
646 www.medicinainterna.org.mx

Artículo de revisión

Med Int Méx. 2016 November;32(6):646-660.

Acid-base balance. Update. Henderson-
Hasselbalch Theory.

Abstract

In the intensive care unit alterations in acid-base balance are common 
although the actual epidemiology remains uncertain. Convention-
ally Henderson-Hasselbalch equation is used to classify disorders of 
acid-base balance. The traditional method can be supplemented with 
base excess and anionic gap, described both in 1977. Keeping the 
hydrogen ion concentration of extracellular fluid within normal limits 
is the purpose of compensating mechanisms. Renal function domi-
nates the maintenance of acid-base balance in the long term. Analysis 
and diagnosis of acid-base disorders should be based on the clinical 
picture of the patient and arterial blood gas analysis, the plasmatic 
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Equilibrio ácido-base. Puesta al día. 
Teoría de Henderson-Hasselbalch

Resumen

En la unidad de cuidados intensivos las alteraciones del equilibrio 
ácido-base son comunes, aunque los datos epidemiológicos reales per-
manecen inciertos. De manera clásica usamos la ecuación Henderson-
Hasselbalch para clasificar los trastornos del equilibrio ácido-base. El 
método tradicional puede complementarse con el exceso de base y la 
brecha aniónica, ambas descritas en 1977. Mantener la concentración 
de hidrogeniones del líquido extracelular en límites normales es la 
finalidad de los mecanismos compensadores. La función renal domina 
el mantenimiento del equilibrio ácido-base a largo plazo. El análisis y 
diagnóstico de los trastornos ácido-base deben basarse en el cuadro 
clínico del paciente y en la gasometría arterial; las concentraciones 
de sodio, cloro y potasio plasmáticos son indispensables. El abordaje 
diagnóstico de los trastornos ácido-base con el método “tradicional” 
de Henderson-Hasselbalch no permite explicar todos los trastornos 
ácido-base. Esta revisión se basa en este método porque sigue siendo 
el más utilizado en la práctica clínica diaria. 
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ANTECEDENTES

Un obstáculo por el que se carece de datos 
epidemiológicos sólidos acerca de los trastor-
nos del equilibrio ácido-base lo representan las 
diversas definiciones o clasificaciones utilizadas 
para describirlos; esto limita nuestra capacidad 
de apreciar plenamente la incidencia real. En la 
unidad de cuidados intensivos las alteraciones 
del equilibrio ácido-base son comunes, aunque 
los datos epidemiológicos reales permanecen 
inciertos. Los trastornos del equilibrio ácido-base 
pueden tener un carácter primario, pero, por lo 
general, ocurren como complicación de una 
enfermedad preexistente.1 De manera clásica 
usamos la ecuación Henderson-Hasselbalch para 
clasificar los trastornos del equilibrio ácido-base, 
ya sea en problema respiratorio (CO2 anormal), 
metabólico (HCO3- anormal) o ambos y para de-
finir, además, cambios compensatorios. Usamos 
el exceso de base (EB) para valorar la magnitud 
de la anormalidad metabólica y la brecha anió-
nica (BA) para realizar diagnóstico diferencial.2,3 
El modelo de Stewart (teoría de la diferencia de 
iones fuertes) es otro método para abordar los 
trastornos ácido-base y se fundamenta en dos 
leyes fisicoquímicas: electroneutralidad y conser-
vación de la masa. Gilfix replanteó las fórmulas 
de Stewart manteniendo el mismo modelo, pero 

con la conveniente ventaja de simplificarlas. 
Durward utilizó la relación cloro/sodio para 
determinar la causa de la acidosis metabólica. 
Por último, Gunnerson recomendó un sistema 
de clasificación de la acidosis metabólica basa-
do en los principios fisicoquímicos y del anión 
responsable predominante. A través del tiempo 
han aparecido diferentes métodos para abordar 
los trastornos ácido-base; cada uno con ventajas 
y limitaciones que es fundamental que el médico 
conozca para el diagnóstico y tratamiento pre-
cisos.4 No debemos olvidar las consecuencias 
que los trastornos ácido-base pueden tener a 
diferentes niveles; incluso son responsables de 
disfunción orgánica de manera directa, pueden 
provocar edema cerebral, crisis convulsivas, 
arritmias cardiacas, vasoconstricción pulmo-
nar, insuficiencia respiratoria y vasodilatación 
sistémica, así como disminuir la contractilidad 
miocárdica, entre otros.5 A través de esta revisión 
desarrollaremos la teoría tradicional del enfoque 
ácido-base, además de proponer algoritmos diag-
nósticos que faciliten su interpretación. 

El objetivo de este artículo es que el médico 
reconozca las implicaciones diagnósticas, 
terapéuticas y de pronóstico de los trastornos 
ácido-base y esto lo ayude a ser preciso y rápido 
en la atención del paciente. 

value of sodium, chloride and potassium are essential. The diagnostic 
approach to acid-base disorders with the “traditional” Henderson-
Hasselbalch method does not explain all acid-base disorders, this 
review is based on this method because it remains the most widely 
used in clinical practice.

