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Ácido base en el adulto mayor

RESUMEN 
El envejecimiento es un proceso fisiológico 

caracterizado por el deterioro progresivo de las 
funciones orgánicas, en el que la capacidad de 
adaptación y la respuesta a una situación de 
estrés se encuentra reducida. Las alteraciones 
en el equilibrio ácido-base representan un 
hito poco comprendido en el adulto mayor, 
los efectos per se a edad avanzada en órganos 
como el hígado, pulmón y riñón, asociados al 
consumo de polifarmacia, representan la causa 
de estas alteraciones. Se realizó una revisión 
no sistemática de la literatura por medio de las 
bases de datos PubMed y los portales SciELO y 
SpringerLink. Para integrar la presente revisión 
y análisis, se identificaron aquellos estudios 
científicos que proponían explicar los cambios 
renales y pulmonares asociados a la edad, y con 
efecto en la homeostasis ácido-base.
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ABSTRACT
Aging is a physiological process characterized 

by progressive deterioration of organ functions, 
where the ability to adapt and respond to a stressful 
situation is reduced. Acid-base disorders represent 
a milestone little understood in the elderly. Being 
associated with polypharmacy, the effects per se 
of advanced age in organs such as liver, lung and 
kidney are the cause of these alterations. A non-
systematic review of literature was carried out 
through the PubMed database and the SciELO 
and SpringerLink portals. To integrate these 
review and analysis, we identified those scientific 
studies that proposed an explanation of renal 
and pulmonary changes associated with age and 
having an effect on acid-base homeostasis.

KEYWORDS: acid-base; aging; elderly; 
polypharmacy; homeostasis; physiology

INTRODUCCIÓN
El envejecimiento se caracteriza por la 
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disminución progresiva de las funciones 
orgánicas y de la capacidad para responder a 
estímulos, tanto intrínsecos como extrínsecos. 
La homeostasis ácido-base depende de la 
función metabólica y respiratoria, un hito poco 
comprendido en esta etapa de la vida.(1) Para 
mantener la concentración de hidrogeniones 
[H+] en rangos normales, según el modelo de 
Stewart, se requiere del adecuado funcionamiento 
de dos sistemas: metabólico (renal y hepático) 
y respiratorio (pulmonar). El componente 
metabólico depende de la concentración total de 
ácidos débiles no volátiles (ATOT) representados 
por la albúmina y los fosfatos inorgánicos, de la 
diferencia de iones fuertes (DIF) representado 
por cargas positivas y negativas disueltas en el 
plasma (agua) y de los iones no medidos. Las 
variaciones en la PCO2 (presión parcial de 
dióxido de carbono) determinan el componente 
respiratorio, es decir, cualquier factor que 
altere los niveles de PCO2, iones no medidos, 
albúmina, fosfatos, cloro y agua, condicionará 
un desequilibrio en los [H+].(2) La capacidad de 
estos sistemas disminuye con el envejecimiento. 

FUNCIÓN METABÓLICA
Los cambios producidos por el envejecimien-

to son anatómicos y funcionales, no constitu-
yendo propiamente una enfermedad. Anatómi-
camente, a los 80 años el peso renal es de 300 
gr (400 gr a los 40 años) y el tamaño se reduce 
hasta un 30%. Estos cambios se deben a glome-
ruloesclerosis cortical; aunado a esto puede pre-
sentarse fibrosis intersticial con infiltración de 
monocitos, hialinosis arteriolar y atrofia tubular.
(3) A partir de los 40 años, la tasa de filtración 
glomerular (TFG) disminuye 1 ml/min/año sin 
alterar las concentraciones de creatinina sérica 
(CrS), esto último debido a sarcopenia.(4-5) De 
igual manera el flujo sanguíneo renal disminuye 
un 10% por década a partir de los 40 años, el 
agua corporal total disminuye, principalmente 
el líquido intracelular, de esta manera se reduce 
la capacidad de respuesta y de autorregulación 
de la volemia, predisponiendo al adulto mayor 
a disnatremias.(6) Los niveles de sodio (Na+) son 

