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Resumen

En las dltimas 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 ar-
ticulos revisamos el modelo «tradicional», la aproximacion
centrada en el hicarbonato 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 teoria 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 célculo 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 c6mo
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 mod-
els of acid-base balance (Ill): Practical use of Stewart's physi-
co-chemical model bedside in the pediatric intensive care unit
(part 1)

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.
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Alteraciones metabdlicas del equilibrio
acido-base

Acidosis metabdlica

El principal objetivo de los cuidados intensivos es mantener la
oxigenacién tisular, ajustando en todo momento el aporte de
oxigeno a su consumo en los tejidos'. Por ello, los pediatras
que cuidan nifios en estado critico deben estar muy pendientes
de las alteraciones del equilibrio &cido-base. Revisten una par-
ticular importancia los estados de acidosis metabélica, asocia-
dos a una mortalidad elevada. En ellos se utilizan mediciones
invasivas (presion arterial, gasto cardiaco) y marcadores biold-
gicos indicativos del transporte de oxigeno (saturacion venosa
de oxigeno) y de la oxigenacidn tisular (lactato sérico), pero los
mejores indicadores para pronosticar la gravedad y la efectivi-
dad clinica del tratamiento son la profundidad, la duraciény la
capacidad de correccién de la acidosis.

Como hemos visto en los otros dos capitulos de esta serie,
el modelo fisicoquimico de Stewart es capaz de analizar con
mucho méas detalle las causas de los estados de acidosis me-
tahélica, por lo que es preferible al modelo tradicional. En este
Gltimo capftulo veremos cémo esto es particularmente relevan-
te en los pacientes de la unidad de cuidados intensivos pedia-
trica (UCIP), que muchas veces se encuentran en situaciones
fisiopatoldgicas extremas.

En términos generales?, la acidosis metabélica aparece
cuando el pH de la sangre es mucho menor de lo que corres-
ponderia dada la cifra de diéxido de carbono (pCO,). Clasica-
mente, en clinica se asume que puede deberse a una hiperclo-
remia o0 a la acumulacién de acidos del metabolismo tisular.
Los 4cidos tisulares (tissue acids [TA]) son el 4cido lactico y/o
el resto de los acidos no medidos habitualmente en los labora-
torios de urgencia, representados en el modelo de Stewart por
el saldo neto de iones no medidos (NUI):

TA=[Lactato™] + NUI

Aunque la mayoria de los componentes del NUI son descono-
cidos, tanto los cetodcidos como los acidos organicos que se
acumulan en las metabolopatias congénitas o los 4cidos tisula-
res que aumentan mucho en situaciones de hipoxia tisular por
anaerobiosis pertenecen a los iones que contribuyen al NUI.

Cuando nos enfrentamos a una acidosis metabdlica, es muy
importante encontrar pronto la causa. Respecto a ello, el modelo
de Stewart es superior al modelo tradicional, sélo capaz de dar
una respuesta circunscrita a la ecuacion de Henderson-Hassel-
balch. Stewart cuantifica con exactitud la contribucién directa
del NUI (y también de los TA, si se puede medir el lactato) a la
acidosis metabdlica y, por tanto, de determinar especificamente
su causa. Veamos a continuacion cémo se puede llevar a cabo.

Desde la perspectiva del modelo fisicoquimico (tabla 1), una
acidosis metabdlica sélo puede estar causada por dos factores
independientes, actuando solos o conjuntamente sobre el espa-
cio extracelular: a) la concentracion total de &cidos débiles no
volatiles [Atot] es muy elevada, o b) la diferencia de iones fuertes

Clasificacion clinica de los trastornos del equilibrio
acido-base, segiin Stewart

Alteracion Metabdlica Respiratoria
SID Atotal pCO,

Aumentado  Alcalosis por Acidosis por Acidosis

iones fuertes acidos débiles  respiratoria
Disminuido  Acidosis por Alcalosis por  Alcalosis

iones fuertes acidos débiles  respiratoria
NUI Acidosis metabdlica por aniones
<=3 mEg/L  no medidos (iones fuertes

0 acidos débiles)

(SID) esta muy disminuida. Aunque, en la préctica clinica habi-
tual, la causa suele ser invariablemente esta dltima. Si ocurre
algo con la [Atot], en los pacientes criticos suele estar disminui-
da debido a la hipoalbuminemia3*, lo cual, como veremos mas
adelante, produce una alcalosis metabdlica. Ello simplifica mu-
cho los cuidados de los nifios en estado critico, porque el pedia-
tra que trata una acidosis metabélica debe asumir que la SID
esta disminuido y buscar las posibles causas de ello, que se
encuentran incluidas en una de las siguientes cuatro categorfas:

1. Estrechamiento simple de la diferencia de concentraciones
entre el sodio y el cloro extracelulares. Ello se produce, aun-
que no exista estrictamente una hipercloremia, en la acido-
sis tubular renal>’ y en las situaciones en que se ha expan-
dido abundantemente la volemia con suero fisioldgico (véase
la segunda parte de esta serie) o coloides sintéticos °.