KEYWORDS: acid-base; Henderson-Hasselbalch; base excess; anion 
gap; compensation; diagnosis; metabolic acidosis; metabolic alkalosis; 
respiratory acidosis; respiratory alkalosis.
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MÉTODO

Se realizó una revisión no sistemática de la 
bibliografía en bases de datos como PubMed, 
OvidSP y ScienceDirect. En la búsqueda avanza-
da se utilizaron los términos acid-base disorders, 
acid-base equilibrium, acid-base imbalance, aci-
dosis, alkalosis, Henderson-Hasselbalch theory, 
incluidos en el título, resumen o palabras clave; 
la búsqueda se limitó a artículos publicados 
hasta diciembre de 2015. Se consultaron libros 
relacionados con el tema. La selección de artí-
culos se hizo de acuerdo con el título y resumen, 
de manera que se clasificaron por relevancia 
para los autores; posterior a esto se revisaron de 
manera minuciosa según su contenido.

Enfoque tradicional: Henderson-Hasselbalch

Los iones hidrógeno (H+) son uno de los paráme-
tros de mayor importancia en el equilibrio del 
estado ácido-base y su concentración depende 
de la interacción entre la presión arterial de 
dióxido de carbono (PaCO2), la concentración 
en plasma de los iones bicarbonato (HCO3-) y 
de la disociación constante del ácido carbónico 
(H2CO3), como lo determinó la ecuación de 
Henderson y Hasselbalch, que define el pH en 
su variante no logarítmica como [H+] = 24 + 
pCO2/HCO3- (Cuadro 1). El método tradicional 
puede complementarse con el exceso de base 
(EB), descrito por Siggaard-Andersen, y por la 
brecha aniónica (BA), descrita por Emmett y 
Narins, ambos en 1977. Son herramientas dis-
ponibles que de manera cotidiana agregamos al 
método tradicional para la interpretación de las 
alteraciones ácido-base.1,5

Exceso de base (EB). Lo usamos para valorar la 
magnitud de la anormalidad metabólica. Repre-
senta el número de miliequivalentes adicionales 
de ácido o base que deben agregarse a un litro 
de sangre para normalizar el pH a una tempe-
ratura de 37ºC; se divide en exceso de base (EB) 

y exceso de base estándar (EBE); la diferencia 
se explica porque la máquina de gases calcula 
EBE al estimar una hemoglobina de 5 g/dL del 
líquido extracelular. El exceso de base representa 
una medida del componente metabólico y es 
una herramienta práctica que de manera hipo-
tética “corrige” el pH hasta 7.40, “ajustando” 
en primer término la PaCO2 a 40 mmHg; esto 
permite la comparación del HCO3- “corregido” 
con el valor normal conocido a dicho pH (24 
mEq/L). El exceso de base puede calcularse de 
la siguiente manera:5-7

Exceso de base
HCO3- + 10 (pH - 7.40) - 24

o
0.9287 x HCO3- - 24.4 + 14.83 x pH - 7.4

Límites normales: -2 a +2

Las limitaciones del exceso de base son no poder 
determinar la causa de la acidosis metabólica, 
que no se modificará con la hipercapnia aguda, 
pero puede incrementarse con la hipercapnia 
crónica como resultado de la compensación. 
Los problemas agudos pueden quedar ocultos 
cuando coexisten con problemas crónicos. El 
exceso de base asume concentraciones de al-
búmina y fosfato normales, condición que no 
necesariamente es válida en la mayoría de los 
pacientes críticos, por lo que debe corregirse.6,8

Exceso de base corregido

(HCO3- - 24.4) + ([8.3 x albúmina x 0.15] + 
[0.29 x fosfato x 0.32]) x (pH - 7.4)

Cuadro 1. Parámetros normales

Acidemia pH Alcalemia

<7.35 7.35 7.45 >7.45

PaCO2

<35 35 45 >45

HCO3-

<22 22 26 >26
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cia de acidosis metabólica de brecha aniónica 
elevada se calculará el delta del anión gap que 
compara el cambio en la brecha aniónica con 
respecto al cambio ocurrido en la concentración 
de HCO3-

 y ayuda a determinar la existencia de 
otro trastorno ácido-base concomitante. Se obtie-
ne: (brecha aniónica medida - 12)/(24 - HCO3-). 
Cuando el resultado es menor a 1.2 existe acido-
sis metabólica de anión gap normal agregada y 
si el resultado es mayor de 1.2 existirá alcalosis 
metabólica agregada. A su vez, el hiato osmolar 
puede ayudar a determinar la existencia de tóxi-
cos (metanol, etanol, etilenglicol) y se obtiene: 
(osmolaridad medida-osmolaridad calculada). 
El valor normal en adultos será entre -2 y +10 
mOsm/L y los valores mayores de este número 
sugieren la ingestión de algún alcohol tóxico. 
Cuando exista acidosis metabólica de brecha 
aniónica normal deberá determinarse la brecha 
urinaria (sodio urinario + potasio urinario)-cloro 
urinario que permitirá identificar la posible causa 
de la acidosis y la brecha urinaria positiva (tras-
torno en la acidificación de la orina) o negativa 
(sin trastorno en la acidificación de la orina); 
esto puede estar condicionado por alteraciones 
renales o gastrointestinales.12,13

Compensación ante las alteraciones ácido-base

Mantener la concentración de H+ del líquido 
extracelular en límites normales es la finalidad 
de los mecanismos compensadores. El pH com-
patible con la vida normalmente varía entre 6.80 
y 7.80. Los cambios agudos en el pH sanguíneo 
conllevan efectos regulatorios en la estructu-
ra y función de las proteínas y enzimas; esto 
condiciona cambios en las funciones celulares 
(glucólisis, gluconeogénesis, mitosis, síntesis 
de ADN, etc.). Es fundamental comprender la 
concurrencia de los elementos que rigen la es-
tabilidad del pH en límites fisiológicos, como: 
HCO3