similares (135-145mEq/L), sin embargo, debido 
a la fibrosis, atrofia tubular, disminución de los 
transportadores Na+Cl- y de los canales de Na+ epi-
teliales, la reabsorción se encuentra disminuida.(7) 
Aproximadamente el 85% del potasio se localiza 
en músculo; en situaciones de sarcopenia los ni-
veles séricos disminuyen.(8) Los niveles de calcio, 
fósforo y magnesio son similares en comparación 
con personas jóvenes, pero se ven alterados ante 
sobrecargas de volumen. Existe una reserva fun-
cional reducida en el equilibrio ácido-base, con 
una menor capacidad para excretar ácidos, debido 
a la disminución de la génesis de amoniaco en el 
túbulo proximal y reducción en la actividad de 
la bomba H+ ATPasa en el conducto colector.(9) 
Siempre que se mantenga un “envejecimiento exi-
toso” (personas mayores libres de enfermedades 
crónicas que preservan una adecuada condición 
física y cognitiva) perdurará la homeostasis, sin 
embargo, en una población británica de 6000 
pacientes estudiados, solo estuvo presente en el 
12.8% y 14.6% de los hombres y mujeres respec-
tivamente.(10) 

ACIDOSIS METABÓLICA
La acidosis metabólica es consecuencia de la 

acumulación excesiva de aniones con respecto a 
la de cationes, lo que conlleva a incremento de 
la concentración de iones de H+. La evaluación 
convencional del equilibrio ácido-base frecuen-
temente no hace posible la identificación de la 
causa.(11) El método de Stewart podría ser el más 
exacto para determinar las alteraciones ácido-
base, en especial las de carácter metabólico, la 
cual se determina a través de la diferencia de io-
nes fuertes aparente (DIFa), diferencia de iones 
fuertes efectiva (DIFe) y el gap de iones fuertes 
(GIF), para entender mejor esto es necesario des-
glosar los componentes:(12-13)

DIFa = (Na+ + K+ + Mg2+ + Ca2+) – (Cl- + Lactato) 
(Rango + 40)
DIFe = [HCO3

-] + [Alb-] + [Pi-] (Rango - 40) = donde = 
-[Alb-] = [albúmina g/L] x [(0.123 x pH) – 0.631] 
-[Pi-] = [Pi-] x [(0.309 x pH) – 0.469] 

GIF = DIFa – DIFe (Rango 0 ± 2)
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La DIFa representa a los cationes menos 
aniones disueltos en agua, la DIFe considera 
los ácidos débiles no volátiles y fosfatos. El GIF 
representa los iones no medidos (cetoácidos, 
sulfatos, uratos, citrato, piruvato, acetato, 
gluconato). La albúmina es el principal 
contribuyente a la concentración de ácido débil 
en el plasma, es decir, se comporta como anión.
(14) Debido a las múltiples variables y lo poco 
práctico que pudiera ser en la práctica médica, 
se utilizan las fórmulas simplificadas.(15) Un 
método fácil de utilizar, que se encuentra 
disponible en los gasómetros actuales, es 
el déficit de base (DB) que determina cuál 
es el efecto predominante del componente 
metabólico: efecto del agua, cloro, lactato, iones 
no medidos, proteínas o fosfatos, además, es un 
parámetro que no se ve modificado por la edad 
y está asociado como marcador de mortalidad 
en población geriátrica.(16-17) La principal 
ventaja del método de Stewart es el cálculo de 
la concentración de ácidos plasmáticos que no 
se miden de manera habitual con el método 
tradicional.  A medida que el humano envejece, 
se desarrolla un estado de acidosis metabólica 
crónica de bajo grado con la disminución de 
la función renal, aún sin comorbilidades; así lo 
describió Frassetto et al. en su estudio donde los 
[H+] aumentaron (p<0.001) y tanto los niveles 
de HCO3