2. Incremento en la concentracion sérica de algin anién orga-
nico fuerte, como el L-lactato y otros TA (aumento del NUI)
en las septicemias'®!" y los estados de shock'?'®, acetoace-
tato y betahidroxibutirato en la cetoacidosis'®, D-lactato en
los sindromes de intestino corto', y otros &cidos organicos
en las enfermedades congénitas del metabolismo. En estas
situaciones de acidosis metabdlica en las que los TA (lactato
y/o NUI) estdn aumentados (figura 1), se pone en marcha un
mecanismo compensador (pérdida de cloruros)'® que intenta
incrementar la SID y provoca una disminucion de la cloremia
con respecto a la natremia. Por ello, Andrew Durward et al.®
han establecido que el cociente entre el cloro y el sodio (Cl/
Na) es un método exacto para confirmar la presencia de TA
en el suero de los nifios en estado critico: un Cl/Na <0,75
tiene una razén de verosimilitudes de 7,8 para confirmar la
presencia de TA, y un Cl/Na >0,79 tiene una razén de verosi-
militudes de 4,5 para descartar la presencia de TA. Es un
indice muy sencillo y rapido de establecer, que también fun-
ciona en el periodo neonatal?.

3. Aparicién de novo en el suero de algln anién fuerte proce-
dente de la intoxicacion por drogas, venenos o toxinas, como
piroglutamato?', &cido salicilico?, acido formico? (intoxica-

*Aunque las gelatinas sintéticas son acidos/aniones débiles, Lars Witt et

al. han demostrado que la expansidn con coloides sintéticos (que llevan
diluyentes con concentraciones suprafisiolégicas de [CI7]) produce un
incremento de la cloremia y una disminucién de la SID.
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Figura 1. Diagrama para ilustrar el concepto de hipocloremia
compensadora en la acidosis metabdlica por dcidos tisulares
(TA): a) Situacion normal del equilibrio dcido-base; b) Acidosis
metabdlica hiperclorémica con SID disminuida. EI cociente Cl/Na
es mayor de 0,79; ¢) Acidosis metabdlica por TA (lactato o NUI,
iones no medidos). La cloremia disminuye hasta hacer el cociente
Cl/Na menor de 0,75

cion por metanol), oxalato y glicolato®2 (intoxicacion por
etilenglicol).
4. Cualquier combinacién de las tres anteriores.

Alcalosis metabdlica

Otra situacién de mucha importancia, por ser muy prevalente

en la UCIP. es la alcalosis metabdlica. Segtn el modelo fisico-

quimico de Stewart, esta situacion slo puede producirse por
tres circunstancias:

1. Aumento de la SID, por hipercalcemia (encamamiento, etio-
logia tumoral) o por ensanchamiento simple de la diferencia
de concentraciones entre el sodio y el cloro extracelulares.
Esta Gltima es un efecto secundario muy frecuente de los
diuréticos de asa?, causa un destete dificultoso de la venti-
lacién mecdnica (por hipoventilacién alveolar) y puede solu-
cionarse con otro diurético, la acetazolamida?’23, que dismi-
nuye la SID al favorecer la retencién renal de cloruros.

2. Disminucion de la [Atot]. Los &cidos débiles® presentes en
el plasma son la albimina (75% de la capacidad tampén), las
globulinas (20%), el fosfato (alrededor de un 5%) y el cido
drico (menos del 1%). Por ello, la causa méas frecuente de
que haya disminuido la [Atot] es la hipoalbuminemia, una
circunstancia muy comdn en los nifios de la UCIP®! y en los
recién nacidos de muy bajo peso®. La hipofosfatemia es ex-
tremadamente rara, y ademas el valor normal (VN) de fosfo-
ro inorganico (aproximadamente 1 mM/L) no puede dismi-
nuir tanto como para producir un efecto clinicamente
relevante sobre la [Atot].

3. Cualquier combinacion de las dos anteriores.

Strong lon Calculator

En el resto del articulo ilustraremos la aplicacion del méto-
do de Stewart a una serie de casos reales de nuestra UCIP.
Para ello, nos ayudaremos del Strong lon Calculator®3,
una hoja de célculo programada en Microsoft Excel por el ya

fallecido Peter Lloyd (del Hospital Regional de la Bahia de
Hawke, en Hastings, Nueva Zelanda), basada en los traba-
jos de Constable®®3¢ y Gamble, accesible libremente en in-
ternet en la pagina www.acidbase.org. Utilizaremos para
ello la version 10.8.