- , H+, fosfatos, albúmina, hemoglobina, 
NH4+, Na+, K+, Cl-, lactato, CO2. Los trastornos 
del equilibrio ácido-base tendrán una respuesta 

Brecha aniónica (BA). Es la diferencia que 
existe entre los aniones y los cationes plas-
máticos que de manera habitual no se miden 
(proteínas, sulfatos, fosfatos inorgánicos, 
lactato, calcio [Ca+] y magnesio [Mg+]). Los 
iones de concentración más alta, mayor varia-
ción y que por tanto utilizamos para calcular 
la brecha aniónica son el sodio (Na+), cloro 
(Cl-) y bicarbonato (HCO3-), aunque no son 
propiamente los únicos “iones no medidos”. 
Se utiliza la brecha aniónica para hacer diag-
nóstico diferencial de la acidosis metabólica. 
Se calcula de la siguiente manera:9,10

Brecha aniónica 
Na - (Cl + HCO3)
Límites normales:

8-12 mmol/L

La brecha aniónica también tiene limitaciones, 
no toma en cuenta todos los iones no medidos, 
disminuye en presencia de gammaglobulinas 
o litio, asume concentraciones de albúmina y
fosfato normales, por lo que debe corregirse:5,6,8

Brecha aniónica corregida
([Na++K+] - [Cl-+HCO3-]) - (2[albúmina en  

g/dL] + 0.5[fosfato en mg/dL]) 
o

(Na+) - (Cl- + HCO3-) + 2.5(4.5 - albúmina en g/dL)

Resulta útil calcular la brecha aniónica porque 
puede establecer el diagnóstico diferencial de la 
acidosis metabólica; ésta puede cursar con bre-
cha aniónica elevada (acidosis normoclorémica 
u orgánica) debido al incremento en la produc-
ción endógena, disminución de la excreción o
por ganancia de ácidos exógenos. Una brecha
aniónica mayor de 20 indica acidosis metabólica 
como principal diagnóstico. Cuando la brecha
aniónica es normal (hiperclorémica) en la mayor
parte de los casos está condicionada por pérdida
de HCO3-

 y con menor frecuencia por defecto
en la síntesis renal del mismo.11 Ante la existen-
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compensatoria (renal en trastorno respiratorio y 
respiratoria en trastorno metabólico).1 Cuadro 2 

Sistemas de amortiguadores (buffers). Se activan 
de manera inmediata. La compensación plasmá-
tica se efectúa a través del HCO3-,

 que representa 
50% de la capacidad amortiguadora, la hemo-
globina participa con 30% y el 20% restante 
lo comparten las proteínas (13%) y el fosfato 
(7%). La compensación renal será más lenta, 
pero al final más exitosa que la compensación 
respiratoria. La compensación respiratoria es la 
primera en responder y aparecerá por completo 
hasta 12 a 36 horas después de su inicio. El límite 
inferior de una hipocapnia compensadora en un 
adulto sano es aproximadamente de 15 mmHg. 
La retención de CO2 como respuesta compensa-
dora a la alcalosis es limitada porque raramente 
excede 60 mmHg. El riñón responde con mayor 
eficacia a la acidosis o alcalosis respiratoria agu-
da, pero la compensación renal se alcanza en su 
totalidad en dos a cinco días. El riñón no puede 
compensar por completo una PaCO2 crónica por 
encima de 65 mmHg. La función renal domina el 
mantenimiento del equilibrio ácido-base a largo 
plazo.1,10,14,15 Los amortiguadores derivan de la 
combinación de un ácido débil y una base fuerte. 
El sistema amortiguador bicarbonato (HCO3-)/
ácido carbónico (H2CO3) se considera uno de los 
más importantes, aunque no el único. Al añadir 
un ácido, éste puede liberar muchos H+, lo que 
se reflejaría en disminución del pH, pero cuando 
existe un amortiguador esto no sucederá debido 
a que los H+ se combinarán con el HCO3-,

 lo que 

resulta en H2CO3 que a su vez se desdoblará 
a H2O y CO2 que se eliminarán a través de la 
ventilación alveolar. Para mantener el pH en 7.40 
debe existir una relación entre HCO3-/PaCO2 
(0.03 x PaCO2) de 20:1, aproximadamente. Existe 
otro tipo de amortiguadores que se consideran 
intracelulares y extracelulares, que incluyen las 
proteínas, como albúmina, hemoglobina, los 
fosfatos y carbonatos del hueso (Figura 1).16,17 

Directrices de la compensación1,10,15

Una vez diagnosticado el trastorno primario, 
verifique qué fórmula de compensación le co-
rresponde y calcule la compensación esperada 
en cada trastorno.

1. La acidosis metabólica modifica la PaCO2

acorde con el cambio en la base:

• Si la PaCO2 es igual a la esperada, el tras-
torno es puro.

• Si la PaCO2 es mayor que la esperada, se
tiene acidosis respiratoria agregada.

• Si la PaCO2 es menor a la esperada, se
tiene alcalosis respiratoria agregada.

2. La alcalosis metabólica modifica la PaCO2

acorde con el cambio en la base.

