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Resumen

En las dltimas dos décadas hemos asistido a una revolucién en
el conocimiento cientifico de la fisiologfa y las alteraciones del
equilibrio &cido-base. En la primera parte de esta serie de ar-
ticulos revisamos el modelo «tradicional», la aproximacion
centrada en el bicarbonato y basada en el trabajo pionero de
Henderson y Hasselbalch, que es aln la mas utilizada en la
practica clinica diaria. En la segunda y la tercera parte revisa-
mos 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 desa-
rrollado por Peter Stewart y Peter Constable, utilizando la pre-
sién parcial de diéxido de carbono (pCO,), la diferencia de io-
nes fuertes (SID) y la concentracion total de acidos débiles
([Atot]), somos capaces de predecir con exactitud la acidez del
plasma y deducir el saldo neto de iones no medidos (NUI). La
interpretacion del equilibrio dcido-base no sera nunca mas un
arte intuitivo y arcano. Se ha convertido en un céalculo exacto
que puede realizarse automaticamente con ayuda del software
moderno. En las Gltimas tres partes, utilizando a pie de cama
el strong ion calculatory la historia clinica, mostraremos cémo
el modelo fisicoquimico cuantitativo tiene ventajas sobre los
tradicionales, principalmente en las situaciones fisiolégicas
extremas que se viven con los pacientes de la unidad de cuida-
dos intensivos pediatrica o en las alteraciones congénitas del
metabolismo.
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Abstract

Title: Basis for fluid and electrolyte therapy. Physiological models
of acid-base balance (lll): Practical use of Stewart’s physico-chem-
ical model bedside in the pediatric intensive care unit (part 2)

A'revolution has recently undergone in the last two decades
in the scientific understanding of acid-base physiology and
dysfunction. In the first part of this series we review the “tra-
ditional” 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 and
third part we review theoretically other modern approaches,
particularly Stewart’s one, derived in the late 1970s from the
laws of physical chemistry. Whit this approach, as developed
by Peter Stewart and Peter Constable, using the partial pres-
sure of carbon dioxide (pCO,), the strong ion difference (SID)
and the concentration of weak acids ([Atot]) we can now pre-
dict accurately the acidity of plasma and deduce the net con-
centration of unmeasured ions (NUI). Acid-base interpretation
has ceased to be an intuitive an arcane art and became an
exact computation that can be automated with modern soft-
ware. In the last three parts, using at the bedside the quantita-
tive strong ion calculator together with the medical history, we
show how quantitative acid-base analysis has advantages over
traditional approaches, mainly in the extreme physiological
situations of clinical scenarios like the paediatric intensive
care unit or the congenital metabolic diseases.

©2013 Ediciones Mayo, S.A. All rights reserved.

Keywords

Acid-base balance, quantitative physico-chemical analysis,
strong ion difference, net unmeasured ions

*Las figuras 1-8 de este articulo estan disponibles en nuestra web (www.actapediatrica.com)

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

Correspondencia: V. Modesto i Alapont. Unidad de Cuidados Intensivos Peditrica. Hospital Universitari i Politecnic «La Fe». Bulevar del Sur, s/n. 46026 Valencia.

Correo electronico: modesto_vic@gva.es

199



Acta Pediatr Esp. 2013; 71(9): 199-203

200

Introduccion

En esta cuarta y Gltima parte expondremos otra serie de casos
reales atendidos en nuestra unidad de cuidados intensivos pe-
diatrica (UCIP) en 2012-2013. De nuevo nos ayudaremos de la
version 10.8 del Strong lon Calculator?, una hoja de calculo
programada en Microsoft Excel por el difunto Peter Lloyd (Hos-
pital Regional de la Bahia de Hawke, en Hastings, Nueva Ze-
landa), basada en los trabajos de Constable3*y Gamble, y que
se encuentra libremente accesible en internet en la pagina
www.acidbase.org. Su funcionamiento ha sido descrito con
detalle en la parte tercera de esta serie. De nuevo, en aras de
la claridad, se omitiran en la discusion de los casos los datos
de la oxigenacion.

Dos patrones de evolucion
tras la circulacion extracorporea

Oliguria con saldo neto de iones no medidos
disminuido

Este primer caso representa el comportamiento habitual duran-
te el primer dia del postoperatorio de cirugfa con circulacién
extracorpdrea (CEC). Se trata de un vardn de 8 afios de edad
procedente de quiréfano, donde se llevé a cabo una correccion
quirdrgica, con anestesia general y CEC, de una comunicacion
interauricular (CIA) tipo ostium secundum en un corazén con
moderada dilatacién de cavidades derechas. Habiendo sido
extubado a las 6 horas de estancia, y habiendo estado durante
todo el ingreso con una presion en la auricula derecha (PAD) de
4-5 mmHg y una diuresis mayor de 2 mL/kg/h, a las 14 horas
del postoperatorio inicié un cuadro de disminucion de ritmo de
diuresis hasta 0,7-1 mL/kg/h, sin caida de la presion arterial ni
aumento de la frecuencia cardiaca, pero con aumento de la
PAD hasta 9 mmHg. Se realizé una gasometria arterial y una
bioguimica sanguinea, en la que se obtuvieron los siguientes
resultados:

mmHg mMy/L
pH | pCO, |[CO,HT]| [Lactato] | [CI] |[Nat]|[K*]|[Ca?] total | [Fosfato] [Ac. Urico]
737 38 22 1,2 1M1 144 4 2.8 1,42 0,065

EB mM/L -2 |Prot. totales mg/dL| 6 [Albdmina] mg/dL 4,5

El [Ca?] total no es el Ca ionico, pero se expresa en unidades mMY/L; para obtenerlo
desde el Ca?* i6nico en mg/dL, hay que multiplicar éste por 0,522. Para expresar el
[Fosfato] en mM/L, hay que multiplicar el fosfato en mg/dL por 0,3229. Para expresar
el [Ac. Urico] en mM/L, hay que multiplicar el acido trico en mg/dL por 0,05948.

