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Resumen

En las Gltimas dos décadas hemos asistido a una revolucién en
el conocimiento cientifico de la fisiologia y las alteraciones del
equilibrio &cido-base. En la primera parte de esta serie de articu-
los revisamos el modelo «tradicional», la aproximacion centrada
en el bicarbonato y basada en el trabajo pionero de Henderson y
Hasselbalch, que es ain la mas utilizada en la practica clinica
diaria. En la segunda parte, revisamos la teorfa de otros modelos
mas modernos, particularmente el de Stewart, derivado al final
de los afios setenta desde las leyes de la quimica fisica. Con
este modelo, tal como fue desarrollado por Peter Stewart y Peter
Constable, utilizando la presién parcial de diéxido de carbono, la
diferencia de iones fuertes y la concentracion total de &cidos
débiles, somos capaces de predecir con exactitud la acidez del
plasma y deducir el saldo neto de iones no medidos. La interpre-
tacion del equilibrio acido-base no sera nunca mas un arte intui-
tivo y arcano. Se ha convertido en un célculo exacto que puede
realizarse automaticamente con ayuda del software moderno. En
las dltimas dos partes, utilizando a pie de cama el strong ion
calculatory la historia clinica, mostraremos que el modelo fisi-
coquimico cuantitativo tiene ventajas sobre los tradicionales,
principalmente en las situaciones fisiol6gicas extremas que se
viven con los pacientes de la unidad de cuidados intensivos pe-
diatrica o en la alteraciones congénitas del metabolismo.
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Abstract

Title: Basis for fluid and electrolyte therapy. Physiological mod-
els of acid-base balance (I): The traditional model

A revolution has recently undergone in the last two decades
in the scientific understanding of acid-base physiology and dys-
function. In the first part of this series we review the “tradi-
tional” model, the current bicarbonate-centered approach
based on the pioneering work of Henderson and Hasselbalch,
still the most widely used in clinical practice. In the second part
we review theoretically other modern approaches, particularly
Stewart’s one, derived in the late 1970s from the laws of physi-
cal chemistry. Whit this approach, as developed by Peter Stew-
art and Peter Constable, using the partial pressure of carbon
dioxide, the strong ion difference and the concentration of weak
acids we can now predict accurately the acidity of plasma and
deduce the net concentration of unmeasured ions. Acid-base
interpretation has ceased to be an intuitive an arcane art and
became an exact computation that can be automated with mod-
ern software. In the last two parts, using at the bedside the
quantitative “strong ion calculator” together with the medical
history, we show how quantitative acid-base analysis has ad-
vantages over traditional approaches, mainly in the extreme
physiological situations of clinical scenarios like the paediatric
intensive care unit or the congenital metabolic diseases.
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Introduccion

Es necesario que la concentracién de iones hidrégeno ([H']) en
el plasma y en el resto de soluciones acuosas del cuerpo hu-
mano se mantenga constante en torno a unos limites muy es-
trechos': entre 1 X 107 (pH=7) y 1 X 1078 (pH= 8) M/L. Por
ejemplo, el valor promedio de [H*] en sangre es de 0,4 X 1077

Fecha de recepcion: 15/03/13. Fecha de aceptacion: 2/04/13.

(pH=7.4) M/L, y el rango de pH compatible con la superviven-
cia se sitda entre 7,8 (16 nM/L) y 6,8 (160 nM/L) (tabla 1). Este
control tan estricto se debe al extraordinario poder que tienen
estos iones de alterar el funcionamiento celular: el pH cambia
la estructura de las proteinas y las enzimas, afectando signifi-
cativamente a las reacciones bioldgicas mediadas por ellos y
otros procesos intracelulares. Entender bien el mecanismo de
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Valores normales del equilibrio acido-base
pH H* (nM/L) pCOo, CO;H-

(mmHg) — (mM/L)
Arterial  7,37-7,43 37-43 36-44 22-26
Venoso  7,32-7,38 42-48 42-50 23-27

produccién y la magnitud de las alteraciones del equilibrio
&cido-base es crucial, tanto para establecer un diagnéstico
més exacto de las enfermedades adquiridas o heredadas gené-
ticamente que las condicionan, como para llevar a cabo un
tratamiento mas racional de los nifios que las padecen.