• Si la PaCO2 es igual a la esperada, el tras-
torno es puro.

• Si la PaCO2 es mayor a la esperada, se
diagnostica acidosis respiratoria agregada. 

• Si la PaCO2 es menor a la esperada, se
diagnostica alcalosis respiratoria agre-
gada.

3. Los trastornos respiratorios agudos no mo-
difican el exceso/déficit de base.

4. La acidosis respiratoria modifica la base en
relación con la PaCO2.

• Si la base es igual a la esperada, se trata de
acidosis respiratoria crónica pura.

Cuadro 2. Compensación esperada

Trastorno Cambio Cambio 
compensador

Acidosis respiratoria PaCO2  ↑ HCO3-  ↑

Alcalosis respiratoria PaCO2  ↓ HCO3-

Acidosis metabólica HCO3- ↑ PaCO2  ↓

Alcalosis metabólica HCO3- PaCO2  ↑
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• Si la base es mayor a la esperada, se diag-
nostica alcalosis metabólica agregada.

• Si la base es menor a la esperada, se
diagnostica acidosis metabólica agregada.

5. La alcalosis respiratoria modifica la base en
relación con la PaCO2.

• Si la base es igual a la esperada, se trata de
alcalosis respiratoria crónica pura.

• Si la base es mayor a la esperada, se diag-
nostica alcalosis metabólica agregada.

• Si la base es menor a la esperada, se
diagnostica acidosis respiratoria agregada
(Cuadro 3).

Implicaciones diagnósticas de los trastornos 
ácido-base

El análisis y diagnóstico de los trastornos ácido-
base debe basarse en el cuadro clínico del 

paciente y en la gasometría arterial, de la que 
obtendremos los valores del pH, pCO2 y HCO3-, 
éstos son confiables siempre y cuando evitemos 
los errores técnicos, como: excesiva cantidad 
de heparina, existencia de burbujas de aire, 
variaciones extremas de la temperatura en la 
muestra y tiempo excesivo entre la extracción y 
el análisis. Las concentraciones plasmáticas de 
sodio, cloro y potasio son indispensables para 
el cálculo de la brecha aniónica y en ocasiones 
del hiato osmolar; valoraremos la utilidad del 
pH e hiato aniónico urinarios. El exceso de base 
podrá obtenerse a través de la gasometría o, en 
su defecto, puede calcularse por medio de la 
fórmula.18 

Acidosis metabólica

Descenso del pH debido al incremento en la 
producción endógena de ácidos, disminución de 
la excreción de ácidos, ganancia de ácidos exó-

Figura 1. Regulación del equilibrio ácido-base

Hidrogeniones

Eliminación Amortiguación

Pulmón
• CO2

            Riñón
• Excreción de NH4+

• Reabsorción de HCO3-

• Acidez titulable

        Hígado
• Glutamina
• Ciclo de la urea

   Sangre
• Hb
• Proteínas
• HCO3-

Intersticio
• HCO3-

• Fosfatos

  Células
• Fosfatos
• Proteínas
• HCO3-

Cuadro 3. Directrices de la compensación

Trastorno HCO3
- PaCO2 Base

Acidosis metabólica <22 40 - déficit de base <-5

Alcalosis metabólica >26 40 + 0.6 x déficit de base >+5

Acidosis respiratoria aguda >45 0

Acidosis respiratoria crónica >45 0.4 x PaCO2 - 40

Alcalosis respiratoria aguda <35 0

Alcalosis respiratoria crónica <35 0.4 x PaCO2 - 40
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genos o condicionada por pérdida de HCO3-
 y, 

con menor frecuencia, por defecto en la síntesis 
renal del mismo, la disminución de la pCO2 
por compensación respiratoria es esperada. La 
acidosis metabólica se clasifica con base en la 
brecha aniónica elevada (mayor de 12) o brecha 
aniónica normal (menor de 12).2,18 

Causas de acidosis metabólica de brecha anió-
nica elevada: lesión renal aguda, cetoacidosis, 
acidosis láctica, rabdomiólisis, sepsis, tóxicos 
(PLUMAS FICHET: paraldehído, litio y lactato, 
uremia, metanol y metformina, aminas, sa-
licilatos y sulfuro de hidrógeno, fenformina, 
isoniazida, ibuprofeno, idiopático, cetoacidosis, 
CO, cianuro, cafeína, hierro, etilenglicol, etanol, 
estricnina, tolueno, teofilina). No olvidemos 
corregir la brecha aniónica y determinar el delta 
del anión gap. Ante la sospecha de que el origen 
de la acidosis metabólica sea algún tóxico, será 
indispensable calcular el hiato osmolar.2,3,13,18 

Causas de acidosis metabólica de brecha 
aniónica normal: fistulas entéricas, diarrea, 
derivaciones uretrales, hipercloremia, aminoá-
cidos intravenosos, NH4Cl (cloruro de amonio) 
intravenoso u oral, lesión renal crónica, acidosis 
tubular renal distal y proximal, drepanocitosis, 
tolueno, medicamentos, enfermedad de Addi-
son, deficiencia de aldosterona, defecto en la 
síntesis de NH3 (amoniaco).

19,20 El cálculo de la 
brecha urinaria será indispensable para diferen-
ciar la causa de acidosis metabólica de anión 
gap normal (Figura 2).