El Strong lon Calculator es la respuesta a la principal critica
del modelo de Stewart, es decir, que su aplicacién a pie de
cama es muy complicada. La minima informacién que necesita
esta herramienta para funcionar es [Na*], [K*], [CI] (en mMol/L,
las unidades del sistema internacional), pH y pCO, (en mmHg o
kPa). Para el resto de variables, utiliza los valores de referencia
de la bibliografia, aunque los célculos ganan en exactitud si se
introducen los valores reales medidos en los pacientes con los
test de laboratorio, segln la situacion clinica lo requiera. El
Strong lon Calculator representa el resultado en forma de dos
graficos. En el primero informa de los valores calculados de las
tres variables independientes del modelo de Stewart, repre-
sentados en los vértices de un triangulo. Al lado de cada vérti-
ce muestra tabulados los resultados de las variables individua-
les que han contribuido al calculo de cada uno de los tres
factores independientes. Debajo del tridngulo se expresa la
acidez medida (en nMol/L), que se compara con |a esperada en
funcion de las tres variables independientes. Ademas, utilizan-
do la diferencia entre la SID aparente y la SID efectiva calcula-
da con la ecuacién de Fencl-Constable, expresa tamhién el
NUI. Finalmente, afiade el NUI a la SID aparente medida, y con
esta SID compuesta, la pCO, y la Atot es capaz de calcular la
contribucion de cada factor independiente a la situacién de
equilibrio &cido-base particular. La acidez se calcula dos veces:
una con el valor real de cada factor independiente y, de nuevo,
con el VN de cada uno. La diferencia es el sesgo en la acidez,
que se expresa entre paréntesis tras el valor de cada factor.
Asi, por ejemplo, existe un sesgo positivo (tendencia a aumen-
tar) en la acidez si hay un incremento en el valor real de la pCO,
o un descenso en el valor de la SID; existe un sesgo negativo
(tendencia a disminuir) si ha disminuido la pCO, o la concentra-
cién de protefnas plasmaticas, o si ha aumentado la SID. Con
ello se ofrecen dos medidas de la gravedad en la contribucion
de la alteracién de cada uno de los tres factores independien-
tes: la diferencia entre el valor real y el normal, y el sesgo en
la acidez total causado por tal desviacion.

Ademaés de este primer grafico, el Strong lon Calculator ofre-
ce un segundo, llamado «gamblegrama» en honor al fisiélogo
J.L. Gamble, de la Universidad John Hopkins. Esta formado por
dos barras multiatributo de la misma altura: una con la concen-
tracién de todos los cationes y la otra con los aniones. La altu-
ra de ambas es la misma, representando la electroneutralidad.
La idea crucial que se debe entender al interpretar este grafico
es que los iones fuertes estan completamente disociados: son
inmutables. Asi, como cualquier fluido, se adecua perfectamen-
te a la forma tridimensional de su contenedor, y los aniones
débiles pertenecientes a los varios acidos débiles que estan en
equilibrio (bicarbonato, proteinas, fosfato) deben cambiar sus
concentraciones de equilibrio pare adecuarse a «la forma» del
espacio que les queda por ocupar (la SID). Si no fuera asf, se
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violarfa el principio de electroneutralidad. Recuérdese ademas
que, en condiciones fisiolégicas, las concentraciones de los
iones hidrogenidn e hidroxilo estan en el rango nanomolar, es
decir, una millonésima parte de la escala de este gréafico y, por
tanto, son invisibles.

Casos clinicos

Todos los casos que presentamos a continuacion son ¢asos
reales atendidos en nuestra UCIP en 2012-2013.

Caso 1. Cetoacidosis diabética

Se trata de un inicio diabético en forma de cetoacidosis aguda
en una nifia de 13 afios de edad, que ingresa en la UCIP proce-
dente del servicio de urgencias por un cuadro de vémitos, con
ligera somnolencia y taquipnea. Refiere poliuria y polidipsia de
varios dias de evolucién. Se realiza urinandlisis, bioguimica
sanguinea y gasometria venosa. Destaca una glucemia de 476
mg/dL y una cetonuria ++++, y se registran los siguientes resul-
tados (se omiten, para simplificar, los datos de oxigenacion):

mmHg mMy/L
pH | pCO, |[CO;H | [Lactato] | [CI] |[Na*]| [K*] |[Ca®*]total| [Fosfato] [Ac. Urico]
703 9 2 14 118 | 14037| 29 NC NC
EB mM/L —30 Prot Totales mg/dl| 6,3 [Albdmina] mg/dL 39

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 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 segtn el modelo tradicional
Acidosis metabglica con anién gap alto (Anién Gap= 24 mM/L).
La hiperventilacién es grave, pero no consigue la compensa-
cion respiratoria. No hay hiperlactacidemia. Como la hiperclo-
remia es significativa, podrfa atribuirsele a ésta cierta respon-
sabilidad en la acidosis.

Diagndstico segtin el modelo fisicoquimico
cuantitativo de Stewart

El Strong lon Calculator indica que existe una acidemia grave:
[H*]= 96 nM/L (VN= 38-nM/L). Las tres variables independien-
tes estan alteradas: hay una hiperventilacion grave, que consi-
gue extraer 4cido de la sangre, disminuyendo la [H*] en 100
nMY/L. Si no existiera hiperventilacién, la sangre incrementaria
su [H*] en esa cantidad. Ademas, el descenso en la [Atot] tam-
bién hace disminuir la [H*], aunque sdlo en 17 nM/L. Hay una
hipercloremia que estd disminuyendo la SID, lo que esté incre-
mentando la[HTen 3 nM/L (es decir, una minima contribucién).
La principal alteracién es, sin duda, una enorme cantidad de
acidos/aniones no medidos: el NUI es de —19 mEq/L (VN=+ 3
mEq/L). Sin necesidad de urinanalisis, el modelo de Stewart ha
detectado la posible presencia de los cetoacidos (ver figura 2A
en la web). En el gamblegrama se aprecia mejor la magnitud
de los aniones no medidos (franja roja) (ver figura 2B en la
web).

