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aregulacion del equilibrio 4cido-base (EAB) se bas a
en el control de las cargas ionicas de soluto s en
soluciones acuosas diluidas.

En 1916 Hasselbalc h' mide el pH sanguineo (electrod o
de H") y sugiere hacerlo a una PC 0, ajustada de 40 mm Hg .
Poco después Van Slyke y Culle n* proponen utilizar [HC O,]
plasmatica para evaluar EAB. La equivalencia entre aniones y
cationes, obligada por la electroneutralidad del plasma es des-
tacada en los diagrama s de Gamble,’ antecedente fundamen-
tal del concepto de anién restante (AG ) que Emmet y Narins*
introducen en 1977.

Anion restante (AG)

El AG se define de acuerdo a la ecuacion siguiente:

[Na*]+[K']+Catién Indeterminado (C I) = [CI]+[HCO, ]+
Anién Indeterminado (AI).

En la practica ([Na'] + [K']) - ([CI'T +[HCO;) = [AI]-[CI]=
[AG]. El valor tradicional es 16 + 2 mEq/L, sin embargo los
valores normales de Na*, Cl', 0 HCO, corresponden a 95% de
la poblacidn por lo que la probabilidad de error, considera n-
do las tres medidas, serfa 15%.> Su incremento, en las acidosis
secundaria s a la acumulacién de acidos organicos enddgenos
0 exdgenos, se ha utilizado desde entonces para diferencia 1-
las de aquellas causadas por las hasta ahora denominadas por
pérdida de [HCO, ] que necesariamen te son hiperclorémicas.
Es obvio que el aumento de cationes indeterminados causado
por mayor [Ca*'], [Mg'], [IgG"] litio, trometamina (THAM),
polimixina provoca di sminucién de [Na'] para preservar | a
electroneutralidad, y el AG. disminuye. Otra causa interesan-
te es el aumento de [Br’] en miasténicos tratados con grandes
dosis de bromuro de piridostigmina. EI B 1" es medido como
CI, aun con electrodos especificos, provocando menor AG. In-
versamente, la acumulacion de aniones endégenos como la c-
tico, acetato, penicilina, carbenicilin a requiere por el mismo
motivo aumento de [Na'] y por lo tanto el AG au menta. Un
error comiin® es pensar que la acumulacié n de 4cidos con
anion diferente de Cl origina siempre acidosis tipo mayor
AG, como la acidosis lactica cuyo anién tiene umbral renal de
6 mEq/L. Sin e mbargo, la acidosis sera hiperclorémica cua n-
do es lenta (cetoacidosis lenta) y/o con aniones con ba jo um-
bral renal como el de 2 mEq/L del Phidroxibutirico o sulfato.
Es decir que tanto la acidosis diabética ¢ omo la de la insu fi-
ciencia renal (hasta 4 mg % de creatinina) p ueden ser hiper-
clorémicas, también es posible la evolucion de aci dosis AG a
no AG cuando se recupera la diuresis luego de un periodo oli-
glrico en la diabetes severa. En insuficiencia renal avanzada
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(creatinina > 6 mg %) se acumulan aniones indetermina dos
con desarrollo de acidosis AG.

Base “buffer”

En 1948, Singer y Hastings’ introdujeron el concepto de ba-
se “buffer” (BB) de la sangre definiéndola como la suma de las
concentraciones de aniones: hemoglobina, proteinas, [HCO; ]
y fosfato (Pi). La cantidad normal es 41,7 + (0,4 x he moglo-
bina en g/dl) d onde el primer término corresp ondealaBB
plasmatica. Se propone que cuando aumenta el CO,: el H" ge-
nerado por su hidratacion es amortiguado por hemoglobin a
y proteinas, asi la generacién de HCO, es exactamente balan-
ceada por la disminucion de la carga negativa de los otros “bu-
ffers” y la BB se mantiene inalterada sélo variand o junto con
la ganancia o pérdida de acidos no volatiles.

E1 HCO, estandar (HCO, st) fue introducido por Jorgenseny
Astrup® como el [HCO,] del plasma de sangre oxigenada equi-
librado a PCO, 40 mmHg.