Implicaciones terapéuticas. El tratamiento de 
la acidosis metabólica debe dirigirse a la causa 
subyacente, independientemente del pH. El 
tratamiento con HCO3-

 pareciera obvio, pero 
tiene limitaciones y efectos secundarios, entre 
los que destacan liberación de CO2, alteraciones 
en potasio, calcio y sodio y predisposición a 
arritmias.21 La acidosis tiene un efecto protector 
contra las células anóxicas o isquémicas, pero 

esta protección se perderá en algún punto de-
terminado, que es controvertido (pH menor a 
7.2, HCO3- menor a 10 mEq o exceso de base 
mayor de -10 mmol/L). La corrección del pH con 
HCO3- podría condicionar, entre otras cosas, un 
efecto paradójico en el que las células anóxicas 
o isquémicas comienzan a morir cuando el pH
del medio se corrige. Tal vez la protección de la
acidosis podría estar relacionada con un “efecto
ahorrador” enzimático.22,23 La administración de
bicarbonato de sodio no ha demostrado mejo-
rar la función celular o reducir la mortalidad
asociada con la acidosis. Lo más importante
será corregir o eliminar la causa principal del
trastorno. Considere el tratamiento con HCO3-
cuando el pH se encuentre menor o igual a
7.10 o menor o igual a 7.20 con existencia de
enfermedad cardiovascular subyacente o evi-
dencia de afectación hemodinámica. El déficit
de HCO3- = (peso en kg x 0.4)(HCO3- deseado x
HCO3- real), puede administrarse la mitad o un
tercio del déficit calculado y pasar en “bolo” (10
minutos) y continuar con infusión. La velocidad
de infusión del bicarbonato de sodio será a un
ritmo lento (0.1 mEq/kg por minuto). La respuesta 
al tratamiento deberá evaluarse en las dos horas
posteriores.24

Alcalosis metabólica

Se distingue por incremento del HCO3-
 plasmá-

tico, elevación del pH e incremento de la pCO2 
como respuesta compensadora. Por lo común 
ocurre por pérdidas de H+ en la zona gastrointes-
tinal (vómitos o aspiración gástrica) o a través de 
la orina (diuréticos). También se produce por la 
retención de HCO3-

 administrado o por pérdida 
de fluidos con alto contenido de cloro.24 

Causas18

Pérdida de iones H+: a) gastrointestinales: 
vómitos o aspiración gástrica, tratamiento 
antiácido, diarrea con pérdida de cloro. b) Re-
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Figura 2. Acidosis metabólica.
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nales: diuréticos de asa o tiazídicos, exceso de 
mineralocorticoides, posthipercapnia crónica. c) 
Desplazamiento de H+ a la célula: hipocalemia. 

Retención de HCO3-: transfusiones masivas 
(citrato a bicarbonato), administración de bicar-
bonato, síndrome de leche y alcalinos (Burnett). 

Contracción de volumen extracelular: admi-
nistración de diuréticos, pérdidas gástricas en 
pacientes con aclorhidria, pérdidas por sudor 
en fibrosis quística. La alcalosis metabólica 
ocurrirá acompañada por depleción de volumen 
circulante o volumen circulante normal. El incre-
mento en la reabsorción tubular (principalmente 
proximal) del HCO3- es el factor más importante 
para que la alcalosis metabólica se perpetúe. La 

alcalosis metabólica se clasifica con base en el 
órgano primario implicado (renal o gástrica), 
con o sin depleción de volumen (cloro sensible 
o cloro resistente) o según el estado fisiopatoló-
gico subyacente (depleción de cloro, depleción
de potasio/exceso de mineralocorticoides,
hipercalcemia, otros).18,25 Podemos hacer el
abordaje diagnóstico a través de la medición de
cloro urinario y con base en esto las clasificamos
en cloro sensibles (cloro en orina menor de 20
meq/L) y cloro resistentes (cloro en orina mayor
de 20 meq/L). La alcalosis cloro sensible (con de-
pleción de volumen) puede estar condicionada
por pérdida de secreciones gástricas, cantida-
des excesivas de antiácidos, administración de
diuréticos y otros (adenoma velloso, cloridorrea
congénita, poshipercápnica, fibrosis quística); en
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cambio, la alcalosis cloro resistente (sin deple-
ción de volumen) puede estar acompañada de 
hipertensión o asociada con hipotensión o nor-
motensión. Cuando existe hipertensión puede ser 
el resultado de hiperaldosteronismo primario, así 
como una variedad de trastornos adquiridos o 
hereditarios; el adenoma suprarrenal es la causa 
más común. Existen otras situaciones que cursan 
con alcalosis metabólica, pero sin hipertensión 
(síndrome de Bartter, síndrome de Gitelman, 
hipopotasemia e hipomagnesemia, tratamiento 
con diuréticos).24 Figura 3 

Implicaciones terapéuticas. El tratamiento de 
la alcalosis metabólica dependerá de la causa 
subyacente y del estado de volemia del pacien-