Evolucion

A las 36 horas de estancia, la paciente es dada de alta de la
UCIP a la planta de pediatria. Previamente al alta, se repite
la gasometria, la bioquimica sanguinea y el urinanalisis. La
glucemia es de 230 mg/dL y se mantiene una cetonuria +, pero
ha desaparecido la acidosis:

mmHg mM/L
pH | pCO, |[CO,H | [Lactato] | [CI] |[Na*]|[K*] |[Ca]total| [Fosfato] [Ac. Urico]
741 26 16 1 117 1146 | 4 24 NC NC
EB mM/L —7  ProtTotalesmg/dl| 6,3 [Albdmina] mg/dL 39

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

Ya no hay acidemia: [H*]= 39 nM/L. Sin embargo, persiste
aln en plasma una pequefia cantidad de cuerpos ceténicos que
Stewart detecta como NUI=—-9 mEg/L (franja roja del gamble-
grama). Para que ello no produzca acidosis, se mantiene cierta
compensacion respiratoria (pCO,= 29 mmHg) que disminuye la
[HT en 17 nM/L, y ademas la [Atot] sigue baja, disminuyendo
adin mas la [H*] en otros 3 nM/L. Persiste la hipercloremia
([CIFl= 117 mMJ/L), pero contra lo que cabria pensar segun el
modelo tradicional, ello no contribuye a la acidosis: ahora la SID
es normal y no produce aumento de la [H*] (ver figuras 3Ay 3B
en la web).

Caso 2. Acidosis «hiperclorémica»

Lactante de 6 meses de edad con diagndstico de craneosinos-
tosis coronal, que ingresa tras cirugia de remodelamiento fron-
tal. Durante el procedimiento precisa una transfusion de con-
centrado de hematies (300 mL). No presenta otras incidencias
significativas. En la gasometria capilar al ingreso presenta los
siguientes resultados:

mmHg mM/L

pH | pCO, | [CO,H | [Lactato] | [CI] |[Na]| [K'] |[CaZtotal| [Fosfato] |[Ac. Urico]

7,38 34 21 23 118 (142 6 25 NC NC

EB mM/L —4  Prot Totales mg/dLl ~ NC [Albdmina] mg/dL 39

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 mMJ/L, hay que multiplicar el &cido trico en mg/dL por 0,05948.

Diagndstico segun el modelo tradicional
Acidosis metabélica compensada respiratoriamente, con
anién gap normal (Anién Gap=11 mM/L): acidosis hipercloré-
mica ([CI= 118 mEq/L]). El lactato esta en el limite alto de la
normalidad. La hiperpotasemia se explica porque la sangre es
capilar.

Diagndstico segtin el modelo fisicoquimico
cuantitativo de Stewart

No existe en este momento acidosis: [H]= 42 nM/L (VN=38-42
nMY/L). La SID esté disminuida (SID= 30 mEg/L; VN= 35 mEq/L),
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debido a la hipercloremia y al aumento del lactato, y ello pro-
voca que la sangre incremente su concentracién de [H*] en 7
nMY/L. Sin embargo, la leve hiperventilacién (pCO,= 34 mmHg=
4.5 kPa; VN= 5,3 kPa) ha disminuido la concentracién plasma-
tica de [H*] en 6 nM/L, por lo que la acidemia ha sido compen-
sada. En el gamblegrama no se observan acidos anormales no
medidos: NUI= 1 mEq/L (ver figuras 4A 'y 4B en la web).

Evolucion

El paciente permanece a dieta absoluta con gotero hipoclérico
(CI~ del gotero= 85 mEq/L), sedado con benzodiacepinas y anal-
gesiado con mérficos. Precisa una transfusion de concentrado
de hematies (120 mL) por un descenso del hematocrito al 24%
a las 8 horas del ingreso, manteniéndose posteriormente con
cifras dentro de la normalidad, sin apreciarse signos de sangra-
do significativo. A las 22 horas de estancia, se le da de alta a
sala. En la gasometria realizada previamente al alta presenta
los siguientes resultados:

mmHg| mM/L
pH | pCO, |[CO;H] | [Lactato ] | [CI] |[Na*]|[K] |[Ca%]total | [Fosfato] |[Ac. Urico]
7.27| 49 20 2 114|143 ] 5 2.8 NC NC
EB mM/L —4  |Prot Totales mg/dLl ~ NC [Albtimina] 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 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 Grico en mg/dL por 0,05948.

En este momento hay acidemia: [H*]= 54 nM/L (VN= 38-42
nM/L). Sin embargo, es totalmente respiratoria (pCO,= 49
mmHg= 6,5 kPa; VN=5,3 kPa), probablemente por la sedoanal-
gesia. De hecho, aunque persisten cifras de cloro y lactato en
el limite alto de la normalidad, ahora la SID es normal y sélo
contribuye a la acidemia en 1 nM/L de [H*]. A pesar de la ciru-
gfa tan sangrante, que ha requerido varias transfusiones, du-
rante todo el ingreso no ha existido ningln exceso de acidos
tisulares. Ahora el NUI es de —3 mEq/L (VN= + 3 mEq/L) (ver
figuras bA y 5B en la web).

