemia y la
alcalosis. Dado que en una fase de este proceso existe un déficit de cloruros, la orina se
halla hipoclorémica y acida (aciduria paradéjica) debido a la avida reabsorcién renal de
bicarbonato y gran secreciéon de H* estimulados por el hiperaldosteronismo y el déficit de
cloruros. Este trastorno se logra revertir especificamente mediante la reposicion de agua
y cloruro de sodio.

Los diuréticos (del asa y tiazidas) producen alcalosis metabdlica por medio del incremen-
to en la excrecidn de acidos, la pérdida de liquido extracelular pobre en bicarbonato (lo
que eleva su concentracion) y el desplazamiento de los H* del liquido extracelular al intra-
celular (que se intercambia por K*) para intentar compensar la hipopotasemia que estos
diuréticos producen.

La hipopotasemia genera alcalosis metabdlica primariamente por intercambio entre el
K*intracelular que tiende a salir al LEC para revertir la hipopotasemia, que es intercambiado
por H* para mantener la electroneutralidad. Ademas el déficit de K*se asocia a una pro-
duccién aumentada de amonio.

El exceso de mineralocorticoides como ocurre en el Sindrome de Cushing produce
hipervolemia e hipertensién con hiporreninemia y alcalosis metabdlica. Esta dltima se
produce por aumento en la eliminacién de acidos por rifiones y por la hipopotasemia
acompafante. En la hiperplasia suprarrenal congénita originada en el déficit de 113 6 17
« hidroxilasa también existe expansion de volumen, hipertensién e hipopotasemia; hay
un aporte aumentado de sodio a los tabulos distales, lo que junto al exceso de mineralo-
corticodes estimulan la secrecion de H* en el tabulo distal lo que ocasiona alcalosis meta-
bélicay pérdida de K* por orina (recordar que el déficit de 21 hidroxilasa representa casi
el 90% de las formas de hiperplasia suprarrenal congénitay se caracteriza por hiponatremia
e hiperkalemia).

En el Sindrome de Liddle, enfermedad autosémica dominante, existe una mutacién que
activa los canales de sodio en el nefron distal. Cursa con hipertension arterial, hipopotase-
miay alcalosis metabdlica con hiporreninemia. Se comporta como el hiperaldosteronismo,
pero al ser un defecto primario del canal que permite el libre paso del sodio no hay niveles
elevados de aldosterona (pseudohiperaldosteronismo). Su tratamiento se basa en la res-
triccion salina y la administracion de amiloride o triamtireno.?

Dentro de los defectos genéticos que pueden producir alcalosis metabdlica por pérdida
de bicarbonato del LEC se encuentran las tubulopatias hipopotasémicas renales prima-
rias. El Sindrome de Bartter es una enfermedad autosémica recesiva en la que existen
varios subtipos, la mayoria cursa con prematurez, nefrocalcinosis, hipopotasemiay alcalosis
metabdlica. El Sindrome de Gitelman, también autosomico recesivo, se presenta con
hipopotasemia y pérdida de magnesio por orina. El diagndstico diferencial entre ambos
se puede realizar por medio de la medicién de la excrecidn de calcio en la orina; que esta
aumentada en el Bartter pero no en el Gitelman.2* El cisplatino, un quimioterapico de uso
muy frecuente, puede producir un cuadro similar al Sindrome de Gitelman.?®

La alcalosis post-hipercapnica aparece luego de la mejoria brusca de una acidosis respira-
toria que no da tiempo para un descenso gradual del bicarbonato (ver acidosis respiratoria).
La clorhidrorrea congénita es un trastorno genético y congénito, en el cual los lactantes
presentan diarrea acuosa, deshidratacion, alcalosis metabdlica y ausencia de pérdidas
de cloro en orina. El defecto se encuentra en el transportador intestinal de cloro, por lo
que hay grandes pérdidas de este electrolito por encima del sodio y el potasio.?®%”

En lactantes pequefios con fibrosis quistica del pancreas puede aparecer hiponatremia,
hipocloremia y alcalosis metabdlica. Se cree que estas alteraciones son consecuencia de las pér-
didas por piel, agregadas a vomitos y diarrea que contribuyen a la contraccion de volumen.