- como los de la PCO2 disminuyeron 
(p<0.001 y p<0.05, respectivamente).(9,18) Se 
ha observado que existe una disminución en la 
capacidad de acidificar la orina cuando existe 
una carga “extra” de ácidos; en condiciones 
donde exista un aumento en la producción 
endógena (sepsis, lesión renal aguda) y/o 
ganancia crónica de ácidos exógenos (dieta), 
se pierde la capacidad renal de eliminarlos 
ocasionando acidosis metabólica.(19) Frassetto 
et al. correlacionaron los cambios de [H+] y 
HCO3

- con la edad obteniendo como resultado 
que en el grupo de 80 años la [H+] fue 6-7% 
más alta (39.3 a 42.1, r=0.95) y la de HCO3

- 

12-16% más baja (25.8 a 21.7 mEq/L, r=0.94) 
en comparación al grupo de 20 años (p<0.001) 
sin embargo, el pH se mantuvo en rangos 

de 7.38 en el grupo de 80 años frente a 7.4 
del grupo de 20 años. Reportaron niveles 
de PCO2 disminuidos del 7 al 10% (42.5 a 
38.3 mmHg) en el grupo de 80 años (r=0.9, 
p<0.005).(20) Observamos que los cambios 
producidos por la edad generan un estado de 
acidosis metabólica crónica, pero con adecuada 
respuesta secundaria, la PCO2 disminuyó 4.2 
mmHg acorde a la disminución de 4.1 mEq/L 
de HCO3

-, conservando los rangos esperados 
(disminución de 1-1.5 mmHg de PCO2 por 
cada mEq/L que disminuye el HCO3

-). ¿Qué 
es primero, la enfermedad renal crónica que 
condiciona niveles bajos de HCO3

- o los bajos 
niveles de HCO3

- conducen a un deterioro 
de la función renal? Se ha demostrado que 
niveles bajos de HCO3

- se asocian de manera 
independiente a pérdida más rápida de la tasa 
de filtrado glomerular estimada (TFGe) en el 
adulto mayor sin nefropatía previa. Goldenstein 
et al. realizaron un estudio de cohorte donde 
determinaron la asociación de HCO3

- con la 
tasa de cambio de la TFGe menor a 60 ml/
min/1.73m2; observaron que aquellos pacientes 
con TFGe normal y niveles de HCO3

-  <23 
mmol/L perdieron 0.5 ml/min/1.73m2 más 
por año en comparación a 0.3 ml/min/1.73m2 
con niveles entre 23-28 mmol/L (p=0.01). La 
probabilidad de una TFGe menor a 60 ml/
min/1.73m2 es 1.8 a 2 veces mayor con niveles 
de HCO3

- menores a 23 mmol/L (p=0.006).(21) 
La regulación de los [H+] en el adulto mayor 
depende de tres variables: la PCO2, la carga 
ácida neta de la dieta y el deterioro de la función 
renal relacionado a la edad. 

A continuación se detallan los efectos de 
estas variables en el equilibrio ácido-base: 

Efecto de la dieta
Los alimentos son una fuente inagotable de 

ácidos y bases. A lo largo de la historia de la 
bioquímica de la nutrición se ha corroborado que 
el metabolismo de los macro y micronutrientes 
pueden ocasionar acidosis metabólica, no 
siendo exclusiva del paciente adulto mayor.(22) El 
consumo de frutas y verduras puede aumentar 
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los niveles de HCO3
- pero, la dieta alta en 

proteínas los disminuye.(23) La adaptación renal 
ante esta carga de ácidos es aumentar la excreción 
de H+ en forma de amonio (NH4) y reabsorber 
HCO3