Diagndstico segun el modelo tradicional
Gasometria estrictamente normal (anién gap= 16; valor normal
[VN]= 12 + 4 mEq/L). Hipercloremia.

Diagndstico segun el modelo fisicoquimico
cuantitativo de Stewart

El Strong lon Calculator nos indica que la acidemia es normal:
[H*]= 42 nM/L (VN= 38-42 nM/L). Pero muestra que la acide-
mia «esta siendo normalizada» porque las tres variables inde-

pendientes estan alteradas hacia la alcalinizacién compensa-
toria. Asi, hay una leve hiperventilacién, que consigue extraer
acido de la sangre, disminuyendo la [H*] en 2 nM/L. Ademas,
el descenso en la concentracion total de acidos débiles [Atot]
también esta haciendo disminuir la [H*] en otros 2 nM/L. Y
aunque hay una hipercloremia de [CI7]= 111 mEq/L, global-
mente la diferencia de iones fuertes (SID) esta incrementada
hasta 39 mEq/L, lo que esta disminuyendo la [H*] en 5 nM/L.
Con ello se ha conseguido la compensacién de una acidosis
metabélica que ha pasado desapercibida para el modelo tra-
dicional. La sangre del paciente contiene una cantidad consi-
derable de é&cidos tisulares, probablemente producidos en
situacion de bajo gasto cardiaco, que se manifiesta clinica-
mente con oliguria e incremento de las presiones de llenado,
y que el modelo de Stewart detecta como &cidos/aniones no
medidos: el NUI es de =7 mEq/L (VN= + 3 mEq/L) (ver figura
1A en laweb). En el gamblegrama se aprecia mejor la presen-
cia de los aniones no medidos (franja roja) (ver figura 1B en
la weh).

Evolucion

A las 48 horas de estancia, tras la expansién de volemia,
administracion de inotrépicos (digoxina) y apoyo diurético,
el paciente fue dado de alta de la UCIP a la planta de ciru-
gia pediatrica. Previamente al alta, se repitié la gasome-
tria y la bioquimica sanguinea, con los siguientes resulta-
dos:

mmHg mMy/L
pH | pCO, |[CO,H| [Lactato] | [CI] |[Nat]|[K*] [[Ca?] total| [Fosfato] [Ac. Urico]
737 39 22 1.2 113|141 4 28 1,42 0,065
EB mM/L -2 |Prot. totales mg/dL| 6 [Albimina] mg/dL 45

El [Ca?*] total no es el Ca ionico, pero se expresa en unidades mM/L; para obtenerlo
desde el Ca?* ionico en mg/dL, hay que multiplicar éste por 0,522. Para expresar el
[Fosfato] en mM/L, hay que multiplicar el fosfato en mg/dL por 0,3229. Para expresar
el [Ac. Urico] en mM/L, hay que multiplicar el acido trico en mg/dL por 0,05948.

Persiste s6lo una minima acidemia: [H*]= 43 nM/L (VN= 38-42
nM/L), cuya causa parece ser ahora la disminucién de la SID,
que produce un aumento de 1 nM/L en la [H*], causado por la
leve hipercloremia ([CI]= 113 mM/L). Es una situacién muy ha-
bitual en los pacientes en que se ha expandido la volemia con
cristaloides. Las otras dos variables independientes tienden a
crear una alcalosis para intentar compensar el pH: la hiperven-
tilacion leve tiende a disminuir la [H*] en 1 nM/L, y la disminu-
cion de la [Atot] baja atin méas la [H+] en otro nM/L. Sin embar-
go, el NUI se ha normalizado: NUI= —2 mEq/L (franja roja del
gamblegrama). La situacién de bajo gasto se ha revertido (ver
figuras 2A 'y 2B en la web).

Acidosis lactica con saldo neto de iones

no medidos normal

En este caso se trata de una nifia también de 8 anos de edad y
procedente de quiréfano, donde también se habia llevado a cabo
una correccién quirdrgica, con anestesia general y CEC, de una
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CIA tipo ostium secundum. Al llegar a la UCIP, se realizé una
gasometria y una hioquimica sangufnea, con los siguientes re-
sultados:

mmHg mMy/L

Al alta, la gasometria era normal:

pH | pCO, |[COH| [Lactato] | [CI7] |[Na*]| [K*] [[Ca'] total| [Fosfato] |[Ac. Urico]

741 38 22 2,1 108 | 142 | 4 2.2 NC NC

EB mM/L -1 |Prot. totalesmg/dl| 7,4 [Albdmina] mg/dL NC

NC: no consta. El [Ca®] total no es el Ca i6nico, pero se expresa en unidades
mM/L; para obtenerlo desde el Ca? i6nico en mg/dL, hay que multiplicar éste por
0,522. Para expresar el [Fosfato] en mM/L, hay que multiplicar el fosfato en mg/dL
por 0,3229. Para expresar el [Ac. Urico] en mM/L, hay que multiplicar el acido trico
en mg/dL por 0,05948.