Exceso o déficit de bases

En 1960, Siggaard Andersen y Engel® introducen el concep-
to de exceso (BE)/déficit de bases (BD) como la cantidad nece-
saria (titulacion “in vitro”) de 4cido o base para alcanzar pH
7,40 a PCO, 40y se propone al BE como indice de eleccion de
los trastornos MTB del EAB. En 1963, Siggaard Andersen' ob-
servd “pequefios camb ios en el BE de la sangre y pla sma du-
rante cambios primarios en la PCO, “, hecho sefalado 30 afics
antes por Shaw y Messer."* En 1963, Schwartz y Relman,"* (Es-
cuela de Boston) objetan el concepto de BE pues es result a-
do de una titulacién “in vitro” bien diferente del proceso “in
vivo”. Fundamentalmente en la hipercapnia la titulac i6n de
los “buffers” de la sangre p roduce, a través de la reaccion d e
hidratacién del C O, , incremento del [HCO,’] con equilibr a-
cién inmediata por difusion al liquido intersticial (LI) donde
la ausencia de “buffers” no permite su incremento directo. El
HCO, st serd en tonces falsamente bajo: se udoacidosis meta-
bolica (MTB) de la hipercapnia aguda porque la equilibracion

“in vitro” excluye el re-equilibrio con el LI

Abordaje tradicional del EAB

La concepcién tradicional se basé en calcular (desde (0, to-
tal, 0 luego desde pH y PCO,) el anién resultante ([HCO,]) de
la hidratacién del GO, producido por el metabolsmo y el anién
restante [AG]. Mads tarde se propuso, como vimos, que la BE o
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Acido fuerte excede Base fuerte excede

BD (-BE) eran mds convenientes que [H®Q,]. Se acep-

t6 como controlante la ecugion introducida en 1909 +1,0x10° 2 Pase iu.ene " " (_,_> a.acldu Tuene " "
por: Henderson.H= K [H,CO,] / [HQ0,] (donde K = - I .
24 =800 X 0,03 para pasar de mmHg a ml de CO,) (] 08 : 7
luego modificada por Hasselbalch en 1917: pH = pK 06 | [ i
+log [HQ0,]/CO,. En forma més general: oH] L : ]
AC 04_| I i
CO, +H,0 <> H, CO, <> [HQO, ] + [H'] (Eq 1) (equiviL) ! 1
02_1 | i
La hidratacion es lenta en ausencia de anhidrasa = [H*] .
carbdnica (AC) pero la ionizacion del H,CO, es ins- . T T T T 5 T T T T

-1,0x106 -08 -06 -04 -02 0 +02 +04 +06 +08 +1,0x106

tantanea. Se interpret6 que esta ecuacion era capaz
de fijar las relaciones cuantitativas entre todos lo s
pares “buffer” organicos.

Diferencia de iones fuertes, [SID] (Eq/L)

Figura 1. /H"] y [OH ] versus [SID] en soluciones de dcidos fuertes
con valores de [SID] menores de 10° Eq/L, K'w = D™ Eq/L. Para
[SID] =0, [H'] = [OH] =V K'w = 107 Eq/L. Las curvas describen

el comportamiento del EAB en cualquier solucién conteniendo sdo

Nuevo paradigma de Peter Stewart

En 1981, P. Stewart™ critica la concepc i6n tradi-
cional sefialando: 1) los productos iénicos no pue-
den cambiarse solos, 2) “buffers” no HCO,  del plas-
ma (proteinas y fosfatos) no son considerados en la
acidosis metabolica (AcMTB). Asi el déficit de albu-
mina (acido débil), muy frecuente en pacientescom-
plejos,” puede compensar cambios en variables de-
pendientes: [HCO,] y [BE], las que asumen valores
normales y disimulan u ocultan el incremen to en
aniones indeterminados [X A']. Con cierta frecue n-
ciala [HCO,] es elevada en esta circunstancia y es
diagnosticada como alcalosis MTB de origen ind e-
terminado si no se mide [Alb] simultdneamente.”
Es debatible si se trata de alcalosis MTB o simpl e-
mente compensacion fisioldgica de la caida de [Ab].
Previamente Fenc1'® describié que aumento o dis-
minucion de 1 g/dl de proteinas plasm aticas equi-
valia (por los cambios provocados en BE) al agrega-
do o remocion de 2,9 mM de 4cido fuerte.