-.(24) La carga extra de ácidos de la dieta 
induce acidosis metabólica hiperclorémica y 
aniones no medidos.(25) La acidosis metabólica 
crónica tiene efectos perjudiciales a nivel óseo, 
esto es debido a la liberación de altas cantidades 
de bases (carbonato de calcio) del hueso por 
lo que se disminuye la masa ósea, a su vez la 
acidosis metabólica aumenta la actividad de los 
osteoclastos inhibiendo la formación ósea.(20) En 
el músculo esquelético provoca proteólisis, sin 
tener efectos sobre la síntesis de las proteínas.
(26) A su vez la acidosis metabólica incrementa el 
riesgo de generar litiasis renal, fibrosis túbulo-
intersticial,(20,27) ocasiona estimulación del eje 
renina-angiotensina-aldosterona,(28) altera la 
función tiroidea,(29) la homeostasis de la glucosa(30) 
y disminuye la síntesis de albúmina,(31-32) todo 
esto con posibilidad de deteriorar la función 
cardiovascular.(33-34)

Enfermedad renal crónica
La disminución del HCO3

- relacionada con 
la edad se acompaña de incremento recíproco del 
cloro (Cl-).(9) Por lo general se observa acidosis 
metabólica hiperclorémica y aumento de iones 
no medidos. Este aumento de Cl-, sin cambios 
en el Na+, altera la relación Cl-/Na+, presentando 
valores mayores a 0.75, siendo implicados como 
la causa principal de la disminución de la DIF.(35) 
Con la progresión de la enfermedad renal crónica 
hay un incremento paulatino en la concentración 
de fosfato lo que traduce un valor más alto 
de anión gap.(36-37) Raphael et al. investigaron 
la relación entre HCO3

-, estado ácido-base y 
mortalidad en el adulto mayor con enfermedad 
renal crónica. El grupo de HCO3

- < 23 mEq/L 
tuvo mayor mortalidad en comparación con el 
grupo de HCO3

- normal (23-27.9 mEq/L) o alto 
(>28 mEq/L). Los niveles de pH no impactaron 
en la mortalidad (p=0.35). Las alteraciones 
ácido-base que mayor impacto tuvieron en la 
mortalidad fueron la alcalosis metabólica (HR 

1.38), alcalosis respiratoria (HR 1.29) y acidosis 
metabólica (HR 1.25).(38) 

Insuficiencia hepática
En esta entidad puede observarse acidosis 

metabólica de anión gap elevado o normal. 
En condiciones fisiológicas la producción y 
depuración de lactato se mantienen equilibradas, 
sin embargo, cuando la función hepática se 
ve alterada, disminuye su depuración. Ahora 
bien, con el uso frecuente de lactulosa como 
tratamiento, puede ocasionarse diarrea y pérdida 
de HCO3

- gastrointestinal, conllevando a 
acidosis metabólica de anión gap normal.(39) 

Diabetes mellitus
En esta población, debido a una mayor 

producción de ácido b-hidroxibutírico, acetato 
o lactato se predispone a la acidosis metabólica; 
esta predisposición es aún mayor si no se cuenta 
con un control glucémico.(40) La metformina, 
una biguanida de primera línea para tratamiento 
de la DM puede ocasionar acidosis láctica como 
efectos adverso y sobreagregarse a la acidosis 
metabólica crónica en este grupo de pacientes.(41)

Medicamentos
El 55% de los pacientes que consumen 

acetazolamida (250-500 mg/día), tienen el doble 
de riesgo de desarrollar acidosis metabólica. El 
consumo de diuréticos ahorradores de potasio 
(espironolactona, eplerenona, amilorida) puede 
llevar al desarrollo de acidosis metabólica de 
anión gap normal.(42) El uso de diuréticos y 
bloqueadores del sistema renina-angiotensina 
han demostrado tener impacto negativo en las 
concentraciones de HCO3

-.(43) 