Caso 3. Descompensacion aguda

de la acidosis tubular renal

Paciente de 8 afios de edad, diagnosticado de acidosis tubular
renal hipopotasémica, que ingresa por una descompensacion
de su patologfa de base debido a vémitos. En el ingreso en su
hospital de origen presenta una acidosis grave con potasio de
1,8 mEg/L. Se remite a esta UCIP, donde se realiza una bioqui-
mica y una gasometria venosa, con los siguientes resultados:

mmHg mMy/L
pH | pCO, |[CO;H ] | [Lactato] | [CI] |[Na*]| [K*]|[Ca?ltotal | [Fosfato] |[Ac. Urico]
715] 32 " 2.4 117 (140 [ 1,9 2,6 NC NC
EB mM/L —17 Prot Totalesmg/dl| 7,0 [Albamina] mg/dL 39

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 mM/L, hay que multiplicar el fosfato en mg/dL por 0,3229. Para
expresar el [Ac. Urico] en mMJ/L, hay que multiplicar el &cido trico en mg/dL por 0,05948.

Diagndstico segtn el modelo tradicional
Acidosis metabélica con anién gap normal (Anién Gap= 15):
acidosis hiperclorémica ([CI= 117 mEq/L]). La hiperventilacién
no es muy acusada, y por ello no consigue compensar la acido-
sis. La [CO4H™] estd muy disminuida y la teorfa clasica explica
que es la pérdida renal de bicarbonato (agravada en este caso
por los vomitos) lo que podria estar causando el cuadro.

Diagndstico segtin el modelo fisicoquimico
cuantitativo de Stewart

Grave acidemia: [H*]= 71 nM/L (VN= 38-42 nM/L). La causa es
una grave disminucion de la SID (SID= 26 mEq/L; VN=35mEq/L),
debido a la hipercloremia, el aumento leve del lactato y la acu-
mulacién de &cidos tisulares: NUI=—6 mEg/L. Ello provoca que
la sangre incremente su concentracién de [H] en 15 nM/L.
Para intentar la compensacidn, hay una hiperventilacién (pCO,=
32 mmHg= 4,5 kPa; VN= 5,3 kPa), que seria clasificada como
leve segun el modelo tradicional, pero que ha disminuido la
concentracion plasméatica de [H*] en 13 nM/L (una cantidad
apreciable). Ademas, hay una disminucion de la [Atot] que tam-
bién esté disminuyendo la concentracion plasmética de [H'],
aunque s6lo en 5 nM/L. Aun asi, la acidemia no ha sido com-
pensada. En el gamblegrama, lo que mas llama la atencion es
la clara disminucion de la SID (ver figuras 6A y 6B en la web).

Evolucion

Tras la correccion con fluidoterapia intravenosa (COsHNa 1/6
Molar con 40 mEg/L de CIK) durante 23 horas, obtenemos la
siguiente analitica previa al alta:

mmHg mMy/L
pH | pCO, |[CO4HT | [Lactato] | [CI] |[Na*]| [K*] |[CaZ]total | [Fosfato] [Ac. Urico]
743] 49 25 1,5 104 | 139 3 21 NC NC
EB mM/L —4  |Prot Totales mg/dL| 7,0 [Albimina] mg/dL 39

NC: no consta. El [Ca?] total no es el Ca i6nico, pero se expresa en unidades mM/L;
para obtenerlo desde el CaZ* 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.

Aunque desde el punto de vista del modelo tradicional pare-
ce que se ha alcanzado la correccién completa del desequili-
brio hidroelectrolitico, el modelo de Stewart nos indica que la
correccion incluso ha ido «demasiado lejos». En este momento
hay una ligerisima alcalemia: [H*]= 37 nM/L (VN= 38-42 nM/L).
Se debe tanto a que la SID ha aumentado, y esta disminuyendo
la concentracién plasmatica de [H*] en 4 nM/L, como a que la
Atot ha aumentado, y esta aumentando la [H*] en 1 nM/L. Am-
bos son efectos practicamente inapreciables (ver figuras 7A'y
7B en la web). La ventilacién y los 4cidos tisulares se han nor-
malizado.

Caso 4. Alcalosis metabdlica por diuréticos

de asa

Paciente de 14 meses de edad, diagnosticado de [LLA] de alto
grado de malignidad, e ingresado en la UCIP debido a una sep-
sis por adenovirus. Permanece en ventilacién mecanica duran-
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te 9 dias por un sindrome de dificultad respiratoria aguda, y
con diuresis forzada con furosemida en perfusién continua i.v.
Se realiza una bioguimica y una gasometria arteriales para es-
tablecer un control evolutivo, y se aprecian los siguientes re-
sultados:

mmHg mMy/L

pH | pCO, |[CO;H | [Lactato] | [CI] |[Na*]| [K*] |[Ca?*]total | [Fosfato] [Ac. Urico]
752| 36 33 1,6 101 [ 142] 5 24 NC NC
EB mM/L 10  |Prot Totales mg/dL| 5,3 [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 acido trico en mg/dL por 0,05948.

Diagndstico segun el modelo tradicional
Alcalosis metabdlica descompensada.