Respecto a laecuacion de HendersonHasselbalch
debe tomarse en cuenta: 1) es adecuada para cum-
tificar PCO” pero considera un solo acido volatil.
2) No cuantifica correctamente los cambios m e-
tabolicos. 3) La [HC O,] correlaciona con [BB] y
[SBE] pero ello no establece ¢ ausalidad, si mple-
mente seiiala el hecho de que dependen de las mi-
mas variables.

Sistema (abierto o cerrado) es una co leccién de
substancias en solucion acuosa: C O,, H,0, 4cidos,
bases, con o sin carga, contenidas dentro de ciertos
limites como plasma, liquido intracelular, interstial
o el cuerpo entero. Aplicando la fisicequimica cuan-
titativa, Stewart'* reconocié tres subsistemas de va-
riables independientes impuestas al sistema des-
de afuera, no influidas por cambios en ellas mis-
mas u otras variables, ni por las ecuaci ones del
sistema: a) PCO,, b) diferencia de iones fuertes (3
cationes- Y aniones fuertes: SID (“strong ion diff e-
rence”) y ¢) suma de acidos débiks del plasma (Atot).
Cualquier cambio enlas variables debe satisfacer las
leyes de electro neutralidad y conservacion de m a-
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iones fuertes para este rango de [SID]
Figura tomada de Stewart Ref. 13

sa. Las variables dependientes: H', OH’, HCO, son

internas al sistema, dependen de las ecuaciones de

éste y del valor cuantitativo de las independie  n-
tes. Los cambios en las varia bles dependientes e s-
tan correlaciona dos entre si, pero sin relacion cau-
sal ni determinan el valor de ninguna de ellas. L a

[H'] plasmética es muy baja, puede variar en la pa-
tologia humana entre 1,2 x 107 (pH 6,9) y 1,6 X o®

Eq//L (pH 7.8), pero la pequefiez del dtomo de H*
provoca una gran densidad de carga y elevados gra-
dientes eléctricos con gran influencia en las  molé-
culas préximas.”***¢" La [H,0] plasmatica de 55,3

mol/L provee una fuente inagotable de suministr o

y depésito de H' y OH sin necesidad de fuente e x-
terna. Dado que H" y HCO,  no son variables ind e-
pendientes, entender qué factores determinan [H']

en una solucion dada exige tomar en cuenta todo s

los otros iones presentes a través de sus ecuaciones

de disociacidn, tantas como sean las variables inde-
pendientes, para el plasma:

1. [H] x [OH] = Kw H,0, aceptando que [H,0] es
constante: Kw x H,0 = K'w por lo tanto [ H] x
[OH]=K'w K'w = 4,4x 10 en plasma a 37°C.

2. [H'] x [A] = K4 x [AH ] (proteinas plasméticas ,
K= 2 x 107 promedio).

3. [H']+ [A]= Agor

4. [H] x [HCO,] =K H, CO,

5. [H] x [CO, * ] =K, x HCO,

6. {ga;] + KT+ [@7]+ [Mg] + H'] - [A] - [Q,7] -

=0

Entender el EAB requiere tomar en cuenta: a)l a
obligatoria igualdad de la sumatoria de cargas eléc-
tricas positivas y negativas o ley de electroneutra-
lidad (EN), y b) la constancia en la cantidad de ca-
da componente de una solucién o ley de conse r-
vacion de mas a, salvo: A. agregado o remocion y
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Diferencia de iones fuertes, [SID] (Eq/L)

Figura 2. [H'], [OH ], [HA] y [A’] versus [SID] para una solucién de dcido débil Aror] = 0,02 Eq/L yK,
=2x 107" Eq/L. Se usé K'w del plasma, 4,4 x D™ Eq/L a 37°C. La escala vertical del grdfico medio se ha
expandido para mostrar el comportamiento de [H*] y [OH ] entre [SID] = 0 y [SID] =Aror indicado por las
lineas verticales interrumpidas. Las escalas horizontales para [SID] son similares en los tres grdficos.