La administracion exdgena de alcalis que lleve a alcalosis metabdlica puede ocurrir como
consecuencia de transfusiones de glébulos rojos (ricos en citratos precursores de bicarbonato).
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La alcalosis metabdlica por ingestion de férmulas lacteas con bajo contenido de
cloruros fue descripta hace muchos afios cuando se comercializaban productos con estas
caracteristicas, sus consecuencias son retardo del crecimiento y del desarrollo del SNC.?8

Los mecanismos perpetuadores de la alcalosis metabdlica pueden agruparse en:

1. Deplecién de volumen: se cree que la contraccién de volumen induce aumento de la
reabsorcién de liquido en el tubulo proximal, y dado que en este segmento se reabsorbe
mas HCO, que CI, se mantiene la alcalosis. Cuando se corrige el déficit de volumen,
disminuye la reabsorcion de agua a nivel del tubulo proximal aumentando la oferta
de HCO,'y de Cl-al nefron distal donde hay una gran capacidad para absorber Cl pero
no tanto de HCO_, por lo que la alcalosis metabolica se resuelve.

2. Deplecién de CI: cuando no hay depleciéon de volumen, la falta de ClI- parece disminuir
el filtrado glomerular por medio de la alteracion de la percepcion de la mécula densa.
La deplecion de CI- también aumenta la produccion de renina, resultando en una
produccién aumentada de aldosterona que empeora a su vez la pérdida de K*. Ademas
dado que la eliminacion de HCO, se hace por medio de un contratransporte CI/HCO,,
la deplecion de CI- colabora con la retencion de mas HCO,.

3. Déficit de K*: su déficit aumenta la excrecidén urinaria de amonio y H*. Aunque se
discute el papel del déficit de potasio en la aparicién de la alcalosis metabdlica, se
cree que no es la causa sino la consecuencia de esta alteracion del estado acido-base.

4. Persistencia del hiperaldosteronismo: en el Sindrome de Cushing y otros defectos
enzimaticos hay exceso de produccion de mineralocorticoides, lo que como ya fue
comentado en el punto 1 (deplecidon de volumen), lleva a la mayor reabsorcion de
HCO,". Suele ser autolimitada dado que se produce un mecanismo de escape.

Para un enfoque diagnostico puede ser Util realizar la medicion del CI- urinario: si éste es
bajo (<15 mEq/l) se deben sospechar pérdidas extrarrenales, y si éste es >20 mEq/l las
pérdidas probablemente sean de origen renal.

Manifestacionesclinicas

Los sintomas son los relacionados al déficit de cloro, potasio y volumen. Puede haber
apatia, confusion, arritmias e irritabilidad neuromuscular (incluso tetania). La hipoventi-
lacion compensadora puede provocar hipoxia, lo que sumado al desplazamiento de la
curva de disociacion de la hemoglobina a la izquierda disminuye el aporte de oxigeno a
los tejidos. Las consecuencias de la alcalosis metabdlica se pueden ver en la Tabla 9.

Tratamiento

El tratamiento se debe dirigir a resolver tanto los factores desencadenantes de la alcalosis
metabdlica como de los mecanismos perpetuadores de la misma.

Si el cloro urinario es bajo (<15 mEg/l) se debe realizar expansion del volumen con CINa
(solucion fisiolégica) lo que inducira bicarbonaturia, retencion de Cl'y normalizacion del
pH y bicarbonato plasmaticos. Los pacientes con cloro urinario alto (> 20 mEg/l) no res-
ponderan a la expansion de volumen con CINa. Se debe reponer en ambos casos el potasio
en forma de cloruro de potasio.?
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b) Alcalosis respiratoria

Siempre se origina debido a hiperventilacion alveolar, lo que produce un “lavado” de
didxido de carbono y por lo tanto una disminucion de la PaCO.,,.