Figura 3. Alcalosis metabólica.
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te. La elección del tratamiento varía según la 
causa y prescribiremos tratamiento específico, 
inhibidores de la anhidrasa carbónica, ácido 
clorhídrico (HCl), diuréticos ahorradores de 
potasio, inhibidores de la enzima convertidora 
de angiotensina (IECA), sustitución de potasio, 
sustitución de líquidos y fármacos antiinflama-
torios no esteroides (AINEs). La alcalosis cloro 
sensible (con depleción de volumen) se trata con 
una infusión intravenosa de solución salina 0.9%; 
generalmente se acompaña de hipopotasemia. El 
déficit de cloro se calcula: (0.2)(peso corporal en 
kg)(incremento deseado de cloro en plasma en 
meq/L). Cuando existe sobrecarga de volumen 
puede prescribirse un inhibidor de la anhidrasa 
carbónica (acetazolamida). El ácido clorhídrico 
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intravenoso se administrará cuando el NaCl o 
KCl están contraindicados y la corrección debe 
ser inmediata; es decir, cuando el pH arterial es 
mayor de 7.55 acompañado de encefalopatía 
hepática, trastornos del ritmo cardiaco, intoxica-
ción digital o estado mental alterado. La infusión 
debe realizarse siempre por vía central con una 
concentración de ácido clorhídrico comprendida 
entre 0.1 y 0.15 N, porque soluciones mayores 
a 0.2 N incrementan el riesgo de tromboflebitis, 
hemólisis o necrosis tisular. Utilizaremos la si-
guiente fórmula: exceso de HCO3-

 = (0.5)(peso 
corporal en kg)(HCO3-

 medido - HCO3- deseado); 
la pauta recomendada es de 0.1 mEq/kg/hora, que 
puede aumentarse a 0.2 mEq/kg/hora después de 
la primera hora de infusión. La administración se 
realiza por perfusión intravenosa continua hasta 
restablecer el pH en un plazo de 8 a 24 horas. El 
cloruro de amonio es otra opción, con la ventaja 
que puede administrarse por vía periférica aun-
que está contraindicado en insuficiencia renal y 
hepática. Si el paciente tiene deterioro de la fun-
ción renal, sobrecarga de volumen o resistencia 
a acetazolamida, puede recurrirse a la terapia de 
reemplazo renal a través de diálisis peritoneal 
o hemodiálisis; ésta favorece el intercambio de
bicarbonato por cloro. El tratamiento  de la alca-
losis metabólica cloro resistente (sin depleción
de volumen) se basa en la causa específica. El
tratamiento del exceso de mineralocorticoides
consiste en la eliminación quirúrgica de la fuen-
te de producción (suprarrenal, hipófisis, cáncer,
etc.) y en la administración de medicamentos
inhibidores de hormonas (aldosterona, renina).24,25

Acidosis respiratoria

La hipoventilación alveolar con incremento de la 
PaCO2 y descenso del pH ocurre por diferentes 
causas (alteraciones del centro respiratorio, mús-
culos respiratorios, toracopulmonares o de las 
vías respiratorias). La compensación tiene lugar 
con incremento en la concentración de HCO3-. 
La acidosis respiratoria no es una enfermedad 

específica, sino una alteración que resulta del 
desequilibrio entre la producción de CO2 y su 
eliminación, que depende del correcto funciona-
miento de la “bomba ventilatoria”, integrada por 
la caja torácica (músculos y nervios coordinados 
por el centro respiratorio). La acidosis respirato-
ria puede ser aguda o crónica. En la aguda, la 
PaCO2 se eleva por encima del límite superior 
del intervalo de referencia (mayor a 45 mmHg) 
con acidemia (pH menor de 7.35); en la crónica, 
la PaCO2 se eleva por encima del límite superior 
del intervalo de referencia con pH normal o casi 
normal secundario a la compensación renal y 
concentración sérica de bicarbonato elevada 
(mayor de 30 mEq/L). Entonces, según lo men-
cionado, las formas agudas se caracterizan por 
mayor descenso del pH con ligero incremento 
del HCO3-, mientras que las formas crónicas 
ocasionan menor descenso del pH, pero mayor 
elevación del HCO3-. La hipercapnia puede estar 
asociada con hipoxemia debido a que el CO2 
tiene mayor difusión que el O2.

18,26,27

Causas 

Inhibición del centro respiratorio: drogas o 
medicamentos, traumatismo, accidente cere-
brovascular agudo, FiO2 elevada en hipercapnia 
crónica, apnea del sueño central, intoxicaciones, 
infecciones, tumores, síndrome de Pickwick, 
lesiones del sistema nervioso central, alcalosis 
metabólica. 

Alteraciones de los músculos respiratorios (tó-
rax): síndrome de Guillain-Barré, hipocalemia 
grave, hipofosfatemia grave, botulismo, tétanos, 
esclerosis múltiple, miopatías, lesiones espina-
les, miastenia, polimiositis, esclerosis lateral 
amiotrófica, obesidad mórbida, traumatismo, 
esclerodermia grave, cifoescoliosis, neumotórax, 
hemotórax, derrame pleural masivo, mixedema. 