Figura tomada de Stewart Ref 13,

B. generacion o destruccion. Los iones fuertes sélo
cumplen A., en tanto que B. es mas importante p a-
ra [H'] y [OH] dada la gran concentracién de H,0
cuyos cambios en la disociacion, aun siendo peque-
fios, son capaces de modificar la concentracién d e
estos iones. Este ultimo concepto esta en pugna con
la tradicional atribucién de los cambios en [H'] u
[OH'] a su agregado o remocion. Si se agrega xNao
xCl su concentrac idn en la solucién aumentara en
el valor x. En el caso de agre gar xAH su concentr a-
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cién final dependera del nivel de su disociacién re-
gulada por [SID]. En efecto a >[SID] se requiere >
[Alb7] por la ley de electroneutralidad y >a (a= [Ab]

/[AH]) con consiguiente < [AH].

Una solucién es neutra si [H'] = [0OH] =V K'w,
4cida si [H'] es mayor y alcalina si [H*] es men or
que [OH]. La [H'] o el pH aislado no es una med i-
da exacta de la acidez o alcalinidad, el aumento en h
disociacion del agua pura, causado por mayor tem-
peratura, provoca aumen to en K'w y caida progr e-
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siva de pK‘w con incremento progresivo en la con-
centracién de [H']. El pH decrece de 7,50 a 0°C, 7,0
a25°C, 6,8 237°C y 6,1 a 100°C sin apartarse dela
neutralidad. La definicién de un 4cido como un do-
nante de protones lleva incorrectamente a creer que
[H'] es una variable independiente y dificulta llamar
dcido al CO,, el dcido débil mas importante delo s
seres vivos. Lo mds importante, sin embargo, es ob-
servar lo que ocurre en una solucion acuosa cuando
se agrega Na*, CO, o HCI.

Ante el agregado reiterado (Tabla 1, Ref. 14) de 2
mEq de HCI" a tres soluciones acuosas de CINa se
observa respuesta diferente segtin valor de [SID] A:
para -[SID] AH = A SID, el i6n [H'] se comporta
como i0n fuerte y [OH] disminuye como K'w/SID.
B: en las cercanias de [SID]=o0 (pH neutro) ladi s-
minucion del pH es dramatica dada su doble alinea-
ridad, aunque [H'] contintia variand o linealmente.
C: para +[SID] es [O H] el que aumenta igual qu e
[SID] mientras [H'] varia como K'w/SID.Ene s-
ta zona se observa, entones, una resiste ncia alin-
cremento de [H+] o efecto “buffer” fisico-quimico ,
en ausencia de “buffers” proteicos. En una solucion
acuosa de CINa se cumple siempre que [Na'] - [Cl]
+[H '] - [OH] = 0. El agregado de otros iones fuer-
tes que no participan en las reacciones quimicas de
la solucion sélo tiene efecto por el cambio que pr o-
duzca en [SID] que expresa la carga eléctrica pos i-
tiva neta. Todo cambio en [SID] debe ser contraba-
lanceado por la carga eléctrica negativa neta propor-
cionada por [OH] - [H']. Consiguientemente una
solucién de —[SID] requiere [H'] > [OH] y ser4 éci-
da, lo inverso ocurre con una solucién con +[SID ]
(Figura. 1,"*"%34) como en la mayoria de las sol u-
ciones bioldgicas.

Un ejemplo ilustrativo son las curvas de titulacid
del pH urinario, el agregado de una solucién de HO-
Na hasta pH neutro ([H] = [OH] = VK'w) o sea [SID
=0, la cantidad de base afiadida mide el A [SID]. Lo
que se neutraliza es el exceso de car ga negativa de
los iones fuertes o sea el tamafio del —[SID] urin a-
rio, simultdneamente se estd formando H,O con el
H"y el OH'. A pesar de no substraer H' su concen-
tracion decrece. La consecuendia de —[SID] urinario
es que [H'] es > [OH] en la orina. Antes de la ap a-
ricion de los electrodos de CO,, la concentracion de
CO, se media por acidificacion “in vitro” de la san-
gre. Ella provocaba el pasaje del CO, desde el HCO,’
y del CO,” hacia H,CO, y CO, disuelto, su colecciony
medida al vacio (tcnica manométrica de Van Skke)
equivale al CO, total de la sangre.