Diagndstico segun el modelo tradicional
Gasometria estrictamente normal. Hipercloremia leve. Lactato
en el Iimite alto de la normalidad.

Diagndstico segun el modelo fisicoquimico
cuantitativo de Stewart

El diagndstico coincide: gasometria practicamente normal; hi-
percloremia leve; lactato en el limite alto de la normalidad;
minima disminucion del NUI (=4 mEg/L [VN=+ 3 mEq/L]) (ver
figuras 3Ay 3B en la weh).

Evoluciéon

Se extubd a la paciente sin incidencias a las 4 horas de estan-
cia, y quedd hemodinamicamente estable y con una diuresis
adecuada. En un control gasométrico posterior (8 h de estancia)
apareci6 una elevacion grave del &cido lactico:

mmHg mMy/L

pH | pCO, |[CO;H]| [Lactato] | [CI] |[Na*]| [K'] [[Ca?'] total| [Fosfato] |[Ac. Urico]

741 34 21 59 110 | 145 (37| 24 NC NC

EB mM/L -3 |Prot. totales mg/dL| 7,4 [Albdmina] mg/dL NC

NC: no consta. El [Ca®] total no es el Ca i6nico, pero se expresa en unidades
mM/L; para obtenerlo desde el Ca?* iGnico en mg/dL, hay que multiplicar éste por
0,522. Para expresar el [Fosfato] en mM/L, hay que multiplicar el fosfato en mg/dL
por 0,3229. Para expresar el [Ac. Urico] en mM/L, hay que multiplicar el acido drico
en mg/dL por 0,05948.

El Strong lon Calculator nos indica que la acidemia y el NUI son
normales. No hay produccién de &cidos/aniones no medidos
resultantes de la hipoxia tisular por bajo gasto. Lo Gnico que
destaca es una hiperlactacidemia grave y una hiperloremia
leve, pero la SID es normal y el pH se ha normalizado por una
hiperventilacién moderada, que ha disminuido la [H*] en 6
nM/L y una minima disminucién de la [Atot] (ver figuras 4A 'y
4B en la weh).

La cifra de &cido lactico hizo que el equipo de guardia deci-
diera expandir la volemia con un coloide sintético. El resultado
es una disminucion progresiva de la cifra de &cido lactico en la
hora posterior (lactato= 4,5 mM/L; NUI= =3mEq/L). El analisis
de Stewart de este control gasométrico no se muestra.

mmHg mMy/L
pH | pCO, |[CO;H | [Lactato] | [CI] |[Na*]| [K*] [[Ca?'] total| [Fosfato] |[Ac. Urico]
7,37 44 24 18 110 [ 143 ] 4 2,5 NC NC
EB mM/L 2 |Prot. totalesmg/dl| 7.4 [Albamina] mg/dL NC

NC: no consta. El [Ca?] total no es el Ca i6nico, pero se expresa en unidades mM/L; para
obtenerlo desde el Ca?* ionico en mg/dL, hay que multiplicar éste por 0,522. Para expresar
el [Fosfato] en mMV/L, hay que multiplicar el fosfato en mg/dL por 0,3229. Para expresar el
[Ac. Urico] en mMV/L, hay que multiplicar el &cido trico en mg/dL por 0,05948.

Existe una leve hipoventilacion (probablemente por la seda-
cion) que acidifica minimamente la sangre: [H*]= 43 nM/L (VN=
38-42 nM/L). Aunque hay hipercloremia, la SID se ha incremen-
tado para intentar compensar la acidosis, sin lograrlo comple-
tamente. EI NUI se ha mantenido normal, en —2 mEq/L (ver fi-
guras 5A y 5B en la web).

Comentario

Sin necesidad de mediciones hemodindmicas invasivas, en el
primero de estos casos el modelo de Stewart ha detectado la
aparicion de una situacion de bajo gasto cardiaco que suele
acompafiar a los postoperatorios de CEC en la edad pediatrica®.
Desde el punto de vista del modelo de Stewart, estos estados de
shock se caracterizan por presentar un NUI muy negativo, aso-
ciado a grados variables de hiperlactacidemia. Pero la bibliogra-
fia ya ha establecido® que es la magnitud del NUI (y no la hiper-
lactacidemia) la que se asocia con la morbimortalidad (estados
de bajo gasto que requieren reanimacién cardiopulmonar, oxige-
nacion con membrana extracorpdrea o asistencia ventricular, y
muertes). Esta medicion, con un importante componente prongs-
tico, sélo puede detectarse con el modelo fisicoquimico.