Los cambios compensadores consisten en una disminucion del HCO, plasmatico que ate-
nua el ascenso del pH plasmatico. Esto cambios originados en buffers tisulares tardan
unos 10 minutos en completarse. Una disminucion mas profunda acompafa a las alcalosis
respiratorias crénicas y se logra gracias a una regulaciéon en menos de la acidificacion
renal, proceso que requiere 2 a 3 dias en ser completado.

Como ocurre en la acidosis respiratoria, en la alcalosis respiratoria puede haber situacio-
nes agudas y cronicas. Los cambios esperados en las diferentes etapas pueden verse en la
Tabla 12.

- Tabla 12 -
Cambios esperados en los gases frente a una alcalosis respiratoria*

pH PaCoO, HCO3-
Alcalosis respiratoria descompensada 1 J N
Alcalosis respiratoria parcialmente compensada 1 J J
Alcalosis respiratoria compensada =N J J

~N: pH cercano al normal.
*Elaboracion propia.

La etiologia de este trastorno responde a diferentes causas, pero la hipoxemia, con el
consiguiente estimulo sobre el centro respiratorio provoca hiperventilacion, lo que mejo-
rala PaO, pero a la vez disminuye la PaCO, (Tabla 13). La hipoxemia aguda es un estimulo
mas potente que la hipoxemia crénica.

- Tabla 13 -
Causas de alcalosis respiratoria*

Hipoxemia o e Neumonia
hipoxia tisular - Edema pulmonar
= Cardiopatias cianéticas
e Asma
= Anemia severa
e Altitud
e Enfermedad intersticial pulmonar
e Laringitis
e Embolismo pulmonar
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Estimulacion e Enfermedades del SNC
del SNC - Hemorragia subaracnoidea
- Trauma

- Encefalitis y meningitis
- Tumores
- Accidentes cerebrovasculares
= Fiebre
= Dolor
* Ansiedad
= Fallo hepatico

= Sepsis

e Embarazo

* Medicamentos
- Intoxicacion con AAS
- Teofilina

- Cafeina

Miscelaneas = Asistencia respiratoria mecanica

e Embarazo

*Modificado de Nelson, Textbook of Pediatrics. 17t edition. 2003.

Manifestacionesclinicas

Lo mas llamativo del examen clinico de un paciente con alcalosis respiratoria suele ser la
causa gque la desencadena (por ejemplo: infecciones graves, trastornos psiquiatricos). La
hipocapnia provoca vasoconstriccion en la mayoria de los lechos vasculares. Esto puede
provocar manifestaciones del sistema nervioso como adormecimiento peribucal, mareosy
parestesias. Este efecto de vasoconstriccion arterial en el cerebro puede ser logrado
hiperventilando un paciente en ARM, para mejorar un sindrome de hipertension endo-
craneana, al menos transitoriamente.

La alcalemia provoca una mayor unién del calcio a la albimina, y por lo tanto disminuye
el calcio iénico plasmatico, lo que junto a la vasoconstriccidon puede provocar parestesias,
tetania y convulsiones. En la mayoria de los casos, el pH sanguineo no excede de 7,55; por
lo que las manifestaciones clinicas no suelen ser severas.

Tratamiento

No hay una terapia especifica para tratar la alcalosis respiratoria. Por lo tanto, como en
otros trastornos del estado acido-base, el tratamiento de las causas desencadenantes es
de fundamental importancia.

En los casos que se presente en un paciente en ARM se deben adecuar los parametros del
respirador. Si se origina en un paciente que hiperventila por trastorno de ansiedad, se lo
puede hacer respirar dentro de una bolsa y también usar sedantes (benzodiacepinas).
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Ejercicio de
Integracion y Cierre

. Identifique Verdadero o Falso en los siguientes enunciados

[ Proposicién || F

1 || En la acidemia el pH plasmatico es menor a 7,35.

2 || Enla alcalemia el pH plasmatico es superior a 7,45.

Las consecuencias de una acidosis severa son mas graves si el origen
de la misma es metabdlico.

4 || La diarrea es la causa mas comun de acidosis metabdlica en la infancia.

El bicarbonato de sodio es el farmaco mas utilizado para corregir
la acidosis metabdlica.