Diagndstico segun el modelo fisicoquimico
cuantitativo de Stewart

Grave alcalemia: [H*]= 27 nM/L (VN= 38-42 nM/L). Posiblemen-
te en relacién con el cuadro séptico, existe una acumulacién de
acidos tisulares (NUI=—7 mEq/L), pero destaca claramente un
gran aumento de la SID (SID= 48 mEq/L; VN= 35 mEq/L), que
provoca que la sangre disminuya su concentracion de [H*] en
10 nM/L. Esta situacién suele estar producida por los diuréti-
cos de asa, y cabe destacar que se produce a pesar de que la
cifra de cloro es normal: [CI7]= 101 mEq/L. Ademés, |a hipopro-
teinemia, practicamente universal en los pacientes de la
UCIP®", disminuye la cantidad de [Atot], lo que rebaja la canti-
dad plasmatica de [H*] en otros 3 nM/L. La cifra de pCO, es
normal, pero eso también contribuye a la alcalosis porque esté
disminuyendo la cifra plasmatica de [H*] en otros 3 nM/L. En el
gamblegrama puede apreciarse el claro aumento de la SID (ver
figuras 8A y 8B en la web).

Evolucidon

Tras una leve hipoventilacion (paciente en respiracion artificial)
y la administracién de una dosis de 10 mg/kg de acetazolami-
da?8% se constata la correccion de la situacion de alcalosis
metabdlica:

mmHg mM/L

pH | pCO, |[CO;H] | [Lactato] | [CI-] [[Na*]| [K*] |[Ca?]total | [Fosfato] |[Ac. Urico]
741 42 26 0,7 107 | 141 |41 24 NC NC
EB mM/L 1 ProtTotales mg/dl 5,3 [Albtimina] 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 mMY/L, hay que multiplicar el cido rico en mg/dL por 0,05948.

Aqui también, desde el punto de vista del modelo tradicio-
nal, parece que se ha alcanzado la correccion completa del
desequilibrio hidroelectrolitico, pero de nuevo el modelo de
Stewart indica que se mantiene la produccién de écidos tisula-
res (NUI=—7 mEg/L), probablemente por la septicemia causan-

te del cuadro original. Tal como estéa descrito, la acetazolamida
ha incrementado la concentracion de cloro, y ello ha disminui-
do la SID hasta 41 mEg/L, con lo que ahora este factor sélo
esta disminuyendo la concentracion plasmética de [H'] en 4
nMY/L. La hipoproteinemia disminuye la [Atot] en la misma pro-
porcién que antes, pero ahora la hipoventilacién ha conseguido
aumentar la [H*], aunque s6lo en 2 nM/L. Todo ello ha conse-
guido la normalizacion de la concentracién plasmatica de [H*]
(ver figuras 9A y 9B en la web). NIl
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A 29 mEqg/L (3) B Gamblegrama
SID —
(N=35) 180
160
ANALISIS ACIDO- 140 -
BASE CUANTITATIVO
Nota: Los nimeros indicados entre paréntesis — 120 I
representan el sesgo de acidez en nmol/L debido a =
la desviacion del factor independiente de su valor '-'E-'
pCO, normal, con los otros dos factores y los iones no ~ Atot < 100+
11kPa (N=5,3) medidos netos calculados fijos (N=17) 15 mmol/L (-17) £
(’—10[1) ) i i (incompleto) 2 80
Acidez medida (N arterial = 38-42): 93 nmol/L N
Acidez pronosticada asumiendo la inexistencia de iones no medidos: 12 nmol/L = 60
lones no medidos netos (NUI): =19 mEq/L
Caso | CAD ingreso 16n fuerte | Fuerza iGnica (mEq/L) 40
Fecha Na | +140
Hora K| 437 20
Altitud | 0 metros Ca | +8,7 (2,9 mmol/ L)
Presion barométrica | 101 kPa Mg 0 . T -
Temperatura | 35°C Cl | -118 Cationes Aniones
pH | 7,08 La}ctato -1,4
pC0, | 1,1kPa Proteina SI | 3,4 [ Aniones no medidos
HCOs. | 2 mEg/L Fosfato S [IBicarhonato
Terapia 0, | 21% Sulfato [IProt, fos, urato WAA
Muestra PO, | 12 kPa (venoso) Albdmina | 39 gL = E;g{aggs sulf Sl
Globulina | 24 g/L CCloruro
Proteina total | 63 /L [ Cationes no medidos
’ Fosfato MK, Ca, Mg
Acido drico/urato M Na
Figura 2. Cetoacidosis diabética (CAD) al ingreso
A 35 mEq/L (0) B Gamblegrama
SID —
(N-35) 180
1607 —
ANALISIS ACIDO- 140}
BASE CUANTITATIVO
Nota: Los nimeros indicados entre paréntesis — 120 _
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 £ 100
3.4Pa (N=53) medidos netos calculados fijos (N=17) 15 mmol/L (-3) :§
1) . i ) (incompleto) 2 80
Acidez medida (N arterial = 38-42): 39 nmol/L S
Acidez pronosticada asumiendo la inexistencia de iones no medidos: 25 nmol/L 2 60+
lones no medidos netos (NUI): -9 mEq/L
Caso | CAD alta 16n fuerte | Fuerza iGnica (mEq/L) 40
Fecha Na | +146
Hora K| +4 20
Altitud | 0 metros Ca | +7,2 (2,4 mmol/ L)
Presion barométrica | 101 kPa Mg 0 - T - T
Temperatura | 35 °C Cl|-117 Cationes Aniones
pH | 7.41 Lactato | -1
pCO, | 3.4 kPa Proteina SI | 3,4 [ Aniones no medidos
HCO,. | 15 mEqg/L Fosfato Sl []Bicarhonato
Terapia 0, | 21% . Sulfato [1Prot, fos, urato WAA
Muestra PO, | 9,9 kPa (arterial) Albdmina | 39 g/L =E£g{atfgs sulf S
Globulina | 24 g/L ClCloruro
Proteina total | 63 g/L [ Cationes no medidos
’ Fosfato MK Ca, Mg
Acido Urico/urato W Na