Por el contrario, el segundo caso ilustra una curiosa situacion
que también es frecuente en el postoperatorio de CEC en la ciru-
gia de la CIA', una circunstancia especifica de la edad pediatri-
ca. Se trata de una hiperlactacidemia marcada y temprana, pero
con un NUI mantenido en cifras normales. A diferencia de la si-
tuacion anterior, en este caso la hiperlactacidemia es secundaria
afactores intraoperatorios o de manejo de la bomba extracorpé-
rea: la acumulacion de lactato en las soluciones de cebado de la
bomba de CEC', el intento de minimizar las transfusiones de
glébulos rojos usando exclusivamente hematies del paciente, el
uso de hipotension controlada durante la cirugfa o cifras muy
bajas de flujo de la sangre en la bomba de CEC son los factores
que se han asociado a su aparicion. Pero lo mas importante es
que esta situacion es benigna y transitoria, y no se asocia a un
pronéstico adverso durante el postoperatorio. De nuevo, es sélo
con el modelo fisicoquimico cuantitativo como obtenemos una
relevante informacién prondstica.

Enfermedades congénitas
del metabolismo

En esta segunda parte del artfculo, ilustraremos la capacidad
que tiene el modelo de Stewart para ayudarnos a establecer el
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diagnéstico diferencial de las enfermedades congénitas del
metabolismo.

Acidemia propidnica

Paciente de 3 afios de edad, afectado de acidemia propidnica.
Estando previamente bien, inici6 2 dias antes un cuadro de
vémitos en namero 3-5/dia, deposiciones semiliquidas 2-4/dia
y dificultad respiratoria. Ingresé en la UCIP por un cuadro de
descompensacion, con los siguientes registros:

mmHg mM/L

pH | pCO, |[CO,H| [Lactato] | [CI] |[Na*]| [K*] [Ca?] total|[Fosfato] |[Ac. Urico]

7300 21 10 13 111|144 3 23 NC NC

EB mM/L -15  |Prot. totales mg/dL 66 [Albimina] mg/dL NC

NC: no consta. El [Ca?] total no es el Ca i6nico, pero se expresa en unidades
mM/L; para obtenerlo desde el Ca?* i6nico en mg/dL, hay que multiplicar éste por
0,522. Para expresar el [Fosfato] en mM/L, hay que multiplicar el fosfato en mg/dL
por 0,3229. Para expresar el [Ac. Urico] en mM/L, hay que multiplicar el &cido trico
en mg/dL por 0,05948.

Diagndstico segun el modelo tradicional
Acidosis metabdlica grave con anién gap alto (26 mM/L). Sin
embargo, la hipercloremia ([CI-]= 111 mEq/L) es grave y parece
ser la causa. El lactato es normal.

Diagndstico segun el modelo fisicoquimico
cuantitativo de Stewart

El lactato es normal, pero existe una acidemia grave: [H']= 50
nM/L (VN=38-42 nM/L). Las tres variables independientes es-
tan alteradas, pero curiosamente estan intentando disminuir la
[H*]: hay hiperventilacién grave, que disminuye la [H*] en 30
nMY/L, hay hipoproteinemia que hace descender la [Atot] y ello
hace disminuir la [H*] en 5 nM/L. Aunque hay una hiperclore-
mia, la SID esta elevada, lo que hace disminuir la [H*] en otros
2 nM/L. La principal alteracién es, sin duda, una enorme canti-
dad de d4cidos/aniones no medidos: el NUI es de =18 mEq/L
(VN=+ 3 mEq/L). El modelo de Stewart ha detectado la presen-
cia de 4cido propiénico, y es de tal magnitud que no se ha po-
dido llegar a la compensacién (ver figura 6A en la web). En el
gamblegrama se aprecia mejor la magnitud de los aniones no
medidos (franja roja) (ver figura 6B en la web).

Evolucion

A las 24 horas de estancia, tras una rehidratacion con fluidos
isoténicos, el paciente dej6 de vomitar y se le trasladé a la
planta. Se practicé una gasometria al alta, con los siguientes
resultados:

mmHg mM/L

pH | pCO, |[CO;H| [Lactato] | [CI] |[Na*]|[K*] [Ca?] total|[Fosfato] |[Ac. Urico]

7,38 40 23 09 106 | 141 3 25 NC NC

EB mM/L -1 |Prot. totales mg/dL| 6,6 [Albtmina] mg/dL NC

NC: no consta. El [Ca?] total no es el Ca i6nico, pero se expresa en unidades
mM/L; para obtenerlo desde el Ca?* i6nico en mg/dL, hay que multiplicar éste por
0,522. Para expresar el [Fosfa’go] en mM/L, hay que multiplicar el fosfato en mg/dL
por 0,3229. Para expresar el [Ac. Urico] en mM/L, hay que multiplicar el acido drico
en mg/dL por 0,05948.

Ya no hay acidemia: [H*]= 42 nM/L. Sin embargo, persiste
aln en plasma una pequefia cantidad de acido propidnico,
que el modelo de Stewart detecta como NUI= —7 mEq/L
(franja roja del gamblegrama). Para que ello no produzca
acidosis, la compensacion se establece incrementando la
SID, lo que disminuye la [H*] en 6 nM/L, y ademaés la [Atot]
sigue baja, disminuyendo atin mas la [H+] en otros 2 nM/L
(ver figuras 7A'y 7B en la web). El lactato se ha mantenido
siempre en cifras normales.