Trastornos broncopulmonares: enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, asma, infeccio-
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nes respiratorias graves, enfermedad pulmonar 
intersticial, obstrucción de la vía aérea, síndrome 
de dificultad respiratoria aguda, edema agudo 
de pulmón.18,26 La respuesta renal requiere un 
tiempo más largo para desarrollarse de manera 
suficiente y para afectar la concentración sérica 
de HCO3-. En la acidosis respiratoria aguda 
con PaCO2 de 90 mmHg, la concentración de 
HCO3- no superará los 30 mEq/L. La respuesta 
adaptativa a la acidosis respiratoria crónica 
se basa en cambios en la excreción de ácidos 
(amonio) y en alteraciones en la reabsorción de 
HCO3- y de cloro por el riñón. Los cambios en 
la reabsorción y excreción renal ejercen efecto 
en la composición plasmática luego de 12 a 24 
horas de hipercapnia, pero los efectos totales se 
completan en tres a cinco días. En la hipercapnia 
aguda, cuando la PCO2 supera los 60 mmHg de 
manera rápida, sobreviene la encefalopatía hi-
percápnica, que incluye náusea, vómito, cefalea, 
debilidad, confusión, pérdida de la conciencia 
y convulsiones. Puede ocurrir incremento de la 
presión intracraneana y de la presión intraocular. 
La hipercapnia crónica en humanos se asocia, en 
general, con la enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica, lo que hace difícil separar sus síntomas 
de los del padecimiento pulmonar (Figura 4).26,27

Implicaciones terapéuticas. Eliminar la causa 
desencadenante y corregir la hipercapnia a 
través del incremento de la ventilación alveolar 
(volumen minuto) es la base del tratamiento. La 
acidosis respiratoria aguda requiere tratamien-
to en la unidad de cuidados intensivos por la 
posibilidad de ventilación mecánica no inva-
siva o invasiva, pues el retraso de la asistencia 
mecánica respiratoria pone en riesgo la vida 
del paciente. La hipoxemia secundaria hace 
necesario el tratamiento con oxígeno, que debe 
manejarse con precaución en la hipercapnia 
crónica. La acidosis respiratoria (hipercapnia 
permisiva) es aceptable siempre y cuando se 
mantenga la oxigenación adecuada y la esta-
bilidad cardiovascular. El bicarbonato de sodio 

debe administrarse con cuidado porque aumenta 
la cantidad de dióxido de carbono como efecto 
secundario. No está justificado el tratamiento 
con bicarbonato, salvo que el paciente tenga 
arritmias graves, inestabilidad cardiovascular, 
coma o pH menor de 7.10. Pueden sobrevenir 
alcalosis metabólica poshipercápnica y con-
vulsiones si los niveles de PaCO2 se restauran 
demasiado rápido en pacientes con hipercapnia 
crónica. Evitar la nutrición con alto contenido de 
carbohidratos siempre será importante. En la ac-
tualidad algunas instituciones utilizan con éxito 
la oxigenación con membrana extracorpórea.27

Alcalosis respiratoria

Alteración en el equilibrio ácido-base que ocurre 
por incremento de la ventilación alveolar, lo que 
conlleva a disminución de la PaCO2, disminución 
en la concentración HCO3- y, por tanto, aumento 
del nivel de pH (mayor de 7.45). De los trastornos 
ácido-base es el más frecuente y cuando habla-
mos de alcalosis respiratoria crónica es el único 
cuya respuesta compensadora puede normalizar 
el pH. La alcalosis respiratoria puede ser aguda o 
crónica; en la aguda, el nivel de PaCO2 está por 
debajo del límite inferior de la normalidad y el 
pH mayor de lo normal; en la crónica, el nivel 
de PaCO2 está por debajo del límite inferior de la 
normalidad, pero el nivel de pH es relativamente 
normal o casi normal. El incremento del volumen 
minuto (ventilación alveolar) puede originarse por 
muchas situaciones que se relacionan con enfer-
medades que afectan el intercambio de gases, 
producen hipoxemia y esto, a su vez, estimula el 
centro respiratorio.28

Causas 

Disponibilidad o transporte de O2 disminuidos: 
estado de choque (distributivo, hipovolémi-
co, obstructivo, cardiogénico), anemia grave, 
insuficiencia respiratoria aguda (hipoxemia), 
cortocircuitos derecha izquierda. 
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Figura 4. Acidosis respiratoria. Figura 5. Alcalosis respiratoria.
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Estimulación directa del centro respiratorio: 
calor, fiebre, agitación o ansiedad, enfermeda-
des neurológicas centrales, estímulos químicos 
(medicamentos), estímulos mecánicos (bronco-
pleuropulmonares), encefalopatías metabólicas, 
ventilación mecánica.26,28 El cuadro clínico de-
pende de la duración, gravedad y del proceso de 
la enfermedad subyacente. Los síntomas pueden 
incluir parestesias, dolor u opresión del tórax, 
disnea y tetania. Puede ocurrir vasoconstricción 
cerebral en la enfermedad aguda con disminu-
ción del flujo sanguíneo cerebral y, esto, a su vez, 
causar síntomas neurológicos (mareos, confusión 
mental, síncope y convulsiones).29,30 Figura 5

Implicaciones terapéuticas. El tratamiento de la 
alcalosis respiratoria está dirigido a corregir la 

causa subyacente. De manera general, el trata-
miento es causal (oxigenoterapia, ajustes de la 
ventilación mecánica, sedación, analgesia, etc.). 
La alcalosis respiratoria por sí sola rara vez pone 
en peligro la vida. El tratamiento, por lo general, 
no se indica, a menos que el nivel de pH sea ma-
yor a 7.5. Debemos considerar siempre que si la 
pCO2 se corrige de manera abrupta en pacientes 
crónicos puede aparecer acidosis metabólica 
debido a la caída de la compensación renal.31 

Durante la práctica clínica debemos tener la 
capacidad para diagnosticar y tratar las alte-
raciones del equilibrio ácido-base; para esto 
resultará indispensable considerar la historia 
y cuadro clínico, determinación de los gases y 
electrólitos en sangre. 
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Recuerde:

1. Analizar el pH: normal, acidemia, alcale-
mia, trastorno mixto.

2. Analizar PaCO2 y HCO3-:
 metabólico o

respiratorio.