La acidosis respiratoria se origina cuando hay incapacidad para
eliminar suficiente CO, por los pulmones, sus niveles aumentan y
este acido genera disminucion del pH.

7 || Los vomitos son una causa frecuente de alcalosis metabdlica en pediatria.

g |l La alcalosis respiratoria siempre se origina por hiperventilacion
alveolar.

La hipoxemia crénica es un estimulo mas potente que la hipoxemia
aguda para producir hiperventilacion.

E Responda las siguientes consignas

1. Enumere al menos dos de las principales consecuencias de una acidemia severa:
a) Cardiovasculares:
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c) Metabdlicas:

2. Describa las principales manifestaciones clinicas de:
a) Acidosis metabdlica:

3. Explique por qué el uso de bicarbonato de sodio en el manejo de una acidosis
metabdlica conlleva el riesgo de hipokalemia e hipocalcemia.

| Relacione la columna de la derecha, causas, con la de la izquierda,
clasificacion de la acidosis metabdlica segun el valor del anién restante.

a) Diarrea

b) Cetoacidosis diabética
1. Anion restante alto ¢) Acidosis tubular renal
................................................. d) Colestiramina
................................................. e) Fallo renal agudo

f) Fistulas biliares
2. Anion restante normal g) Ayuno
................................................. h) Acidosis lactica
................................................. i) Intoxicaciones
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E Analice y resuelva las siguientes situaciones clinicas

. 1) Un nifio de 3 afios de edad es traido a la consulta por presentar diarrea sanguinolenta
de varios dias de evolucion. Al examen fisico impresiona decaido, febril, con mucosa
. oral semihiimeda; la madre refiere que hace varias horas que no orina.

Usted le solicita examenes complementarios que revelan: Hemoglobina 13,5 g%o;
globulos blancos 13.800/mm?® (neutrofilos 70%, linfocitos 22%, monocitos 8%),
plaguetas 220.000/mm?; urea 45 mg%, creatinina 0,5 mg%, Na* 132 mEq/l, K* 3,3
mEq/I; CI- 105 mEq/I; EAB pH: 7,25 - PaCO,: 35 mmHg - HCO,: 15 mEq/I.

a) Calcule la coherencia interna de los gases en sangre:

d) Si tuviera que corregir farmacoldégicamente la acidosis metabdlica, ¢;qué cree usted
que ocurriria con el potasio plasmatico?

2) Llega a la guardia un nifio de 5 afios derivado con diagndstico presuntivo de leucemia. Al
ingreso se presenta en mal estado general, palido, taquipneico, con hepatoesplenomegalia
e impresiona con edemas. No presenta diuresis desde hace varias horas.

El laboratorio de ingreso revela: Hemoglobina 7,3 gr%o; glébulos blancos 187.000/mm?
(neutrofilos 20%, linfocitos 5%, blastos 75%), plaquetas 55.000/mm?; urea 89 mg%o,
creatinina 1,8 mg%, Na* 132 mEq/l, K* 7,2 mkqg/l; CI-105 mEqg/l; EAB pH: 7,30 - PaCO,:
32 mmHg - HCO,: 15 mEqg/I. Acido arico: 9 mg%; Calcio: 10 mg%; Fosforo: 6,2 mg%.
Le realizan un ECG que muestra ondas T picudas y leve acortamiento del intervalo QT.

a) ¢Cuales son las medidas para el manejo de su hiperkalemia que deben ponerse en
practica inmediatamente?

b) ¢ Qué tratamiento necesitara seguramente este paciente unavez que se hayan puesto
en practica las medidas iniciales?

Compare sus respuestas con las que figuran en la Clave de Respuestas.
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Conclusiones

Las alteraciones del estado acido-base son un hallazgo frecuente en los exdmenes com-
plementarios que se solicitan en los nifios hospitalizados. Distinguir en primera instancia
si ésta es una verdadera alteracion del medio interno o un error de laboratorio es de
fundamental importancia para evitar instaurar tratamientos innecesarios. Esta discrimi-
nacion se logra calculando la coherencia interna de los gases.

Luego se debe estudiar la alteracidn presente en el contexto clinico del paciente, ya
se explicé la importancia de un analisis integral explorando los diferentes érganos 'y
sistemas.