Terapéutica
La terapia alcalina puede ser una estrategia 

preventiva en población con acidosis metabólica 
crónica y parece mejorar los efectos deletéreos.
(44-46) Sin embargo, el uso de NaHCO3 podría 
elevar la presión arterial y favorecer la sobrecarga 
hídrica(47) ; además, el aumento del pH puede 
ocasionar que el calcio y fósforo sean menos 
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solubles lo que generaría su precipitación dentro 
de las paredes vasculares con la consiguiente 
pérdida del tono muscular vascular.(33) Se está 
llevando a cabo un estudio clínico aleatorizado 
en pacientes de edad avanzada con enfermedad 
renal crónica y acidosis metabólica, donde el 
objetivo es determinar si la terapia con HCO3

- 

oral mejora la función física, la calidad de vida, 
evaluar la asociación de eventos adversos y su 
efecto sobre el recambio óseo y vascular.(48) 
Quizás la mejor opción para disminuir la carga 
de ácidos exógenos sean las modificaciones 
dietéticas.(49-50) Sin embargo, mantener un 
mejor control de las enfermedades crónicas que 
conllevan a acidosis metabólica parece ser una 
excelente medida. 

Corolario 
Las comorbilidades en el adulto mayor a 

menudo alteran la concentración de HCO3. El 
modelo de Stewart proporciona una evaluación 
completa del estado ácido-base. La ventaja de 
utilizar el DB es la mayor información obtenida 
de los sistemas buffers no HCO3

-, permitiendo 
una mayor cuantificación de los componentes 
metabólicos por efecto de la diferencia de iones 
fuertes (efecto del agua, sodio, cloro), iones no 
medidos y ácidos débiles (albúmina, fosfatos). 
Además, el DB no se ve modificado por la edad, 
no así los niveles de bicarbonato.(51)

ALCALOSIS METABÓLICA
La alcalosis metabólica es menos frecuente. A 

menudo se debe al aporte de bases (bicarbonato de 
sodio o quelantes de fósforo) como tratamiento 
de la enfermedad renal crónica o por pérdidas de 
ácidos (vómitos); en el caso de insuficiencia renal 
la capacidad de excretar el exceso de HCO3

- se 
encuentra limitada. 

Diabetes Mellitus
La otra cara de la moneda, en el contexto 

de cetoacidosis diabética, la presencia de 
vómitos genera una pérdida de Na+, K+ y agua, 
provocando la conservación de HCO3

-, que se 
puede ver agravada si se utilizan diuréticos.(40) 

Enfermedad renal crónica
En esta población de pacientes se presenta 

con hipoalbuminemia, el cual genera un efecto 
de alcalosis metabólica. La concentración de 
potasio también presenta un incremento lineal 
a medida que la TFG disminuye. De tal manera 
que la modificación de las variables de la DIFa 
generará alteración metabólica. La hipercalemia 
sin la modificación de los demás cationes y 
aniones, producirá un aumento en la DIFa (<40 
mEq) lo que resulta en alcalosis metabólica, 
con un DB>2 mmol/L y no necesariamente 
modificando los niveles de pH ni HCO3

-.(36)

Insuficiencia cardiaca
Es la principal causa cardiovascular de 

morbi-mortalidad en pacientes mayores de 65 
años. Se acompaña de trastornos ácido-base en 
un 37% (alcalosis metabólica con o sin alcalosis 
respiratoria) y alteraciones de electrolitos 
(comúnmente hiponatremia, hipocalemia e 
hipomagnesemia), frecuentemente secundario 
al tratamiento con diuréticos. En estados 
de contracción de volumen, a nivel renal, la 
reabsorción de sodio en el túbulo proximal 
es un mecanismo activo a través de la bomba 
ATP-asa-Na/K generando un balance negativo 
de K+; esta hipocalemia genera un intercambio 
de los H+ al intracelular, además estimula 
la reabsorción de HCO3