3. Establecer la compensación. No la infiera,
utilice la fórmula correcta (Cuadro 4).

4. Considere algoritmo diagnóstico.

5. Evite la “inercia clínica del médico”, defi-
nida como la “identificación del problema,
pero acción deficiente”.

DISCUSIÓN

El método de Henderson-Hasselbalch y el de 
Peter Stewart no son del todo diferentes porque 
la interpretación clínica al final será la misma, 
considerado por algunos el método tradicional 
la versión simple del modelo de Stewart. Es im-
portante resaltar la mayor cantidad de variables 
que utiliza Stewart, que lo vuelve más complejo 
y menos práctico, aunque Gilfix y colaborado-
res, debido a la complejidad para calcular la 
ecuación de Stewart, replantearon las fórmulas 
al conjuntar los principios de las leyes físico-
químicas y mantener el mismo modelo. No 
olvidemos a Durward y su grupo, que utilizaron 
la combinación de variables ácido-base cuanti-
tativas y la relación cloro/sodio para determinar 
la causa de la acidosis metabólica. Por último, 
Kyle Gunnerson recomienda el uso de un sis-
tema de clasificación basado en los principios 
fisicoquímicos y el anión responsable predomi-
nante. Lo cierto es que hasta ahora, ni uno ni 
otro método proporciona ventajas de pronóstico 
reflejadas en la mortalidad de los pacientes.32-35 

Entre las alteraciones del equilibrio ácido-base 
la alcalosis respiratoria es la más frecuente, pero 
definitivamente es la que mejor pronóstico tiene, 
además de que se asocia con menor número de 
complicaciones. La acidosis metabólica por lo 

Cuadro 4. Trastornos primarios y respuestas compensadoras 

Trastorno
 primario

Resultados esperados

Acidosia 
metabólica

PaCO2 esperada = (1.5 x HCO3- ) + (8±2)

PaCO2 desciende 1.5 mmHg por cada
 1 mEq/L de descenso de la [HCO3-]

Alcalosis 
metabólica

PaCO2 esperada = (0.7 x HCO3-) + (21±2)

PaCO2 aumenta 0.7 mmHg por cada
 1 mEq/L de aumento de la [HCO3-]

Acidosis 
respiratoria
aguda

Delta pH = 0.008 x delta PCO2

pH esperado = 7.40 - [0.008 x (PaCO2-40)]

[HCO3-] aumenta 1 mEq/L por cada
 10 mmHg de aumento de la PaCO2

Acidosis 
respiratoria 
crónica

Delta pH = 0.003 x delta PCO2

pH esperado = 7.40 - [0.003 x (PaCO2-40)]

[HCO3-] aumenta 3.5 mEq/L por cada 
10 mmHg de aumento de la PaCO2

Alcalosis 
respiratoria 
aguda

Delta pH = 0.008 x delta de PCO2

pH esperado = 7.40 - [0.008 x (40 - PaCO2)]

[HCO3-] desciende 2 mEq/L por cada
 10 mmHg de descenso de la PaCO2

Alcalosis
respiratoria 
crónica

Delta pH = 0.003 x delta PCO2

pH esperado = 7.40 - [0.003 x (40-PaCO2)]
[HCO3-] desciende 5 mEq/L por cada 
10 mmHg de aumento de la PaCO2

general se asocia con peor pronóstico y entre 
éstas, la acidosis láctica es la de peor evolución 
y desenlace, seguida por la condicionada por 
iones no medidos e hiperclorémica. Los efectos 
de la acidosis metabólica pueden variar según la 
causa y la población implicada.36 En un estudio 
de cohorte, prospectivo, observacional, que in-
cluyó a 107 pacientes que ingresaron a la unidad 
de cuidados intensivos con acidosis metabólica, 
se evaluaron las diferencias entre los supervi-
vientes y los no supervivientes. La acidosis fue 
más grave en los no supervivientes; la relación 
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de variables acidificantes fue similar entre los 
dos grupos (la hipercloremia fue la principal 
causa). En los no supervivientes, la severidad 
de la acidosis metabólica fue similar en el día 
de la muerte con respecto a los que sobrevivie-
ron, pero la proporción de aniones cambió; las 
concentraciones de cloro en los pacientes dis-
minuyeron, pero las concentraciones de lactato 
se incrementaron.37 En la actualidad la relación 
entre acidosis metabólica y su resultado clínico 
parece depender de la contribución variable de 
los aniones causales.

CONCLUSIÓN Y CONSIDERACIONES

El abordaje diagnóstico de los trastornos 
ácido-base con el método “tradicional” de Hen-
derson-Hasselbalch no permite explicar todos los 
trastornos ácido-base, en particular si son mixtos; 
lo argumentado en esta revisión se basa en este 
método porque sigue siendo el más utilizado en 
la práctica clínica diaria; sin embargo, es con-
veniente complementar el método tradicional 
con el modelo de Peter Stewart (simplificado por 
Gilfix), que tiene la capacidad de diagnosticar 
alteraciones ácido-base que el método tradicio-
nal no y, de ser necesario, aplicarlos de manera 
simultánea. Hasta ahora utilizarlos por separado 
para el abordaje diagnóstico no influye en la 
mortalidad de los pacientes. 
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