Tanto la acidosis como la alcalosis provocan modificaciones en diversos electrolitos pero
especialmente en el nivel de potasio sérico. A su vez las alteraciones del potasio pueden
profundizar las que ocurren en el estado acido-base, como se estudié en la seccidon de
alcalosis metabdlica.

Por dltimo se debe tener en cuenta que las intervenciones que realicemos modificaran no

s6lo un aspecto del medio interno, sino que desencadenaran una cascada de eventos que
seran o no beneficiosos de acuerdo a la precision de nuestro razonamiento clinico.
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Clave de respuestas

% Ejercicio 1

l [ [ 1]

Relacione la columna de la derecha (alimentos) con la de la izquierda
(contenido de potasio). Cada letra puede ser usada una vez

1. g)-i)
2. a)-c)-f)-Kk)
3. b)-d)-e)-h)-j)-1)

E Identifique Verdadero o Falso en los siguientes enunciados

1. Falso. El descenso del pH extracelular y el ejercicio estimulan la salida del K* desde
las células hacia el plasma, mientras que el aumento del pH, la insulinay los agonistas
R, adrenérgicos estimulan el ingreso del K* hacia la célula al intercambiar a éste
por protones.

2. Verdadero.
3. Verdadero.

4. Falso. En hipokalemia aguda puede disminuir hasta 20mE/l y en la crénica hasta5 a
10 mEqg/I.

5. Verdadero.
6. Verdadero.
7. Verdadero.

Responda las siguientes consignas

1. Causas de hipokalemia. Pérdida aumentada de K*: Desplazamiento del K* hacia
el interior de las células. Disminucion del ingreso de K* al organismo.

2. Manifestaciones clinicas de la hipokalemia: Hipokalemia leve no suele haber
sintomas; con valores séricos mas bajos aparecen sintomas inespecificos (debilidad
muscular, hipotonia y constipacion). Cuando el K* disminuye a menos de 2,5 mEq/I
puede ocurrir necrosis muscular y con menos de 2 mEqg/l se puede desarrollar una
paralisis ascendente con potencial afectacién de los musculos respiratorios. En co-
razon, puede haber arritmias.

3. Manifestaciones clinicas de la hipercalemia. La hiperkalemia habitualmente
es asintomatica y suele ser un descubrimiento en los examenes de laboratorio,
niveles realmente altos de K* producen alteraciones en la excitabilidad de las célu-
las provocando manifestaciones neuromusculares y cardiacas. Algunos pacientes
pueden referir debilidad y parestesias, pero la aparicion de toxicidad cardiaca sue-
le preceder estos sintomas.
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Ejercicio de integracion y cierre

EEEEEEEEEEE NN NN NN EEENEEEEEEEN

Identifique Verdadero o Falso en los siguientes enunciados
1. Verdadero.
2. Verdadero.

Falso. Las consecuencias méas graves de una severa acidosis (pH < 7,20) son inde-
pendientes del origen de la misma (metabdlica, respiratoria o mixta).

Verdadero.
Verdadero.
Verdadero.
Verdadero.
Verdadero.
Falso. Es mas potente la aguda.

w

© 0N GO A

E Responda las siguientes consignas
1. Consecuencias de la acidemia severa:

a) Disminucién de la contractilidad miocardica. Dilatacion arteriolar, venoconstriccion
y centralizacion del volumen sanguineo. Aumento de la resistencia vascular pul-
monar. Reduccién del gasto cardiaco, de la presion arterial, del flujo hepatico y
renal. Sensibilizacidon para arritmias reentrantes y reduccidon del umbral para la
fibrilacion ventricular. Disminucién de la respuesta cardiovascular a las
catecolaminas.

b) Hiperventilacion. Disminucién de la fuerza de los musculos respiratorios y fatiga
muscular. Disnea.

c) Aumento de la demanda metabdlica. Resistencia a la insulina. Inhibicion de la
glicdlisis anaerobia. Reduccién de la sintesis de ATP. Hiperkalemia. Aumento de la
degradacion proteica.

d) Inhibicién del metabolismo y de la regulaciéon del volumen celular. Obnubilacion y
coma.