-, favoreciendo a la 
alcalosis metabólica.(52) La alcalosis metabólica 
se considera un factor de mal pronóstico en los 
pacientes con insuficiencia cardiaca de causa no 
isquémica, donde la mortalidad puede alcanzar 
hasta el 14% (p=0.017, OR 2.58, IC 1.18-
5.64), en comparación con la acidosis (9%).
(53) Quizás la mejor maniobra para disminuir la 
alcalosis metabólica es asociar un diurético con 
propiedades antagónicas de la aldosterona.(52)

Cirrosis hepática
Otra condición análoga a la insuficiencia 

cardiaca es la insuficiencia hepática crónica, 
por mecanismos similares. La hipoalbuminemia 
que disminuye la reserva de ácidos débiles en el 
organismo, más el uso de diuréticos ahorradores 
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de potasio, favorecen el desarrollo de alcalosis 
metabólica(39) ; si utilizamos los complementos 
como el anión gap y el DB su aproximación 
diagnóstica es más factible.(54) 

Medicamentos
El síndrome de leche y álcali y el uso de 

diuréticos debe tenerse en mente como causa 
de alcalosis metabólica.(55) El uso de diuréticos 
de asa (furosemida o bumetanida) y/o tiazídicos 
(hidroclorotiazida, clortalidona) a dosis altas 
se asocian al desarrollo de alcalosis metabólica 
por pérdidas urinarias de sodio y cloro sin 
pérdida de HCO3

-.(42) Incluso en pacientes que 
tienen sustitutos con NaHCO3 contribuyen 
a elevar el pH y pueden provocar que el calcio 
y fosfato sean menos solubles, promoviendo la 
precipitación del fosfato de calcio dentro de las 
paredes vasculares. Además, la sustitución genera 
CO2 en el intestino por la interacción con los 
ácidos gástricos, que puede condicionar acidosis 
respiratoria.(33) 

Terapéutica
El tratamiento consiste en suspender el 

aporte de bases exógenas, hidratación en caso de 
hipovolemia, disminuir o ajustar el tratamiento 
diurético. El HCO3

- mayor a 32 mEq/L se asocia 
a mayor mortalidad, efecto de la calcificación 
vascular, en el contexto de enfermedad renal.
(38,56)

Corolario
Como bien se ha descrito previamente, 

el enfoque tradicional es de utilidad para 
identificar si se trata o no de un trastorno 
metabólico, sin embargo, no identifica la causa 
ni mucho menos la cantidad de ácidos o bases 
que se necesitan para normalizar el pH, a menos 
que se utilice con complementos como el DB y 
el anión gap o utilizando el método de Stewart. 
Una manera de describir la alcalosis metabólica 
es la siguiente: DIFa >40, DIFe<40 y GIF 
>+2, o de manera más sencilla: DB mayor a +2 
mmol/L, independientemente de los valores de 
pH y HCO3

-.

FUNCIÓN RESPIRATORIA
A lo largo de la vida se presentan efectos 

“acumulativos” entre los que se encuentran: 
tabaco, ambientales (smog, polvos industriales) 
y toxinas (infecciones). A su vez es esperado 
que existan alteraciones respiratorias tanto 
estructurales (disminución de la masa de muscular 
y de la mecánica respiratoria) como funcionales 
(alteración en la ventilación/perfusión, control 
de la ventilación e intercambio de gases).(57) 
Con el paso del tiempo el tejido conectivo 
disminuye su capacidad de retroceso elástico, 
aunado a la sarcopenia de los músculos de la 
respiración y a la osteoporosis de las vértebras 
torácicas provocan restricción en la pared 
torácica.(58) Estos cambios reflejan un aumento 
de la capacidad residual funcional del 1 al 3% 
y del volumen residual en 5 al 10% por década. 
A los 70 años la capacidad vital disminuirá 
hasta un 40%. La superficie alveolar disminuye 
de 75 m2 a 30-60 m2 a los 70 años.(59) Destaca 
la incongruencia en la relación ventilación/
perfusión (V/Q) debido a una distribución 
heterogénea. Esta alteración está condicionada 
por aumento de las resistencias vasculares 
pulmonares (por aumento de la presión arterial 
sistólica pulmonar, aumento de 1 mmHg por 
década).(60) Además, coexiste disminución de la 
capacidad de difusión del CO2 (0.2-0.3 ml/min/
mmHg) hasta el 50% debido a la disminución 
de la superficie alveolar(61) y a los cambios del 
circuito vascular pulmonar.(62) Los valores 
normales de PCO2 dependen de la ventilación 
minuto que es igual a la ventilación alveolar (VA) 
más la ventilación del espacio muerto (VD); 
los cambios en la VA mantienen una relación 
inversa con la PCO2, es decir una disminución 
en la VA generará niveles elevados en la PCO2 y 
viceversa. A medida que envejecemos, ocurre un 
aumento de la VD, lo que generará un aumento 
de la VA para contrarrestarlo, reflejándose en 
niveles bajos de la PCO2.