En el liquido intersttial sin proteinas, asumiendo
ausencia de CO,, necesariamente [SID] = [OH'] uni-
co anion disponible para balancear las cargas positi-
vas, equilibrando a PCO, normal [SID]=[HQO,] am-
bas varian correlativamente con la PCO,. En el plas-
ma hay proteinas [AH] cuyo grado de ionizacién, a =
[Alb’]/[AH] es proporcional a [SID] alcanzando a =1
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Normal (Stewart-Fencl)

mEq/L
SID = BB =38
120 HCO,4 [SID] = [HCO,] + [Alb™] + [Pi7]
100 ™ [XA"] = [Na* + K* + Ca** + Mg*] - [CI + SID]
+ AG] = Alb™ + Pi + XA"
Na [AG]
80 -
Cl - Cationes Aniones
60 Na 142 Ab 123
K 45 HCO, 245
407 Ca 25 Pi 1
20 | Mg 1 XA 62
cl 106
_——
0 pH742 PCO,38 BEO AG 16

Figura 3. Esquema de Gamble con incorporacion de las definico-
nes de P. Stewart para SID y XA ylos datos de EAB normal segiin

Fencl y col. Ref 15

cuando [SID]= Aror]. Entre [SID]=0 v [SID]=Aror]
cualquier incremento de SID aumentard mucho mas
[Alb] que [OH] dado queK,= 2 x 07 es enarmemen-
te superior a K'w=4,4 x 10*(plasma a 37°C) y, por lo
tanto, resistird (accion “buffer”) al aumento del pH
causado por un alcali. Ante un increm ento progre-
sivo de [SID] y una vez sobrepasado [Aror] esta ac-
cién de AH pierde importancia. Dado que en el pla-
ma habitualmente SID > 20 mEq/L, es decir mayor
que [AH], este efecto no se produce. Cuando [SID] >
Aror el gap anidnico sélo puede ser igual a [(H'], en
presencia de 00, es igual a [HCO, ].

El agregado de AH (un acido débil) al liquid o
intersticial (LI) aumenta la H'] y la pendiente A[H-+
/ APCO, (ver Fig 1 de Ref. 17), es decir reduce el po-
der “buffer”, para SID = 10 Eq/L es necesario agr e-
gar 2,3 x 10° iones H' para aumentar [H'] en 1 Eq/
L en ausencia de AH y s 6lo 2,5 x 10* iones [H'] en
presencia de AH.">?%5® Estos datos contradicen la
concepcion tradicional que atribuye alas prote i-
nas (acidos débiles) del plasma propiedades ama-
tiguadoras de los ca mbios en el pH. Esta concep-
cion clasica sélo se aplica cuando [SID] ~ Aror/2] pe-
ro [SID]pl es normalmente alrededor de [Aror/2] X 4.
La disociacién de Argr es completa, a partir de [AH]
= [SID], por lo que no puede ejercer accién “buffer”.
Mas fundamentalmente las propiedades de un si s-
tema complejo, plasma o sangre, no dependen aisla-
damente de la disociacién de AH y ©, sino de todes
sus componentes. Se ha demostrado p or otra par-
te que agregando AH o CO, a una solucién de iones
fuertes se disminuye su poder “buffer”."”

La pregunta a formularnos an te un trastorn o
del EAB es: ; cudles son los factores que dete r-
minan la [H'] dela solucién?. Considerando una
solucion acuosa de CINa, se requiere combinar dos
ecuaciones: 1) reaccion de disociacion deH,0: [H'] x
[OH] =K'w y 2) ecuacién de EN: ([Na'] - [CI]) +
[H'] - [OH] = 0. Substituyendo ([Na'] - [CI]) por
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la expresion [SID], o sea las cargas positivas neta s
no balanceadas en los iones fuertes presentes en la
solucion y aplicando reglas algebraicas elementales
para ecuaciones cuadraticas se obtienen las siguien-
tes ecuaciones fundamentales :'> % 32