Trastorno del ciclo de la urea

(déficit de ornitina transcarbamilasa)

Paciente de 14 afios de edad, diagnosticado de deficiencia de
ornitina carbamil-transferasa, que ingresé por una descompe-
sacion de su patologfa en el contexto de una amigdalitis pul-
tacea. A su llegada a la UCI, presentaba un estado de gran
confusion. Se practicé una gasometria y una bioquimica (inclu-
yendo amonio), con los siguientes resultados:

mmHg mMy/L

pH | pCO, |[CO,H | [Lactato] | [CI] |[Na*]|[K*] [Ca?] total| [Fosfato] |[Ac. Urico]
74| 42 | 255 35 118 [ 143 | 5 2,3 NC NC
EB mM/L 1,1 |Prot. totales mg/dL| 6,5 [Albamina] mg/dL NC

NC: no consta. El [Ca®] total no es el Ca i6nico, pero se expresa en unidades
mM/L; para obtenerlo desde el Ca?* i6nico en mg/dL, hay que multiplicar éste por
0,522. Para expresar el [Fosfato] en mM/L, hay que multiplicar el fosfato en mg/dL
por 0,3229. Para expresar el [Ac. Urico] en mM/L, hay que multiplicar el &cido trico
en mg/dL por 0,05948.

Diagndstico segun el modelo tradicional
Gasometria estrictamente normal, con anién gap muy dismi-
nuido (5 mEg/L; VN= 12 + 4). Hay una hipercloremia grave y
un aumento de los niveles del lactato, dos factores que segin
el modelo tradicional producen acidosis metabdlica, pero no
hay hiperventilacién compensadora (la presion parcial de di6-
xido de carbono [pCO,] incluso esté elevada), por lo que no se
trata de una acidosis metabélica compensada respiratoria-
mente.

Diagnostico segun el modelo fisicoquimico
cuantitativo de Stewart

Con el modelo de Stewart podemos entender mucho mejor lo
que estd ocurriendo. No hay acidemia: [H*]= 40 nM/L (VN=
38-42 nM/L). La principal alteracion se debe a un NUI positi-
vo (+ 6 mEg/L). ;Qué factor puede contener en exceso la san-
gre de esta paciente, que se comporte como un compuesto
quimico cargado positivamente y produzca un exceso de ca-
tiones fuertes? Efectivamente, tal y como detecta el modelo
de Stewart, la sangre posee un exceso de una sustancia con
carga positiva: el amonio (NH,*). Horas después nos llega el
resultado de la cifra de amonio, que confirma la prediccion
del modelo de Stewart: el paciente presenta una hiperamo-
niemia de NH,*= 252 pg/dL (VN=31-123 pg/dL). Es lo carac-
teristico de las descompensaciones del déficit de ornitina
transcarbamilasa (0TC).
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El hecho de que esta sangre tenga tantas cargas positivas
(esté muy alcalina) explica el resto de hallazgos del modelo de
Stewart: tanto el sistema respiratorio como el rifién intentan
acidificar el medio interno para compensar esta alcalosis. El de
la SID (29 mEq/L; VN= 35 mEq/L) esta extremadamente dismi-
nuido, debido a la hipercloremia y al aumento leve del lactato,
y ello aumenta la concentracion plasmatica de [H+] en 11 nM/L
(una cantidad apreciable). Y la pCO, (32 mmHg= 5,6 kPa [VN=
5,3 kPa]) tamhién incrementa la concentracion de [H+] en 2
nMY/L, justo la cantidad de [H+] en que la sangre ha disminuido
debido a la hipoproteinemia (disminucién de la [Atot]). Por ello,
la acidemia queda en valores normales. En el gamblegrama, lo
que mas llama la atencién es la marcada presencia de cargas
positivas (cationes) no medidos (ver figuras 8Ay 8B en la web).

Evolucion

El paciente recibi¢ tratamiento con arginina, carnitina y fluidos
con glucosa al 10% durante 3 dias, con una disminuci6n progre-
siva de los niveles de amonio hasta NH,*= 136 pg/dL (VN= 31-
123 pg/dL). Previamente al alta de la UCIP, obtuvimos la siguien-
te analitica:

mmHg mMy/L
pH | pCO, |[CO;H| [Lactato] | [CI] |[Na*]| [K*]|[Ca?] total |[Fosfato] [Ac. Urico]
741 40 25 0.8 108 | 139 | 3 2.1 1,52 NC

EB mM/L 1 |Prot. totales mg/dl| 7.3 [Albamina] mg/dL 4.4

NC: no consta. El [Ca?] total no es el Ca i6nico, pero se expresa en unidades
mM/L; para obtenerlo desde el Ca?* iGnico en mg/dL, hay que multiplicar éste por
0,522. Para expresar el [Fosfato] en mM/L, hay que multiplicar el fosfato en mg/dL
por 0,3229. Para expresar el [Ac. Urico] en mM/L, hay que multiplicar el acido drico
en mg/dL por 0,05948.

