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as discrepancias acerca del mejor pardmetro para des-

cribir el estado dcido-base (AB) en el cuerpo han doni-

nado esta drea de la fisiologia durante mas de 3 décadas
Tradicionalmente, dos escuelas se han disputado la cuantifica-
cién y la clasificacion de las alteraciones AB. La escuela de Bos-
ton, fundamentada en la ecuacién de Henderson-Hasselbach
(HH) que usa el bicarbonato (HCO;') y nos permite identificar
las alteraciones respiratorias con precision, y la escuela de Co-
phenhagen, fundamentada en el concepto de base buffer (BB)
de Singer y Hastings que se concentra en cuantificar las alt e-
raciones metabodlicas. Esta controversia ha sido denominad a
como “El Gran Debate Acido-Base Transatldntico”.!

A fines de la década del 50, con el objeto de cuantificar la s
alteraciones AB no respiratosas, Siggaard-Andersen introdujo
un nuevo parametro: el exceso de base (EB). El “Gran Debate..”
surgio cuando la escuela de Boston, que centraba su analisis @
el HCO,', argumentd inicialmente que el EB no era indepe n-
diente de la PCO, in vivo. Aunque Siggaard-Andersen y otros
introdujeron el EB standard (SEB) para independizar el valor
de la PCO,, las escuelas de Boston y de Copenhagen —entrada
la década del go- eran irreconciliables. Mientras que el SEB er
usado por la mayoria de los médicos, la ensefianza e interpre-
tacion de la quimica AB permanecia confusa, los laboratorios
de Boston se negaban a informar el SBE y los estudiantes d e-
bian aprender viejos conceptos (que luego fueron reintroduci-
dos como SID). Mas atin, algunos reclamaban descartar el tér-
mino pH y reemplazarlo por nanomoles de H".

Criticas a los enfoques tradicionales

Es indudable que la ecuacién de HH ha sido una herramien-
ta de inestimable valor para comprender la fisiologia AB de ls
mamiferos y es usada de rutina y en el manejo clinico dela s
anomalias AB en humanos. Su ecuacién es la siguiente:

pH = pK’ + log [HCO3-]
Sco,_ PCO2

DondeSco, es la solubilidad del G, en el plasma y pK” es la cen
tante de equilibrio coletivo de la reaccion de hdratacién del (©,.

En este numero, el Dr. Roncoroni relata que este abord a-
je tradicional tiene errores. Por tal motivo, la ecuacion puede
sOlo ser aplicada con precision en plasma de mamiferos a pH,
concentracion de proteinas y de Na* en rangos no demasiado
alejados de los normales. De hecho, la naturaleza empirica de
los ajustes para pK” indica que la ecuac i6n es mas descr ipti-
va que mecanicista.

El problema bésico mas importante de este método es que
los efectos de los iones buffer no son tomados en cuenta direc-
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tamente, de manera que los cambios en el HCO;™ son analiz a-
dos en forma independiente de la PCO,.” Pero la [HCO, ] cam-
bia agudamente en funcion de la PCO, debido puramente a un
equilibrio quimico independiente de cualquier compensacion
renal. Ademds, eneste método es necesario incluir el anion gap
(AG) para definir el origen de la acidosis metabolica. Sin e m-
bargo, estas variables también estan sujetas al mismo proble-
ma debido a que el HCO, estd incluido en los calculos.

El enfoque que considera la BB y el EB inenta corregir la in-
fluencia de los cambios respiratorios en el HCO,". El punto de
confusion es que la definicion de EB es poco clara. EB implica,
tal como es expresado en la literatura, el cambio en la BB to-
tal medible incluyendo la BB no bicarbonato. Pero el término
EB es también usado como bicarbonato standard (Van Slyke).
El célculo analitico de estos aspectos puede ser consultado e n
el articulo de Wooten®*

De manera que ambos enfoques (Boston y Copenhagen) pe-
sentan dos grandes deficiencias: no son precisos en los pacien-
tes con alteraciones en la composicion del liquido extracelular
y no nos explican las alteraciones AB metabolicas.