[H] =VK'w+ ([SID]/2)* - [SID]/2

[OH] =V K'w + ([SID]/2)* + [SID]/2

Es evidente que [H'] y [OH'] dependen, en s olu-
ciones de iones fuertes, casi exclusivamente de [SID]
tomando en cuenta que K'w tiene un oxden de mag-
nitud de 10" mientras que [SID] esde 1 0™ Eq/L.
Asi el valor incluido dentro de la raiz cuadrada serd
+[SID]/2, cualquiera sea el signo de [SID]. El resul-
tado de la ecuacion, sin embargo, varia profund a-
mente: para —[SID] pues [H'] = - [SID] y [OH] = -
K'w/[SID}, es obvio que [H'] debe balancear la car-
ga negativa de - [SID] comportandose, s6lo en esta
circunstancia, como ion fuerte. Para + [SID] por el
contrario [OH-] = [SID] y [ H'] = K'w/[SID]. Debe
también ser evidente que el agregado de x HONa a
una solucién acida provoca disminucién de x [ H'],
aunque no se ha removido este ion de la solucion si-
no simplemente porque [SID] es x menos negativo
por el agregado de xNa. Esta notable diferencia e n
el comportamiento de [H'] y [OH] dependiendo de
la negatividad o positividad de [SID] no era recono-
cida antes de Stewart;"” por el contrario [H'] era tra-
tado como un ion fuerte lo que rara vez ocurre en 9-
luciones bioldgicas que muestran +[SID], (excepto
orina o jugo gastrico). Es bien evidente que cambiar
el pH de la solucion requiere cambiar [SID]. Consi-
derando plasma o sangre, las ecuaciones correspon-
dientes son mucho mas complejas pero las conside-
raciones son similares.

Patologia del EAB

Los trastornos del EAB pueden depender de cam-
bios primarios en el componente respiratorio (PQ,)
o en el metabolico: bicarbonato u otros aniones “tu-
ffer” de los fluidos corporales. Mientras es general-
mente aceptado que los trastornos respiratorios son
claramente expresados por el gado de alteracién en
la PCO,, ha habido una larga disputa respecto a la fo

ma mds conveniente de evaluar los cambios MTB. Sin

embargo, ni PA0, ni HCO,  son indices indubitables
de perturbaciones respiratorias 0 MTB. Ambos varian
secundariamente al exceso/déficit de acidos volatiles
de manera adecuada para amortiguar el cambio en
el pH. Mientras los cambios en el primero no depar-
den de cambios quimicos sino bioldgicos (respuesta
ventilatoria central al cambio deJI"]) los del [H©, ]
pueden obtenerse en forma aguda “in-vitro” de acue
do a la ecuacion que relaciona ©, y [HCO;]:
AC

CO, + H,0 <= H, CO, <= H" + HCO,’

(Ecuacién 1)

Donde la anhidrasa carbénica (AC) del g 16bulo
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rojo cataliza la relativamente lenta (orden de 30 se-
gundos) hidratacién del CO,.

Utilizando SID es posible degribir las perturbacio-
nes metabolicas como : 1) acidosis por menor SID, »
alcalosis por aumento de SID, 3) acidosis por mayor
Atot, 4) alcalosis por menor Atot. El término “acido-
sis MTB” merece alguna critica: A) Frecuentemente
no es acidosis pues el pH habitual es superior a 7,29
B) no necesariamente es MTB, este término surg e
histéricamente de considerar sélo el caso del dcido
lactico y sus rapidas variaciones metabdlicas.

La [SID] = [HCO,]+[Pi']+[Alb’] donde [AlbT] =
[Alb g/Lx (0123 pH - 0,631) y [Pi'] = [Pi] mm/L x
(0,309x pH -0,469). La diferencia entre SID inorga-
nico (Na+K+Ca+MgCl) y [SID] es igial a [XA']. Mas
directamente [XA'] = (cationes- SID-[CI].

Diversos ajustes son necesar ios para independ i-
zar los resultados de las medidas directas de circurs-
tancias ajenas al EAB que deben evaluar: 1) Las [C]
pl.y [XA] pl. x [Na'] normal / observado corrigen
los cambios por exceso/déficit de volumen de dil u-
cion. 2) El AG: ([Na']+[K']-[HCO,]-[CI]) + ((Alb
normal-observada x 0,25) normaliza el AG esper a-
do en relacidn ala [Alb-] observada. La necesida d
de correccién por hipoalbuminemia, la causa ma s
comun de descenso del AG en pacientes complejos,
fue propuesta por Gabow"® y el factor de correccién
confirmado empiricamente por Figge y col.” La pre-
sencia de mayor CI requiere, para conservar la elec-
troneutralidad, descenso de [Na'].