Para Stewart, todos los trastornos se han normalizado (ver
figuras 9A y 9B en la web). EI NUI es normal, lo que se con-
firma con una cifra de amonio practicamente dentro de los
Iimites de la normalidad. I
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5,1kPa

(N=53)

39 mEq/L (-5)
SID
(N=35)

ANALISIS ACIDO-
BASE CUANTITATIVO

Nota: Los nimeros indicados entre paréntesis
representan el sesgo de acidez en nmol/L debido a
la desviacion del factor independiente de su valor
pCO, normal, con los otros dos factores y los iones o~ Atot

medidos netos calculados fijos

(N=17)

(-2) Acidez medida (N arterial = 38-42): 42 nmol/L
Acidez pronosticada asumiendo la inexistencia de iones no medidos: 31 nmol/L

Caso
Fecha
Hora

Altitud
Presién barométrica
Temperatura

pCO,

HCO5.
Terapia 0,
Muestra PO,

lones no medidos netos (NUI): =7 mEq/L

16 mmol/L (-2)

CIA oliguria 16n fuerte | Fuerza i6nica (mEg/L)
Na | +144
K|+
0 metros Ca | +8,4 (2,8 mmol/L)
101 kPa Mg
37 Cl | -111
Lactato | -1,2
g:‘?skpa Proteina SI | =3,5
21 mEg/L Fosfato SI | -1,4
28% ; Sulfato
97 kPa (ateril) Albimina | 45 g1
Globulina | 15 g/L
Proteina total | 60 g/L
’ Fosfato | 1,4 mmol/L
Acido drico/urato | 0,1 mmol/L

Figura 1. Comunicacidn interauricular (CIA) con oliguria

5,2 kPa

(N=53)

34 mEq/L (0)
SID
(N=35)

ANALISIS ACIDO-
BASE CUANTITATIVO

Nota: Los nimeros indicados entre paréntesis
representan el sesgo de acidez en nmol/L debido a
la desviacion del factor independiente de su valor
pCO, normal, con los otros dos factores y los iones o~ Atot

medidos netos calculados fijos

(N=17)

1 Acidez medida (N arterial = 38-42): 43 nmol/L
Acidez pronosticada asumiendo la inexistencia de iones no medidos: 38 nmol/L

Caso
Fecha
Hora

Altitud
Presion barométrica
Temperatura

pH
pCO,
HCO,.

Terapia 0, | 28%

Muestra PO,

Figura 2. C/A al alta

lones no medidos netos (NUI): -2 mEq/L

16 mmol/L (-2)

ClA alta 10n fuerte | Fuerza iénica (mEq/L)
Na | +141
K|+
0 metros Ca | +8,4 (2,8 mmol/L)
101 kPa Mg
36,4°C Cl | -113
Lactato | -1,2
éjﬂpa Proteina SI | -3,5
21 mEq/L Fosfato SI | -1,4
8% Sulfato
R Albémina | 45 g/L
Globulina | 15 g/L
Proteina total | 60 g/L
’ Fosfato | 1,4 mmol/L
Acido drico/urato | 0,1 mmol/L

Fuerza i6nica (mEq/L)

Fuerza ionica (mEq/L)

180
160
140
120
100
80
60
40
20

180
160
140
120
100
80
60
40
20

Gamblegrama

Cationes

[ Aniones no medidos

[ Bicarbonato

[1Prot, fos, urato WAA

I Prot, fos, sulf SI
[ Lactato
[ Cloruro

[ Cationes no medidos

WK, Ca, Mg
W Na

Gamblegrama

Aniones

Cationes

[ Aniones no medidos
[[IBicarbonato

[ Prot, fos, urato WAA

M Prot, fos, sulf SI
[ Lactato
[ Cloruro

[] Cationes no medidos

WK, Ca, Mg
M Na

Aniones
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A 38 mEq/L (-4) B Gamblegrama
SID —
(= 35) 180
160
ANALISIS ACIDO- 140}
BASE CUANTITATIVO
Nota: Los ndmeros indicados entre paréntesis — —
representan el sesgo de acidez en nmop\/L debido a = 120 ]
la desviacion del factor independiente de su valor ‘-'é'
pCO, normal, con los otros dos factores y los iones no ~ Atot <= 100
19kPa (N=53) medidos netos calculados fijos (N=17) 17 mmol/L (1) :g
‘(_3) : i i (incompleto) 2 80
Acidez medida (N arterial = 38-42): 40 nmol/L I
Acidez pronosticada asumiendo la inexistencia de iones no medidos: 33 nmol/L = 60
lones no medidos netos (NUI): -4 mEq/L
Caso | CIA 2 ingreso 16n fuerte | Fuerza ionica (mEq/L) 40
Fecha Na | +142
Hora K| +4 20
Altitud | 0 metros Ca | +6,6 (2,2 mmol/L)
Presion barométrica | 101 kPa Mg 0 - T .
Temperatura | 37 °C Cl|-108 Cationes Aniones
pH | 7,40 Lactato | -2,1
pC0, 4:9 kPa Proteina SI | -3,8 [ Aniones no medidos
HCOs. | 22 mEg/L Fosfato S [IBicarbonato
Terapia 0, | 21% Sulfato [1Prot, fos, urato WAA
Muestra PO, | 16 kPa (arterial) AlbGimina = Prot, fos, sulf SI
Globulina O I(;?g:ﬁt,g
Protel’r;a t?ttal 74 g/L E &at(i:one'\; no medidos
i osfato , b3, Mg
Acido (rico/urato M Na
Figura 3. C/A a la llegada
A 35 mEq/L (0) B Gamblegrama
SID —
(N-35) 180
160 —
ANALISIS ACIDO- 140}
BASE CUANTITATIVO
Nota: Los nimeros indicados entre paréntesis — -
representan el sesgo de acidez en nmoﬁ/L debido a = 120 -
la desviacion del factor independiente de su valor =
pCO, normal, con los otros dos factores y los iones no  Atot £ 100
45kPa (N=53) medidos netos calculados fijos (N=17) }7 mmolﬂi ()_1) 2 0
’ incompleto 2 1
(-5) Acidez medida (N arterial = 38-42): 39 nmol/L ’ g
Acidez pronosticada asumiendo la inexistencia de iones no medidos: 34 nmol/L 2 604
lones no medidos netos (NUI): =3 mEq/L
Caso | Normal 16n fuerte | Fuerza iGnica (mEq/L) 40
Fecha Na | +145
Hora K|+37 20
Altitud | 0 metros Ca | +7,2 (2,4 mmollL)
Presion barométrica | 101 kPa Mg 0 - T -
Temperatura | 36,7 °C ol | -110 Cationes Aniones
pH | 7.41 Lactato | -5,9
pC0, | 45 kPa Proteina SI | -3,8 [ Aniones no medidos
HCO,. | 20 mEqg/L Fosfato Sl []Bicarhonato
Terapia 0, | 24% Sulfato [1Prot, fos, urato WAA
Muestra PO, | 16 kPa (arterial) Albiimina = Erot, fos, sulf SI
Globulina e
ProteirFla T?tt?ﬂ T4 g/l ECat(i:ones no medidos
) osfato K, Ga, Mg
Acido drico/urato Na