Hace mas de un siglo, Henderson?? utiliz6 la teoria del equi-
librio de las especies carbonatadas para sugerir un modelo
bioguimico del equilibrio &cido-base en la sangre humana. Méas
tarde, Hasselbalch*® formul6 una ecuacion simple (la famosa
ecuacion de Henderson y Hasselbalch) para describir dicho
equilibrio, y Van Slyke® subrayd la importancia de los tampones
no carbonatados —principalmente la hemoglobina y otras pro-
tefnas— en su regulacion. Con todas estas observaciones, Sig-
gard-Andersen’# construyd su famoso nomograma y desarroll6
el modelo tradicional. Este es hoy en dfa, y con mucha diferen-
cia, el mas utilizado en la practica clinica habitual. Su éxito se
debe a que es facil de entender, es mateméaticamente simple y
utiliza variables sencillas de medir. Pero no es una interpreta-
cion que esté exenta de problemas. Por ejemplo: se basa en el
procesamiento artificial de la sangre con é4cidos o bases in vi-
tro en un sistema cerrado (algo fisiolégicamente irrelevante
para un abierto sistema /n vivo), o utiliza tan exhaustivamente
la concentracién de bicarbonato ([CO;H]) y la pCO, para des-
cribir los diferentes tipos de trastornos que hace suponer erro-
neamente que éstos son los dos factores que deben ajustarse
independientemente para determinar el pH corporal. Y, sobre
todo, su principal critica es que no explica bien algunos hallaz-
gos patoldgicos de la clinica diaria habitual.

A principios de los ochenta, el fisidlogo canadiense Peter
Stewart®'% propuso un modelo «modernon» y radicalmente dife-
rente para dilucidar los factores que determinan la [H*] en los
liquidos hiolégicos. Comenzé descartando los supuestos del
abordaje tradicional y, basandose en los principios cuantitati-
vos fundamentales de la quimica fisica (la ley de accién de
masas y las leyes de conservacién de la masa y de la carga),
derivé una serie relativamente compleja de férmulas matema-
ticas que describian que el pH era funcion Gnica y exclusiva-
mente de tres variables independientes: la (vieja conocida)
pCO,, y otras dos nuevas, la diferencia en la concentracion de
iones fuertes (strong ion difference [SID]) y la concentracion
total de acidos débiles (concentration of weak acids [A]). To-
das las demas, incluyendo la [CO;H], dependen de estas tres.

La reaccién de los defensores del modelo tradicional fue fu-
ribunda', y el modelo de Stewart se tild6 de «absurdo y ana-
crénicoy. Por ello, se ha mantenido desconacido, salvo para un
reducido circulo de anestesidlogos e intensivistas, ya que es en

el entorno del enfermo critico donde los nuevos modelos del
equilibrio 4cido-base han demostrado su potencia para expli-
car alteraciones complejas y para dotarnos de informacion
clinica muy relevante. Recientemente, también en Espafia la
nefrologia pediatrica ha echado mano de este modelo para ex-
plicar algunos trastornos congénitos'"3.

Wooten™y De Levie''8 han demostrado matematicamen-
te, utilizando la teorfa termodinamica del equilibrio iénico (y
sin hacer ninguna asuncién sobre la dependencia o indepen-
dencia de los pardmetros), que tanto el modelo tradicional
como el de Stewart son equivalentes, pues pueden derivarse
de una «ecuacién maestra comtn». Si los tampones diferen-
tes del bicarbonato se mantienen constantes, las ecuaciones
de Stewart se simplifican y la diferencia en la SID es igual al
exceso de base. Pero si dichos tampones varfan, como suele
ocurrir en el enfermo critico, los dos modelos difieren signifi-
cativamente. Ello nos trae nuevas e interesantes implicacio-
nes clinicas, asf que no deberiamos relegar el equilibrio 4ci-
do-base al capitulo de los temas cerrados de la medicina. El
avance de la quimica, la matematica y la ciencia de la com-
putacién puede aportarnos una nueva visién sobre un viejo
problema'”'® que ayude a que aprendamos a tratar mejor a
nuestros nifios.