2. Manifestaciones clinicas:

2. a) Acidosis metabdlica: son inespecificas, taquipnea y respiracion ruidosa (a bocana-
das); taquicardia y aumento de la tension arterial en los cuadros leves; deterioro de
la funcion cardiaca e hipotensidon en los cuadros mas graves. En los cuadros cronicos
puede haber retraso del crecimiento pondoestatural y deformidades esqueléticas.

2. b) La manifestacion clinica inicial frente a una acidosis respiratoria es la taquipnea.
Elaumento agudo de la PaCO, produce ademas taquicardia, hipertension arterial,
somnolenciay cefaleas (la PaCO, por encima de 60 mmHg produce vasodilatacion
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cerebral). Luego se profundiza la depresiéon del sensorio, aparecen convulsio-
nesy coma.

2. ¢) Alcalosis metabdlica: sintomas relacionados al déficit de cloro, potasio y volu-
men. Puede haber apatia, confusién, arritmias e irritabilidad neuromuscular (in-
cluso tetania). La hipoventilacion compensadora puede provocar hipoxia, o que
sumado al desplazamiento de la curva de disociacién de la hemoglobina a la iz-
quierda disminuye el aporte de oxigeno a los tejidos.

2. d) Generalmente las manifestaciones clinicas no son severas. Puede haber manifes-
taciones del sistema nervioso como adormecimiento peribucal, mareos y parestesias
tetania y convulsiones.

3. La hipokalemia es debida al pasaje del potasio extracelular al intracelular durante la
correccion con bicarbonato, por lo tanto hay que tener en cuenta los valores de potasio
antes de la misma y eventualmente corregir primero la hipokalemia. La hipocalcemia
se produce por el aumento de la fraccion no difusible del Ca (calcio) unido a las proteinas
durante la correccion de la acidosis y disminuciéon de la fraccion ionizada o
fisiologicamente activa.

Relacione la columna de la derecha, causas, con la de la izquierda,
clasificacion de la acidosis metabdlica segun el valor del anién restante

1. b)-e)-g)-h)-i)
2. a)-d)-c)-f)

E Analice y resuelva las siguientes situaciones clinicas

1. a) Segun la ecuacion de Henderson para los gases en sangre que presenta el nifio la
concentracion de protones en plasma es de 56 nEg/l. que se corresponde con un pH
sanguineo de 7,25.

b) Como suele ocurrir en las diarreas de magnitud, el nifio presenta una acidosis
metabdlica con anidn restante normal. La compensacion de la acidosis metabdlica por
el sistema respiratorio se encuentra ligeramente por encima de la esperada (PaCO,
esperada =32 mmHg), probablemente por una falta de compensacion completa debido
al agotamiento que conlleva varios dias de diarrea, fiebre y deshidratacion.

c) En primer lugar se debe intentar rehidratar en forma oral con sales de hidratacion.
Esto no solo repondra el déficit de agua corporal sino que ademas corregira la acidosis
metabdlica y la hipokalemia.

d) Al aportar alcali a la sangre y aumentar el pH plasmatico, el K* tenderia a disminuir
aun mas debido a que la salida de protones desde las células hacia el plasma se ve
compensada por la entrada de K* desde el plasma hacia las células.

2. a) En primer término, ya que la hiperkalemia tiene manifestaciones electrocardio-
graficas y que esto conlleva un riesgo inmediato para la vida, se deben poner en
marcha las medidas de emergencia: administracion de gluconato de calcio 10% en
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dosis de 1 ml/kg EV; correccidn con bicarbonato de sodio EV (especialmente util en
este caso en el que existe acidosis metabdlica asociada). También se puede intentar
administrar furosemida para estimular la diuresis y la kaliuria, asi como el uso de
nebulizaciones con salbutamol.

b) Una vez estabilizado y con menor riesgo inmediato de arritmias cardiacas,
seguramente este paciente requerira didlisis, lo que permitira en este caso no solo
disminuir la sobrecarga hidrica que presenta sino ademas eliminar potasio.