Figura 4. CIA con 4cido ldctico elevado
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5,0 kPa (N

-53)

38 mEq/L (-4)
SID
(N=35)

ANALISIS ACIDO-
BASE CUANTITATIVO

Nota: Los nimeros indicados entre paréntesis
representan el sesgo de acidez en nmol/L debido a
la desviacion del factor independiente de su valor
pCO, normal, con los otros dos factores y los iones o~ Atot

medidos netos calculados fijos

(N=17)

@ Acidez medida (N arterial = 38-42): 43 nmol/L
Acidez pronosticada asumiendo la inexistencia de iones no medidos: 39 nmol/L

Caso
Fecha
Hora

Altitud
Presién barométrica
Temperatura

pCO,

HCO5.
Terapia 0,
Muestra PO,

Figura 5. C/A al final

2,8 kPa
(-30)

lones no medidos netos (NUI): =2 mEq/L

17 mmol/L (-1)
(incompleto)

(N=

ClA al final 16n fuerte | Fuerza i6nica (mEg/L)
Na | +143
K|+
0 metros Ca | +7,5 (2,5 mmol/L)
101 kPa Mg
36,8°C Cl | -110
7,37 Lactato | -1,8
5,9 kPa Proteina SI | -3,8
24 mEq/L Fosfato SI
21% : Sulfato
18 kPa (arterial) Albimina
Globulina
Proteina total | 74 g/L
’ Fosfato
Acido drico/urato
37 mEq/L (-2)
SID
(N=35)
ANALISIS ACIDO-
BASE CUANTITATIVO

Nota: Los nimeros indicados entre paréntesis
representan el sesgo de acidez en nmol/L debido a
la desviacion del factor independiente de su valor
pCO, normal, con los otros dos factores y los iones no ~ Atot

53) medidos netos calculados fijos

(N=17)

Acidez medida (N arterial = 38-42): 50 nmol/L

Acidez pronosticada asumiendo la inexistencia de iones no medidos: 19 nmol/L
lones no medidos netos (NUI): =18 mEq/L

Caso
Fecha
Hora

Altitud
Presion barométrica
Temperatura

HCO,.
Terapia 0,
Muestra PO,

Fuerza iénica (mEq

15 mmol/L (-5)
(incompleto)

/L)

Ac. prop. ingreso 16n fuerte
Na

K

0 metros Ca
101 kPa Mg
37°C el
Lactato

;g ?(pa Proteina SI
10 mEg/L Fosfato SI
21% Sulfato
5,5 kPa (venosa) HB
Urea

Creatinina

Glucosa

Troponina

Alblimina

Globulina

Proteina total

’ Fosfato

Acido drico/urato

Figura 6. Acidemia propidnica al ingreso

+144
+3
+6,9 (2,3 mmol/L)

-1
-1,3
=34

108 g/L

3,2 mmol/L
0,08 mmol/L
4,2 mmol/L
0 pg/L

66 g/L

Fuerza i6nica (mEq/L)

Fuerza i6nica (mEq/L)

180
160
140
120
100
80
60
40
20

180
160
140
120
100
80
60
40
20

Gamblegrama

Cationes

Aniones

[ Aniones no medidos

[ Bicarbonato

[1Prot, fos, urato WAA

I Prot, fos, sulf SI
[ Lactato
[ Cloruro

[ Cationes no medidos

WK, Ca, Mg
W Na

Gamblegrama

Cationes

Aniones

[ Aniones no medidos

[ Bicarbonato

[1Prot, fos, urato WAA

I Prot, fos, sulf SI
[ Lactato
I Cloruro

[]Cationes no medidos

WK, Ca, Mg
M Na
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A 40 mEq/L (-6)

sID
(N=135)

ANALISIS ACIDO-
BASE CUANTITATIVO

Nota: Los nimeros indicados entre paréntesis
representan el sesgo de acidez en nmol/L debido a
la desviacion del factor independiente de su valor
pCO, normal, con los otros dos factores y los iones no ~ Atot
(N=5,3) medidos netos calculados fijos (N=17)
5,3 kPa !