El modelo tradicional

La ley de accién de masas establece que la velocidad de una
reaccion quimica es proporcional a la concentracion efectiva
(actividad quimica) de los reactantes. La mayoria de las reac-
ciones quimicas del organismo son reversibles, y por eso alcan-
zan un equilibrio estable. La constante de equilibrio K nos indi-
ca hacia cuél de los dos lados de la ecuacion se desplaza el
punto de equilibrio:

. [C] x [D]
A+B< (C+D siendoK=——-—-
[A] X [B]
Asi, para un &cido HE:
qe o C[HIX[E]
HE <= [H*] + [E7] siendo Kac _7[HE]

La Kac sera un nimero enorme para un &cido fuerte (es decir,
uno que se disocia completamente) y uno mas pequefio para un
acido déhil (que se disocia de modo incompleto).

En 1909, Henderson aplicé la ley de accién de masas al equi-
librio del 4cido carbénico, sustituyd luego en la funcién la con-
centracion (inmedible) del &cido carbénico ([H,CO5]) por la
concentracién derivada del anhidrido carbénico ([CO,]), y final-
mente reordend la ecuacién para permitir el célculo del pH.
Expresada en forma algebraica, su ecuacion es:

COZ + Hzo g HzCOg < H"+ CO3H_
[CO,] X [H,0] yK2= [H*] X [CO3H]
[H,C0;4] [H,C0;4]

siendo K1 =
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[CO,] X [H,0] K2 X [H,C0,]
K1 [COH]

Si [H,0] es suficientemente grande como para ser considerada
una constante, la primera ecuacion puede simplificarse en:

[H,CO4] = K3 X [CO,]
Y sustituyendo en la segunda ecuacion:
K2 X K3 X [CO,] K4 X [CO,
T (o]
donde [CO,] es la concentracién de didxido de carbono que es-
t4 disuelta en el liquido bioldgico (que puede calcularse me-

diante la ley de Henry* desde la pCO,), y K7, K2, K3 y K4 son
constantes numéricamente diferentes.

asf que [H,C0,] = y[H]=

[H]

Ese mismo afio, Sorensen'® introdujo el concepto de pH («po-
tencial de hidrogeniones») como el logaritmo decimal negativo
de [H]:

pH = log ([H1—+]) =log 1 —log [H] =— log [H]
y 3anos después Hasselbalch desarrolld un sistema de laboratorio
(basado en electrodos de cristal o tintes indicadores) para medir
directamente el pH del plasma®. Ya se conocia que los cambios en
la [CO4H™] plasmética eran reflejo de la acumulacién en el organis-
mo de acidos no volatiles, como el lactico o los cetodcidos, y en
1916 Hasselbalch, utilizando la convencion de Sorensen y extra-
yendo logaritmos a la ecuacion de Henderson, escribig?":

[CO,H]
H=pK+log —=———
e introduciendo la pCO, en el lugar de la [CO,)], obtuvo:
i COHT [COaH]
P =pK+ o9 g = oem, =81 19 —gaa < oo,

que es la famosa ecuacion de Henderson-Hasselbalch (HH), en
la que SCO,=0,0308 (mM / [L X torr]) es el coeficiente de so-
lubilidad del diéxido de carbono, y pK= 6,1 es el logaritmo de-
cimal negativo de la constante de equilibrio K.

El pK del sistema del bicarbonato? es de 6,1, mientras que el
pH normal del liquido extracelular es aproximadamente de 7,4 y
el del liquido intracelular de 6,9. Se considera que la efectividad
de un sistema tampdn es méaxima cuando el pH del comparti-
mento en el que esté presente se aproxima mucho a su pK. Sin
embargo, para el modelo «tradicional» del equilibrio acido-base,
el sistema del bicarbonato es el sistema tampdn mas importante
del cuerpo humano debido a su enorme ubicuidad?.

En los afios veinte, Van Slyke?*?, estudiando en el Rockefe-
ler Institute la cetoacidosis diabética, desarrollé un aparato
volumétrico para medir el CO, plasmatico. Al poder medir el pH

y lapCO, (2 de los 3 pardmetros implicados), comprob6 experi-
mentalmente las predicciones de la ecuacion HH: los cambios
en la pCO, afectaban directamente al pH. Con ello se iniciaban
las aplicaciones clinicas de dicha ecuacion, lo que llevé al con-
cepto de causas metabdlicas frente a causas respiratorias de
las alteraciones del equilibrio acido-base.