(63) También se afecta la 
PaO2, disminuyendo de 100 mmHg (en adultos 
jóvenes) a 89 mmHg en mayores de 65 años, 
estos valores tendrán que adecuarse a los niveles 
de altitud.(57,64) 
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ACIDOSIS RESPIRATORIA
Es la menos frecuente, debido a los cambios 

fisiológicos relacionados a la edad, donde la VA 
se encuentra aumentada. La causa más frecuente 
es la enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC), que genera retención de CO2 y 
requiere de mecanismos “compensadores”. El 
primer mecanismo es el amortiguamiento de 
las proteínas (albúmina y hemoglobina), sin 
embargo, el principal mecanismo, es el renal 
a través de la reabsorción de bicarbonato y 
excreción de amonio. Las consecuencias de esta 
acidosis son la depresión miocárdica, arritmias, 
disminución de las resistencias vasculares 
periféricas e hipotensión; responsable también 
de la debilidad de los músculos respiratorios y 
del aumento de las citocinas proinflamatorias.(65) 
Los valores de pH menores a 7.26 son un factor 
independiente de mortalidad (p<0.005).(66) La 
insuficiencia renal crónica se asocia con la EPOC 
del 22 al 44%.(67) No es raro encontrar agregada 
acidosis metabólica por insuficiencia cardiaca, 
insuficiencia renal o alcalosis metabólica por uso 
de diuréticos, hipocalemia, el uso de esteroides 
o simplemente por una mala compensación 
metabólica debido a una eliminación demasiado 
rápida del CO2, combinado con una mala 
eliminación del exceso de bicarbonato.(65) Los 
complementos son de mucha ayuda, sobre todo 
el déficit de base, si se encuentra en rangos 
normales se tratará de un trastorno respiratorio 
agudo, sin embargo, si se encuentra alterado nos 
enfrentaremos ante un trastorno respiratorio 
crónico y seguramente existirá un trastorno 
metabólico agregado.(53) 

ALCALOSIS RESPIRATORIA
Alteración particular frecuentemente 

secundaria a mala adaptación a la acidosis 
metabólica. Es importante considerar factores 
como ansiedad, infecciones, edema pulmonar, 
tromboembolia o medicamentos. También 
ocurre por cambios posturales, es decir, la 
posición supina eleva el diafragma provocando 
disminución en la capacidad residual funcional, 
lo que induce hiperventilación para finalmente 

verse reflejado como alcalosis respiratoria.(20) En 
el estudio de Raphael et al.,(38) el aumento de la 
mortalidad en esta condición se puede explicar 
por la hipoxemia y respuesta a este estímulo, así 
como al dolor que podría promover disfunción 
autonómica y ansiedad, que se asocia a mayor 
mortalidad cardiovascular en mujeres.(68) En 
pacientes con insuficiencia cardiaca y edema 
pulmonar de inicio gradual, se puede desarrollar 
alcalosis respiratoria por efecto del aumento en 
la VA, condicionado por la acumulación hídrica 
en tejido conectivo perivascular y peribronquial, 
en los espacios alveolares, estimulando receptores 
J.(52) En el caso de los pacientes con cirrosis 
hepática, la alcalosis respiratoria es la alteración 
más frecuente hasta en un 40%, ocasionada por 
restricción pulmonar por la ascitis y por efecto de 
la progesterona sobre el sistema nervioso central 
y secundarios a alteración de quimiorreceptores 
al CO2 y O2.