© Acidez medida (N arterial = 38-42): 42 nmol/L
Acidez pronosticada asumiendo la inexistencia de iones no medidos: 32 nmol/L
lones no medidos netos (NUI): =7 mEq/L

15 mmol/L (-2)
(incompleto)

Caso | Ac. prop. alta 16n fuerte | Fuerza iénica (mEq/L)
Fecha Na | +141
Hora K|+3
Altitud | 0 metros Ca | +7,4 (2,5 mmol/L)
Presion barométrica | 101 kPa Mg
Temperatura | 37 °C Cl | -106
Lactato | -0,9
pc%l;l ggskpa Proteina SI | -3,4
HCO;. | 22 mEg/L Fosfato SI
Terapia 0, | 21% Sulfato
Muestra PO, | 6,1 kPa (venosa) Albimina
Globulina
Proteina total | 66 g/L
’ Fosfato
Acido drico/urato

Figura 7. Acidemia propidnica al alta

5,6 kPa

@ Acidez medida (N arterial = 38-42): 40 nmol/L

29 mEq/L (10)
)
(N=35)

ANALISIS ACIDO-
BASE CUANTITATIVO

Nota: Los nimeros indicados entre paréntesis
representan el sesgo de acidez en nmol/L debido a
la desviacién del factor independiente de su valor
pCO, normal, con los otros dos factores y los iones no ~ Atot

(N=53) medidos netos calculados fijos

(N=17) 15 mmol/L (-2)
(incompleto)

Acidez pronosticada asumiendo la inexistencia de iones no medidos: 50 nmol/L

Caso
Fecha
Hora

Altitud
Presion barométrica
Temperatura

pH

pCO,

HCO,.
Terapia 0,
Muestra PO,

lones no medidos netos (NUI): 6 mEqg/L

Tr. c. urea 16n fuerte | Fuerza iénica (mEq/L)
Na | +143
K|+5
0 metros Ca | +6,9 (2,3 mmol/L)
101 kPa Mg
37°C Cl | -118
Lactato | -3,5
g:gokpa Proteina SI | -3,4
25 mEg/L Fosfato SI
21% Sulfato
7,8 kPa (venosa) Albtimina
Globulina
Proteina total | 65 g/L
’ Fosfato
Acido drico/urato

Figura 8. Déficit de ornitina transcarbamilasa (OTC) al ingreso

Fuerza iénica (mEq/L)

Fuerza i6nica (mEq/L)

180
160
140
120
100
80
60
40
20

180
160
140
120
100
80
60
40
20

Gamblegrama

Cationes

[ Aniones no medidos
[[JBicarbonato

[1Prot, fos, urato WAA
I Prot, fos, sulf SI

[ Lactato

I Cloruro

[[]Cationes no medidos
K, Ca, Mg

M Na

Gamblegrama

Aniones

Cationes

[& Aniones no medidos
[1Bicarbonato

[ Prot, fos, urato WAA
I Prot, fos, sulf S

[ Lactato

I Cloruro

[ Cationes no medidos
MK, Ca, Mg

M Na

Aniones
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A 35 mEq/L (1) B Gamblegrama
SID —
(M= 35) 180
160
ANALISIS ACIDO- 1404 -
BASE CUANTITATIVO
Nota: Los ndmeros indicados entre paréntesis — 120
representan el sesgo de acidez en nmol/L debido a = | ]
la desviacion del factor independiente de su valor '-'E-'
pCO, normal, con los ofros dos factores y los iones no ~ Atot < 100
5,3 kPa (N=53) medidos netos calculados fijos (N=17) H";:m::/elié;]) E 80
© Acidez medida (N arterial = 38-42): 39 nmol/L g
Acidez pronosticada asumiendo la inexistencia de iones no medidos: 39 nmol/L = 60
lones no medidos netos (NUI): 1 mEq/L
Caso | Tr. c. u. alta 16n fuerte | Fuerza iGnica (mEq/L) 40
Fecha Na | +139
Hora K| +3 20
Altitud | 0 metros Ca | +7,5 (2,5 mmol/L)
Presion barométrica | 101 kPa Mg - . -
Temperatura | 37 °C Cl|-108 Cationes Aniones
pH | 7,41 Lgctato -0,8
pC0, | 5,3 kPa Proteina SI | -3,9 [ Aniones no medidos
HCO5. | 24 mEqg/L Fosfato SI | -1,5 [1Bicarhonato
Terapia 0, | 21% Sulfato [ Prot, fos, urato WAA
Muestra PO, | 5,7 kPa (venosa) Albdmina | 44 giL = E;(C){étfgs, sulf Sl
Globulina | 29 g/L CICloruro
Proteina total | 73 g/L [] Cationes no medidos
i Fosfato | 1,5 mmol/L WK, Ca, Mg
Acido drico/urato W Na

Figura 9. Déficit de OTC al alta
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