Van Slyke descubrié también que en el organismo habia
otros sistemas tampén que no eran las especies carbonatadas
(p. €j.. que la sangre completa era mejor tampdn que el plas-
ma®), pero con el uso clinico generalizado de la ecuacion HH,
se establecid el concepto de que CO, y CO5H™ son las dos Uni-
cas variables que deben ajustarse como sistema de control
para corregir las alteraciones de la [H*], y que haciéndolo asi
se determina la posicién de equilibrio del resto de los sistemas
tampon del cuerpo?. Los 6rganos y sistemas involucrados en
este control de la [H*] son los siguientes:

Sistema respiratorio

El principal &cido producido por el metabolismo celular de glu-
cidos y grasas es el CO,, unos 20.000 mMol/dia. Es un 4&cido
volatil con una enorme capacidad de difusién que viaja a favor
de gradiente desde las células al liquido intersticial y de ahf a
la sangre, para ser exhalado en los pulmones. Se acumulard
muy rapidamente si los pulmones no pueden eliminarlo (acido-
sis respiratoria). Los quimiorreceptores del tronco del encéfalo
y de los cuerpos adrtico y carotideo responden a las alteracio-
nes de la [CO,] del liquido cefalorraquideo y del pH y la pCO,
del plasma, respectivamente?. Cuando se incrementa en plas-
ma la [H*] o la [CO,] se eleva el volumen por minuto.

Rinones

El cuerpo produce cada dia 1 mEqg/kg de é4cido (carbénico) no
volatil, resultado principalmente del metabolismo de las protei-
nas. Los protones libres (H*) asi producidos se eliminan répida-
mente de los fluidos corporales porque reaccionan con los siste-
mas tampén. Segun el modelo tradicional, la cantidad de tampdn
corporal disponible se agotaria por la produccién continua de
&cido, si no fuera porque la célula del tibulo renal es capaz de:
a) reabsorber practicamente todo el bicarbonato filtrado a la luz
tubular por el glomérulo; b) regenerar bicarbonato (desde el CO,
producido intracelularmente) hacia la sangre, y c) secretar H* a
la orina, donde permaneceré tras unirse a aniones no carbénicos,
como el fosfato (que no es reabsorbido con facilidad y es elimi-
nado) o el amoniaco (NH;). El amonio resultante (NH,*) no puede
atravesar la membrana de la célula tubular y es eliminado en
forma de CINH,. Los mecanismos bioguimicos propuestos para
todo este proceso no estan totalmente bien especificados?®;
de hecho, algunas de las enzimas necesarias no han sido aln
aisladas en el laboratorio, y en la produccién de NH,* desde el
amoniaco (que ha difundido hacia la luz tubular producto de la
hidrolisis que se ha producido en la célula tubular desde la urea

*La ley de Henry es una de las leyes de los gases formuladas por William Henry en 1803. Enuncia que «a temperatura constante, la cantidad de un gas que se
disuelve en un volumen dado de un liquido es directamente proporcional a la presion parcial de dicho gas en equilibrio con ese liquido». A la constante de dicha

proporcionalidad se la llama coeficiente de solubilidad del gas en ese liquido.
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Cambios primarios y compensatorios en los distintos trastornos del equilibrio acido-base

pCO,

Origen Trastorno Cambio primario Respuesta compensatoria
Metabdlico  Acidosis Disminucion e Reduccién de la pCO, una media de 1T mmHg por cada 1 mEq/L de bajada de la [CO;H]
de [CO;H] o Cifra esperada de pCO,: 1,5 X [CO3HT +8
Alcalosis Aumento de [CO;H] e Aumento de la pCO, una media de 7 mmHg por cada 10 mEg/L de subida de la [CO5H]
e Cifra esperada de pCO,:
40 + 0,7 ([CO4H] medida — [CO5H-] normal), siendo [CO3H-] normal= 24 — 26 mM/L (= mEq/L)
Respiratorio  Acidosis Aumento de pCO, ® Aguda: aumento de [CO,H"] una media de 1 mEqg/L por cada 10 mmHg de subida en la pCO,
e Cronica: aumento de [CO;H] una media de 4 mEg/L por cada 10 mmHg de subida en la pCO,
Alcalosis Disminucion de pCO,  ® Aguda: disminucion de [COsH ] una media de 2 mEq/L por cada 10 mmHg de bajada en la pCO,