Stewart y los iones espectadores

Peter Stewart® ha abierto otro frente de controversia propo-
niendo a la dife rencia de iones fuertes (SID, strong ion diff e-
rence) como el mejor pardmetro para expresar las alteraci o-
nes del estado AB. De acuerdo a Stewart, los H' se originan
unicamente de la disociacién de la molécula de agua. El agua
es una fuente inagotable de H'. La disociaci6n del agua est &
determinada p or las leyes de la fis ica-quimica de la electro -
neutralidad (en una solucién acucsa la suma de todos los ione
cargados positivamente debe ser igual a la suma de todos los
iones cargados negativamente) y la conservacion de masa (la
cantidad de una sustancia permanece constante a menos que
sea adicionada o generada, removida o destruida).

Mientras en el agua purala [H'] debe ser igual ala [OHT, en
soluciones mds complejas como la sangre se deben considerar
otros determinantes de la disociacion del agua; pero aun asi ,
la fuente de H' sigue siendo el agua. Si las sustancias en solu-
cién expresan un exceso de cargas negativas aumenta la gene-
racién de H" a partir de la disociacién del agua para mant -
ner la neutralidad eléctrica. Si el exceso es de cargas positivas
ocurre el fendmeno contrario. De esta manera, la concentr a-
cidn de los elementos que expresan cargas eléctricas vaad e-
terminar el pH. Estas sustancias son:

1.Los iones fuerte s o fijos estin co mpletamente disoci a-
dos, no presentan reactividad quimica y se definen como
electrolitos. Los acidos organicos fuertes son aquellos que
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también estan completamente disociados en so-
lucién. El lactato es también un ion fuerte. N o
participan en las reacciones acido-base, esto es,
son iones espectadores en contraposicion de los
iones que intervienen en el intercambio neto de
protones que se los denomina iones buffer.

2.L aPCO, afecta directamente la concentracion
de electrolitos débiles a través de la reaccion de
hidratacion del CO,. Esta reaccion estd en rel a-
cién con la ventilacion alveolar y la producciéon
de CO,.

3.Los dacidos débiles totale s o A, son aquellos
que se disocian parcialmente y no son volatiles
(principalmente albumina y fosfatos).

Sélo esas 3 variables son importantes y son inde-
pendientes (una variable independiente es aquell a
que influencia al sistema pero no es influenciada pa
él); la [H'] y de [HCO,] son variables dependientes
que solo cambian si lo hacen las primeras. De las va-
riables independientes, el SID es la mas importante
en cuanto a las influencias metabdlicas que regulan
la [H'] y el pH de los fluidos corporales.

Entonces, la simple dife rencia de carga ent re la
suma de los cationes fuertes y los aniones fuerte s
es el SID:

[SID] = [N'] + [K'] - [A] - [aniones orgénicos furtes|

SID es una funcion de la tasa de ingresos y egrese
y de los volimenes de distribucion de los iones fuer-
tes. Su valor en las personas sanas es de 40-42 mEq/
L, mientras que en los pacientes criticos puede pro-
mediar un valor de 30 mEq/L. Para satisfacer laley
de la electroneutralidad, cualquier diferencia en los
iones fuertes debe ser balanceada por [H'] o [OH].
Una disminucién del SID lleva a mayor disociacion
del agua y una disminucién en la [0 H] y acidosis,
un incremento del SID lleva a menor disodacion del
aguay un incremento en la [OH] y alcalosis.

Con estos elementos, Stewart desarroll6 una ecua-
ci6n polinémica que relaciona la [H'] con sus 3 va-
riables independientes: PCO,, SID y [A¢y] ¥ 5 cons-
tantes. La ecuacion puede con sultarse en el artic u-
lo de Constable*y de Salazar.’

Situaciones clinicas

El articulo del Dr Roncoroni nos ilustra acerca di-
ferentes situaciones clinica s (marea alcalina po s-
prandial, ac idosis p or diluci 6n, diarrea, v 6mitos)
y con las consecue ncias de la expansion con sol u-
cién fisiolégica o con Ringer lactato. El Ringer lac-
tato con Na* 130, K" 4y Cl 109, tiene SID = 25 que
es mds cercano al SID normal en comparacién con
la solucién fisioldgica con Na* 154, Cl 154y SID =
0. La administracion de Ri nger disminuye el apor-
te de Cl', aumenta el SID y corrige la acidosis “dilu-
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cional”. Conviene recordar también que una dismi-
nucién de la albimina de 1 g/dl disminuye el EB en
3,7 mEq/L y la brecha anidnica en 2,75 mEq/L; de 1
mismo modo, una PCO, alta puede resultar en una
brecha anidnica falsamente baja.