Aplicacion del nuevo paradigma

La concepcion de Stewart es imprescindible para
evaluar correctamente el EAB en pac ientes comple-
jos. En todos los casos es  muy ttil para compre n-
der mejor el EAB normal y patoldgico, obviando
a veces la necesidad de acudir a complejos mec  a-
nismos hormonales para ex plicar cambios sélo d e-
pendientes de in mutables y elementales reglas f i-
sico-quimicas.

El rindn trata de preservar [SID]p excretando di-
ferencialmente Cl" 0 Na*, normalmente [SID] urina-
rio es negativo. La “reclamacion” proximal del Na*
filtrado se hace por: A) En el 70%por reabsorcion de
Na" en las células tubulares en “cepillo”via el ant i-
transportador Na*- H" y con energfa provista por la
Na*- K" ATPasa basolateral. B) En un 30 % se excre-
ta H" viala H'-K" ATPasa de las células en cepillo .
La reabsorcién de Na*, proporcional a 1/volumen ¢
LEC, 1/nivel depdsitos deK", 1/ filtracién glomerular
y 1/ Clpl, eleva la [SID] peritubular y plasmatica.*
La regeneracion distal de Na" se realiza por 3 meca-
nismos: 1) Reabsorcién de Na via N*-K" ATPasa. 2)
Excrecién de H" via H ATPasa e H'-K" ATPasa. 3)
Excrecién de NH;  convertido en NH, en el tibul o
renal con sustituc i6n de Na".*° Todo el proceso se
basa mas bien en la reabsorcion de N a* que enla
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TABLA 1: Adiciéon de 2 mEq/L de HCI a tres soluciones de iones fuertes *

[SID] '] pH
Inicio Fin Inicio Fin Cambio Inicio Fin Cambio
0,041 0,039 1,07 X102 1,13x10 +5,5x10 11,97 11,95 -0,02
0,001 -0,001 4,4x 10" 1x10° +1x10° 10,36 3,00 -7,36
-0,039 -0,041 3,9x10° 4,1X107 +2X10° 1,41 1,39 -0,02

* Kw: 4,4 x 10, Concentracione s en equivalentes/litros

excrecion de H'.

La marea alcalina postprandial obedece a la secte-
cién del jugo gastrico con SID negativo (carente de
cationes fuertes) provocando aumento de SID en el
plasma de la sangre venosa géstrica. La llegada de la
ingesta al duodeno restablece la [SID]p pues el jugo
pancreatico posee [SID] elevada. La secrecién yeyu-
nal y colénica normal es también de [SID] elevada
de manera que la diarrea se acomparfia de < [SID]p y
acidosis MTB salvo la secundaria a adenoma velloso
secretor de Cl y la infrecuente diarrea congénita rica
en CI. La secrecion renal de N, provoca la recupen-
cién de Na* a nivel tubular renal. En la acidosis MTB
severa la terapéutica paliativa con HO, Na tiene por
objeto elevar [Na*] y [SID] y no [HQ, ]p.

Cuando hay diferenda entre SID calculado (suma
de cationes — aniones fuertes) y [SID] medido [A +
Pi" + HCO,) se observa una brecha o SID “gap” (SIG
que equivale a la concentracion de anién indeter-
minado ([XA]). En efecto [AG] mide la [A}]+[Pi] +
[XA] silos dos primeros miembros estan disminui-
dos por condiciones preexistentes la [AG] infrav a-
loraria la [X A']. La correccién del A G* permite in-
dependizar la [AG] de la hipoalbuminemia, tan co-
mun en pacientes complejos.

Se acepta tradicionalmente que la actividad e n-
zimatica depende del pH del medio, dado que est e
depende de [SID] el concepto es impreciso pues no
es posible cambiar so6lo el pH.