e Crénica: disminucién de [CO;H] una media de 5 mEq/L por cada 10 mmHg de bajada en la

y la glutamina generadas en el higado) se excreta a la orina un
H*, pero se produce también un H* intracelular, con lo que el
beneficio global es muy dudoso e incierto.

Tracto gastrointestinal

Las células parietales del estémago excretan Cl~y H* a la luz
gastrica. Este H* se deriva, via anhidrasa carbénica, del CO, pro-
ducido intracelularmente. EI CO;H™ producido en este proceso
pasaria a la sangre, causando supuestamente la llamada «marea
alcalina» posprandial®'. Pero la secrecion pancredtica de un li-
quido alcalino rico en bicarbonato forzaria el movimiento neto de
CO4H™ desde el plasma al interior de las células pancreéticas, y
de alli a la luz duodenal, compensando dicha marea.

Hematies sanguineos

El CO, difunde al interior de los hematies a favor de gradiente
de concentracién y, en una reaccion catalizada por la anhidrasa
carbdnica, se convierte en bicarbonato que difunde de nuevo al
plasma. El H* generado en este proceso es tamponado por
combinacion con la hemoglobina. Para mantener la electroneu-
tralidad de todos los compartimentos, la salida al plasma del
bicarbonato es compensada por el movimiento desde el plas-
ma hacia el interior del hematfe de un CI~ («baile de cloruros»).

Estudio del componente metabdlico

La ecuacién HH deja muy claro que un cambio en la pCO, pro-
ducird un cambio en la [CO3H], y viceversa. Fue Hasselbalch el
primero que acufié el término «compensacién» (tabla 2) para
describir esta homeostasis. Por ejemplo, los pulmones pueden
balancear un déficit primario de alcalis generado para tampo-
nar la cetoacidosis diabética eliminando CO,. Y, por su parte,
los rifiones pueden balancear la retencion primaria de CO, de-
bida a un problema respiratorio, reabsorbiendo y generando
bicarbonato, y eliminando la sobrecarga &cida en forma de
acido titulable (H,P0,7), amonio y H* libres.

Por ello, el valor de la [COsH] no es per se un indicador de la
contribucién metabdlica a cualquiera de los trastornos del equi-

Hay que tener siempre en cuenta la regla de oro: «la compensacién nunca se pasa». La presencia de un trastorno simple (Gnico) del equilibrio &cido-base produciré una
compensacion que corrige el pH hacia 7,40, pero nunca lo iguala a 7,4 (ni lo pasa al otro lado: una acidosis nunca se compensa hasta valores >7,41, ni una alcalosis hasta
valores <7,39). Si aparece un pH de 7,4 en el contexto de un trastorno del equilibrio acido-base, implica que estan ocurriendo dos o mas procesos simultaneos.

librio 4cido-base. Este es uno de los principales problemas que
plantea el modelo tradicional, y con el tiempo han sido varios los
métodos disefiados para estudiar el componente metabdlico:

Bicarbonato estandar

Recogiendo un concepto ya enunciado por Van Slyke, en 1960
Astrup323* definid el «bicarbonato estandar» como el valor cal-
culado con la ecuacién HH (a 37 °C), sustituyendo el valor real
de pCO, por un valor estandar de 40 mmHg. Con ello se estima,
mediante la férmula HH, el valor teérico del bicarbonato plas-
matico (componente metabdlico) suponiendo que la pCO, estu-
viera dentro del limite normal.

Exceso/défict de base

También en 1960, y de nuevo recogiendo una idea de Van
Slyke, Siggard-Andersen3 propuso el concepto de exceso de
base (EB) como la cantidad (en mEq) de 4cido titulable H* que
debe afiadirse a 1 L de la sangre del paciente (a 37 °C) para
que su pH vuelva a ser de 7,4, asumiendo que su pCO, se man-
tiene constante en 40 mmHg.