(39) 

COROLARIO GENERAL
Es difícil apartarnos de Hendersson-

Hasselbalch, pero debido a sus limitantes, es 
de poca ayuda en esta población, ya que los 
niveles de HCO3

- y PaCO2, como se comentó, 
se encuentran fuera del “rango normal”, 
siendo los cambios en las proteínas, cloro, 
agua, iones no medidos y fosfatos los mayores 
afectados, variables que se escapan del enfoque 
tradicional. Debido a estas consideraciones, 
sugerimos utilizar el anión gap y sobre todo el 
déficit de base para determinar las alteraciones 
metabólicas. De manera fácil y ordenada, 
utilizar el método de los tres pasos: 1) valorar el 
pH, 2) PCO2 y 3) DB para la identificación de 
los trastornos ácido base:(69) 

Acidosis metabólica: Una vez identificado (ya 
sea por un pH normal o bajo y un DB menor 
a -2) el siguiente paso es buscar la respuesta 
secundaria a través de la PaCO2 esperada con la 
fórmula: (1.5 x HCO3

-) + (8 ± 2). Si la PaCO2 
real es mayor a la esperada se tratará de una 
acidosis respiratoria agregada, de lo contrario, 
si la PCO2 real es menor a la esperada se tratará 
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de una alcalosis respiratoria agregada.

Alcalosis metabólica: Una vez identificado (ya 
sea por un pH normal o alto y un DB mayor 
a +2) el siguiente paso es buscar la respuesta 
secundaria a través de la PCO2 esperada con la 
fórmula: (0.7 x HCO3

-) + (21 ± 2). Si la PCO2 
real es mayor a la esperada se tratará de una 
acidosis respiratoria agregada, de lo contrario, si 
la PCO2 real es menor a la esperada se tratará de 
una alcalosis respiratoria agregada. 

Los trastornos respiratorios los identificamos 
como agudos si el DB se mantiene dentro de 
rangos normales y crónicos si el DB se encuentra 
alterado.

Acidosis respiratoria crónica: Una vez 
identificado (ya sea por un pH normal o bajo 
y una PCO2 elevada) el siguiente paso es buscar 
la respuesta secundaria a través del DB esperado 
con la fórmula: (PCO2 - 40) x (0.4). Si el DB 
real es mayor al esperado se tratará de una 
alcalosis metabólica agregada, de lo contrario, si 
el DB real es menor al esperado se tratará de una 
acidosis metabólica agregada. 

Alcalosis respiratoria crónica: Una vez 
identificado (ya sea por un pH normal o elevado 
y una PCO2 disminuida) el siguiente paso es 
buscar la respuesta secundaria a través del DB 
esperado con la fórmula (PCO2 - 40) x (0.4). Si 
el DB real es mayor al esperado se tratará de una 
alcalosis metabólica agregada, de lo contrario, si 
el DB real es menor al esperado se tratará de una 
acidosis metabólica agregada.  

CONCLUSIONES
Las funciones tanto respiratoria como 

metabólicas en el adulto mayor se caracterizan 
por presentar un rango regulador decreciente 
y no necesariamente representar alguna 
insuficiencia, por lo que los cambios producidos 
por la edad a veces resultan un distractor más 
que una enfermedad, identificar los trastornos 
ácido base en el adulto mayor puede ser un reto 
diagnóstico y terapéutico.
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