Figura 3. Cetoacidosis diabética (CAD) al alta
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4,5 kPa

(N=53)
(-6) Acidez medida (N arterial = 38-42): 42 nmol/L

30 mEq/L (7)
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) 17 mmol/L (0)

(incompleto)

Acidez pronosticada asumiendo la inexistencia de iones no medidos: 42 nmol/L

lones no medidos netos (NUI): 1 mEq/L

Caso | Hiper-Cl ingreso 16n fuerte | Fuerza i6nica (mEg/L)
Fecha Na | +142
Hora K| 16
Altitud | 0 metros Ca | +7,5 (2,5 mmol/ L)
Presion barométrica | 101 kPa Mg
Temperatura | 37 °C Cl|-118
H 738 Lactato | -2,3
pC%z 4.5 kPa Proteina SI
HCO,. | 19 mEg/L Fosfato SI
Terapia 0, | 35% ; Sulfato
Muestra PO, | 12 kPa (capilar) Albimina
Globulina
Proteina total
’ Fosfato
Acido drico/urato
Figura 4. Hipercloremia al ingreso
35 mEq/L (-1
A gL (-1)
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
6.5 kPa (N=53) medidos netos calculados fijos (N=17) }7 mmmlﬂ_t (;])
i incompleto
Ul Acidez medida (N arterial = 38-42): 54 nmol/L P

Acidez pronosticada asumiendo la inexistencia de iones no medidos: 47 nmol/L

Caso
Fecha
Hora

Altitud
Presion barométrica
Temperatura

pH

pC0,

HCO,.
Terapia 0,
Muestra PO,

lones no medidos netos (NUI): =3 mEq/L

Hiper-Cl alta 16n fuerte | Fuerza iénica (mEg/L)
Na | +143
K|+5
0 metros Ca | +8,4 (2,8 mmol/L)
101 kPa Mg
37°C Cl | -114
7,21 Lactato | -2
6,5 kPa Proteina S|
21 mEq/L Fosfato SI
21% ; Sulfato
7,6 kPa (capilar) Albiimina
Globulina
Proteina total
Fosfato

Acido trico/urato

Figura 5. Hipercloremia al alta

Fuerza i6nica (mEq/L)

Fuerza i6nica (mEq/L)

Gamblegrama
180
ol ]
140
120 —
100
80
60
40
20
Cationes ! Aniones
[ Aniones no medidos
[]Bicarhonato
[1Prot, fos, urato WAA
I Prot, fos, sulf SI
[ Lactato
[ Cloruro
[ Cationes no medidos
WK, Ca, Mg
W Na
Gamblegrama
180
160 E——
140
120 —
100
80
60
40
20
v Cationes ' Aniones

[ Aniones no medidos
[ Bicarbonato
] Prot, fos, urato WAA
I Prot, fos, sulf SI
[ Lactato
[ Cloruro
[ Cationes no medidos
] h Ca, Mg

a
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A 26 mEq/L (15) B Gamblegrama
SID —
(N=35) 180
160
; ) ]
ANALISIS ACIDO- 140
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 otros dos factores y los iones no ~ Atot < 100+
42KPa (N=5,3) medidos netos calculados fijos (N=17) mgmg:ﬂ}o()-” § 80
(-13) Acidez medida (N arterial = 38-42): 71 nmalL g
Acidez pronosticada asumiendo la inexistencia de iones no medidos: 46 nmol/L = 60
lones no medidos netos (NUI): =6 mEq/L
Caso | ATR ingreso 16n fuerte | Fuerza iGnica (mEq/L) 40
Fecha Na | +140
Hora K| +1,9 20
Altitud | 0 metros Ca | +7,8 (2,6 mmol/ L)
Presion barométrica | 101 kPa Mg 0 . T .
Temperatura | 37 °C Cl| =117 Cationes Aniones
pH | 7,15 Lactato | -2,4
pC0, | 4,2 kPa Proteina SI | -3,6 [ Aniones no medidos
HCO,. | 10 mEg/L Fosfato S [IBicarbonato
Terapia 0, | 21% Sulfato [IProt, fos, urato WAA
Muestra PO, | 4,3 kPa (venoso) Albdmina | 39 g/L =E£g{aggs sulf Sl
Hb | 126 g/L Globulina | 31 /L I Cloruro
Urea | 10,4 mm Proteina total | 70 g/L [ Cationes no medidos
Creatinina | 0,05 mm ’ Fosfato MK Ca, Mg
Glucosa | 6,7 mmol Acido (rico/urato M N\a
Troponina | 0 pg/L
Figura 6. Acidosis tubular renal (ATR) al ingreso
A 38 mEq/L (-4) B Gamblegrama
SID —
(N-35) 180
160
ANALISIS ACIDO- 140}
BASE CUANTITATIVO
Nota: Los nimeros indicados entre paréntesis — 120
representan el sesgo de acidez en nmol/L debido a =
la desviacidn del factor independiente de su valor = _
pCO, normal, con los otros dos factores y los iones no ~ Atot £ 100
5.3 kPa (N=53) medidos netos calculados fijos (N=17) 16 mmolL (-1) :§
0 ) i ) (incompleto) 2 80
Acidez medida (N arterial = 38-42): 37 nmol/L 8
Acidez pronosticada asumiendo la inexistencia de iones no medidos: 34 nmol/L 2 604
lones no medidos netos (NUI): =2 mEq/L
Caso | ATR alta 16n fuerte | Fuerza iGnica (mEq/L) 40
Fecha Na | +139
Hora K| +3 20
Altitud | 0 metros Ca | +6,3 (2,1 mmol/L)
Presion barométrica | 101 kPa Mg 0 - T - T
Temperatura | 37 °C Cl | -104 Cationes Aniones
pH | 7,43 Lactato | -1,5
pC0, | 5,3 kPa Proteina SI | 3,6 [ Aniones no medidos
HCO,. | 25 mEqg/L Fosfato Sl []Bicarhonato
Terapia 0, | 21% Sulfato [1Prot, fos, urato WAA
Muestra PO, | 5,6 kPa (venoso) Albdmina | 39 g/L =E£g{atfgs sulf S
Globulina | 31 g/L ClCloruro
Proteina total | 70 g/L [[1Cationes no medidos
’ Fosfato MK Ca, Mg
Acido (rico/urato W Na