El EB corregido para la presencia de hemoglobina, el princi-
pal tampdn intracelular de los hematies, se denomina «exceso
de base estandar» (EBs). Asumiendo que los tampones no vo-
latiles permanecen constantes, el EBs mide el componente
metabdlico de las alteraciones del equilibrio &cido-base inde-
pendientemente del componente respiratorio pCO,.

Aunque para la ecuacion HH el pH sérico depende sélo de dos
variables, pC0O, y CO;H~, Siggard-Andersen se dio cuenta de que
éstas no eran dos variables independientes entre si y, por ellg,
no son capaces de variar independientemente una de otra. Es la
razén por la que la ecuacién HH es incapaz de separar el compo-
nente respiratorio del metabdlico. Por ello, en 1977 enunci6 la
que llamé «ecuacion de Van Slyke», que describe® la relacion
empirica existente entre pH, [COsH7] y la concentracién de he-
moglobina en la sangre entera ([Hgb]) medida en mM/L:

mM 8
H1-244—— =23 X [Hgb]+7.7) X [pH=T7 &)+ ——————
[COg ] ' L H23x . 7] (p A 1-0,023 X [Hgb]
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Despejando, se obtiene:

FB=([CO4H ] — 24.4) + [(2.3 X [Hgb] + 7,7) X (pH — 7,4) X
(10,023 X [Hgb]

que es la férmula que se utiliza para calcular el EB. Si en vez del
EB se quiere obtener el EBs, la [Hgh] medida se debe dividir por
3 0 asumir un valor de [Hgb]= 6 g/dL. Los valores numéricos 2,3
y 7,7 dependen de la concentracion y los valores tamp6n molares
de los tampones intracelulares y extracelulares, respectivamen-
te. EI EB para el plasma se calcula asf: [Hgb]= 0 mM/L. Para re-
solver en clinica el sistema formado por la ecuacién HH y la
ecuacion de Van Slyke, Siggard-Andersen desarroll6 una serie de
normogramas (que validé con datos obtenidos de voluntarios
sanos sobre un amplio espectro de valores de pCO,), que se usan
actualmente en los analizadores de gases de las unidades de
cuidados intensivos de casi todos nuestros hospitales.

En la actualidad, para el modelo tradicional, el EB se ha con-
vertido en el parametro méas crucial de toda la bioquimica del
equilibrio &cido-base, hasta el punto de que todas las altera-
ciones clinicas de dicho equilibrio deberian poder ser caracte-
rizadas y descritas completamente sélo en funcién de dos va-
riables: el EB y la pCO,.

El hiato anidnico (aniéon gap)

La principal limitacion reconocida del modelo tradicional es su
incapacidad para determinar las causas de la acidosis metabé-
lica. Existe un beneficio préctico al dividir esta entidad en gru-
pos mas pequefios que faciliten al clinico el diagnéstico y el
tratamiento de las enfermedades que la producen. Para eso se
desarroll6 el concepto de hiato aniénico (o anién gap). El prin-
cipio de electroneutralidad de los liquidos orgénicos impone
que no puede haber diferencias significativas entre los catio-
nes y los aniones plasmaticos. Los principales cationes del
plasma son Na* (valores normales [VN]: 135-145 mEg/L) y K*
(VN: 3,5-5 mEq/L), y los principales aniones del plasma son
CI= (VN: 95-105 mEq/L) y COsH™ (VN: 22-26 mM/L). EI hiato
anionico se calcula:
Anién gap = ([Na*] + [K*]) = ([CI] + [CO3H]) mM/L =
(140 + 4) - (100 — 25) = 19 mM/L

Los principales cationes menores (concentraciones milimolares
infimas) son el calcio y el magnesio, y no se incluyen en este com-
puto. El valor del anién gap suele ser positivo (VN: 12-20 mM/L;
8-16 mM/L si no se incluye el K* en la férmula). Ademas de ser
igual a la diferencia de los cationes y aniones medidos, el principio
de electroneutralidad obliga a que su valor coincida exactamente
con la diferencia entre los aniones y cationes no medidos:

Anién gap = aniones no medidos — cationes no medidos

Es decir, el anién gap representa la concentracion de aniones que
estan en el plasma del paciente (producen electroneutralidad),
pero no se han incluido en el célculo por no estar presentes en la
formula, como proteinas (la albtmina representa alrededor de 11
mM/L del anién gap) y otros aniones menores, como el fosfato y
el sulfato y otros no identificados®. Un aumento clinicamente im-

Proceso en tres pasos para el diagnéstico de las
alteraciones del equilibrio acido-base segiin el
modelo tradicional

Paso 1: Identifica la alteracién mas prominente

Alteracion Causa pH pCO, CO;H-
Acidosis N Alta Alta
P Bajoo (primario)  (secundario)
Metabélica normal - Baja . Baj_a .
(secundario) (primario)
Alcalosis Respiratoria Baja Baja
P Altoo (primario)  (secundario)
normal  Alta Alta

Metabolica (secundario) (primario)

Paso 2: Aplica las formulas de la tabla 2 para determinar
sila compensacion es apropiada. Si no lo es, coexiste
(al menos) una segunda alteracién

Para hacer los célculos rapidamente, asume valores normales:

pCO,= 40 mmHg; CO3H= 25 mM/L

Paso 3: Calcula el anién gap (reducido)

e Gap=[Na*] - [CI7] + [CO5H]. El valor normal es
aproximadamente 10 (12 + 4) mM/L

e Si gap >20 mMY/L, existe probablemente una acidosis
metabélica con anion gap alto

e Si gap >30 mM/L, existe seguro una acidosis metabdlica
con anién gap alto

e Salvo en la sepsis (p. g]., en la cetoacidosis), por cada bajada de
1 mM/L de [CO5H] hay un aumento medio de 1 mM/L en el gap.
En la acidosis lactica de la sepsis, por cada bajada de 1 mM/L
de [COH] hay un aumento medio de 1,5 a 2 mM/L en el gap

portante del anién gap se debe casi siempre a un incremento en la
concentracion de aniones no medidos, como comdnmente ocurre
en la acidosis metabdlica con acumulacién, por ejemplo, del lacta-
to. En teorfa, un anién gap elevado podria producirse por disminu-
cién de cationes menores (calcio, magnesio), pero ello produce
aumento del sodio y, ademds, una reduccién en su concentracién
s6lo incrementarfa el hiato aniénico entre 1y 3 mM/L.

Es clasica la distincion entre:

Acidosis metabdlica con anion gap aumentado
Cualquier proceso que aumente los aniones menores (no medidos)
creara acidosis metabglica con un anién gap alto. Los principales
son: acidosis lactica (hipoxia tisular), cetoacidosis diabética, ce-
toacidosis alcoholica, uremia e insuficiencia renal, e intoxicacio-
nes por salicilatos, etilenglicol, metanol y paraldehido.

Acidosis metabdlica sin anion gap

(anion gap normal)

En este caso, el CI~ (si medido en la férmula) ha reemplazado
al bicarbonato disminuido. Esta acidosis hiperclorémica casi
siempre obedece a pérdida de CO;H™ gastrointestinal (diarrea
aguda) o renal (acidosis tubular renal), o al tratamiento con
sueros hiperclorémicos.

Sin embargo, se han descrito factores de confusion que limi-
tan el uso del anién gap en el diagnéstico etiolégico de la acido-
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sis metabolica®. Particularmente relevante para los pacientes
ingresados en la UCI es la situacion de hipoproteinemia. La dis-
minucion de la concentracion plasmatica de albimina que suele
acompanar con mucha prevalencia a los enfermos criticos suele
producir una reduccién en el anién gap esperado o «normal»,
enmascarando asi las acidosis metabdlicas lacticas (tabla 3). Por
ello, lo correcto es corregir el anién gap en funcién de la cifra de
albtimina plasmatica. La correccion se hace como sigue®®4%:

Anién gap corregido = anién gap observado + 2,5
X ([Alb (g/dL) normal] — [Alb (g/dL) observada])

Para esta férmula, el valor normal de la albdmina en sangre es
de 4,4 g/dL.
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