La acidosis por dilucién fue descripta hace més de
50 afios™en perros que recibieron solucién salina pero
su importancia ha sido minimizada en perros norna-
les.”” Es muy diferente la situacion de pacientes comepl
jos con sépsis o trauma que: 1) Pueden recibir un vat
men de solucion salina 5-10 veces su volumen plasiz
tico en un dia. 2) Frecuentemente sufren acidosis l&-
tica e hipoalbuminemia. 3) Pueden no ser capaces de
hiperventilar adecuadamente. 4) [SID] estd disminu-
do y desciende mas por el ingreso de una solucion con
[SID] = o, como es la solucidn salina normal. 5) El de
censo en el pH provocado por la cafa en [SID] se hace
exponencial por debajo de [SID]pl = 20 mEq/L*

El nuevo paradigma obliga a reconsiderar al-

gunos conceptos:

1. En la terapéutica de la aidosis metabdlica: se dese
aumentar [SID]p por suministro de Na* en forma
de HCO, Na o provocar mayor excrecién de CI .

2. La pérdida de N a* por diarrea provoca meno r
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4. Considerar los dcidos débiles del plasma, co

[SID]p. En cambio en la diarrea asociada al ad e-
noma velloso o en la congénita aumenta [SID] p
con desarrollo de alcalosis metabolica.

. La generacion renal de NH;," con excrecién de NH,
sustituye Na" urinario, disminuye [SID] urinario
con aumento de [SID]p, genera hiperaldosterons-
mo con intercambio K'<> Na* y mayor [SID]p.

4. La “acidez titulable” de la orina mide sélo cuanto

mayor es la excrecion renal de (Cl + S 0,” + lac-
tato) que de (Na* + K" + Mg*" + Ca™).

. Lapérdida de jugo gastrico (drenaje o vomito) oe-
siona pérdida de Cl" con mayor [SID]p.

. Elingreso de € (base Bronsted) no acompaiiado por
Na u otro catién no metabolizable equivale a adicion
de HCl con descenso de [SID], [HO,] y [BB].

7.EINa" no es 4cido ni base, su incremento no compe
sado por el de CI, origina mayor [SID] y [BB]

8. El incremento de [SID]p aumenta las cargas p o-
sitivas del plasma, provoca caida de [H'] por me-
nor disociaci 6n del H,O y origina a Icalosis me-
tabolica.

9. Cuando se juzga necesario proporcionar grandes
volumenes de cristaloides, conviene usar solucio-
nes como la de Ringer cuyo [SID] de 28 esmad s
proximo al normal del plasma, siempre que pue-
da asumirse un metabolismo normal de lactato ,
cuya consideracion escapa a esta revision.

Conclusiones

El nuevo paradigma de Peter Stewart implica

1. Aplicacion de la fisico-quimica cuantitativa a
la interpretacién del EAB cuya preguntafu n-
damental es: "qué determina [H']" en unas o-
lucién dada.

2. Individualizar variables independientes (PC O,
SIDy Aror) y dependientes [H'] y [HCO,] cu-
yos cambios s6lo son posibles por modificac io-
nes en las primeras.

3. El concepto fundamental que cualquier modi fi-
cacién de [H'] de una solucién re quiere la con-
sideracion conjunta y simultanea de las reaccio-
nes de disociacion de todos los iones presente s
en la misma.

n-

juntamente: el [ Ator], relativamente estable y

de movilidad restring ida por la impermeabil i-

dad de las membranas a las proteinas.
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5. Aceptar que solo los iones se intercambian entre
liquidos corporales y que ASID es el mecanismo
de interaccién entre fluidos.

6. [SID] sustituye a [HC O, ]variable dependiente,.A
[SID] sustituye a BE que puede ser normal yocul-
tar > [XA].

7. El plasma con AH tiene menor poder “buffer
que el liquido intersticial, carente de AH.

8. E1H" se comporta como ion fuerte sélo en solu-
ciones con SID ne gativo, en biologia sélo orina
y jugo gastrico donde A [H'] = -A [SID].

9. Laley de electro neutralidad exige que + [SID ]
sea balanceado con A", HCO; u OH".

»

s E SPECIALE

S

10. Cambios en [H'] y [OH] no dependen de su agre-
gado o sustraccion sino simplemente de cambis
en la disociacion del agua, fuente y depésito in-
agotable de estos iones.

11. En pacientes complejos debe medirse [Album i-
na] y convertirla a [A’] segun pH ajustando [AG]
cuando esta ultima es anormal.

12. Considerar siempre los cambios en las cargas
eléctrica s provocados por modificaciones e n
[SID], (incremento en [SID] implica > [A], has-
taa=1,y<[HY).
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