Figura 7. Acidosis tubular renal (ATR) al alta
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A 48 mEqg/L (-10) B Gamblegrama
SID —
(M= 35) 180
160
ANALISIS ACIDO- 1404
BASE CUANTITATIVO
Nota: Los ndmeros indicados entre paréntesis — 120
r‘ep(rjesemanlel Se‘sigo lde gc('\jdez e(nj_nngoléL debidlo a =
a desviacion del 1actor independiente de su valor =
pCO, normal, con los otros dos actores y los iones no ~ Atot % 100 N
47K (N=5,3) medidos netos calculados fijos (N=17) ?ggm::&é)—s) :§ 80
(=3) Acidez medida (N arterial = 38-42): 27 nmol/L &
Acidez pronosticada asumiendo la inexistencia de iones no medidos: 22 nmol/L = 60
lones no medidos netos (NUI): =7 mEq/L
Caso | Alcalosis hipo-CL 16n fuerte | Fuerza iGnica (mEq/L) 40
Fecha Na | +142
Hora K| +5 20—
Altitud | 24 metros Ca | +7,2 (2,4 mmol/L)
Presion barométrica | 101 kPa Mg - T -
Temperatura | 37 °C Cl| -101 Cationes Aniones
Central venosa Lactato | -1,6
Acidez | 44 nmol/L Proteina SI | 2.8 [ Aniones no medidos
pCO, | 5,3 kPa Fosfato SI [J Bicarbonato
oH | 757 Sulfato [ Prot, fos, urato WAA
D0, | 4.7 kPa Abimina &t "
HCO,. | 31 mEg/L Globulina I Cloruro
Terapia 0, | 45% i Proteina total | 53 g/L [] Cationes no medidos
Muestra PO, | 22 kPa (arterial) Fosfato B K, Ca, Mg
Acido drico/urato HNa
Figura 8. Alcalosis metabdlica
A 41 mEq/L (-7) B Gamblegrama
SID —
(N- 35) 180
160
ANALISIS ACIDO- 140}
BASE CUANTITATIVO
Nota: Los nimeros indicados entre paréntesis — 120+
representan el sesgo de acidez en nmol/L debido a > E—
la desviacion del factor independiente de su valor =
pCO, normal, con los otros dos factores y los fones no ~ Atot < 100
5,6kPa (N=53) medidos netos calculados fijos (N=17) mgm::{hé#) :% 80
@ Acidez medida (N arterial = 38-42): 39 nmol/L g
Acidez pronosticada asumiendo la inexistencia de iones no medidos: 31 nmol/L 60+
lones no medidos netos (NUI): =7 mEq/L
Caso | Alcalosis hipo-CL 16n fuerte | Fuerza iGnica (mEq/L) 40
Fecha Na | +141
Hora K| +4,1 20
Altitud | 0 metros Ca | +7,2 (2,4 mmol/L)
Presion barométrica | 101 kPa Mg 0 - T -
Temperatura | 37 °C Cl | -107 Cationes Aniones
Central venosa Lactato | ~0,7
Acidez | 44 nmol/L Proteina I | -2.8 [ Aniones no medidos
pCO, | 5,3 kPa Fosfato SI [ Bicarhonato
oH | 7.41 Sulfato []Prot, fos, urato WAA
0C0, | 56 kPa Alimina o ot fos,suf S1
HCO;. | 25 mEq/L Globulina O Cloruro
Terapia 0, | 45% ; Proteina total | 53 g/L [ Cationes no medidos
Muestra PO | 27 kPa (arterial) Fosfato WK, Ca, Mg
Acido drico/urato Na

Figura 9. Alcalosis metabdlica tras la acetazolamida