Resulta de interés analizar la informacién qu e
puede obtenerse ante otras 3 situaciones:

1. En el shock hemorrégic o7 se puede observar la
conocida patente de acidosis metabélica con AG
aumentado. Hay reduccién del volumen min u-
to que disminuye la entrega de O, a los tejidos
y metabolismo anaerdbico. Como consecue n-
cia, el 4cido lactico au menta y el HCO;™ dismi-
nuye. Sin embargo, el shock también produc e
cambios en los principales iones inor ganicos y
en las proteinas. Esto ta mbién influencia al es-
tado AB.

Si consideramos el principio de electrone utra-
lidad y las 3 variables independientes, la PC O,

representa el componente respiratorio delaal-
teracion AB y la [SID] describe la interrelacion

AB a partir de la diferencia de cargas entrelo s

principales cationes y aniones f uertes. Un des-
censo en el SID plasmatico es reconocido como

un descenso del HCO, 0 como una disminucién
del EB. Para mantener la electroneutralidad, la ca
ga resultante del SID debe balancear la carga del

sistema de 4cidos débiles (fundamentalmente a-
bumina y Pi) asi como la carga derivada del com-
ponente respiratorio (PCO,), esto es, carga anié-
nica de HCO,. Finalmente, se cumple que SID -
[HCO,] - [Pi] - [A'] debe ser igual a cero.

En el shock hemorrdgi  co, Alfaro y col” hallaron
dos factores relacionado a la aparicion de acido-
sis metabdlica: el primero consistié en un de s-
censo del SID producido por un disbalance e n-
tre los principales iones inorganicos fuertes du-
rante la fase precoz de la hemorragia. Los cam-
bios en el cido lactico contribuyeron al descen-
so del SID en una faseposterior. Los cambios en
los iones inorganicos fueron producidos por he-
modilucién del intravascular y por intercambio
de iones con el espacio extravascular y los gl 6-
bulos rojos como compensacion de la deplecitn
del volumen sanguineo y la hipocapnia.

2. El andlisis delos  efectos de la hipoproteinemia,
que frecuentemente se observa en pacientes cri-
ticos®, se acompafia de una caida compensatoria
del SID que fue atribuida primariam ente al au-
mentodel Cl'. La PCO, y el SID correlacionaron
positivamente, pero no hubo correlacién entre la
PCO, y el Ay, Segtin Wilkes, esto minimiza los
cambios en la H'] y de [H®,]. El Dr. Roncoroni
nos ha ilustrado en profundidad sobre las altea-
ciones secundarias a hipoalbuminemia.

3. En pacientes pedidtricos con disfuncién multior-
génica en el postoperatorio de cirugia cardiaca’,
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Salazar observo que los pacientes que no desa-
rrollaron falla multiorganica mostraron acidoss
metabdlica; mientras que en los que la desarro-
llaron, los gases fueron n ormales. Pero el an 4-
lisis de Stewart evidenci6é una mayor aparicién
de aniones an ormales en los pacientes que d e-
sarrollaron falla; ademas, sugiere que la acido-
sis evidenciada en los pacientes sin falla se e x-
plica por cambios en la concentracion de C 'y
de Na" producidos por la circulac i6n extracor-
porea.

Consideraciones finales

El articulo de Roncoroni intenta inidar a los lecto-
res sobre un tema de controversia: acerca de la me-
jor forma de evaluar las alteraciones del estado AB.
sDebe usarse sistemdticamente el sistema p ropues-
to por Stewart o reservarlo a los casos juz gados co-
mo “complejos”? ; debe efectuarse al menos una de-
terminacion de albimina junto con una determina-
cion del estado AB o en aquellos pacientes en los qe
la enfermedad conlleve un aumento de la prevalen-
cia de hipoalbuminemia? A s{ como en toda acid o-
sis metabolica deberia efectuarse la determinacion
del AG, ;deberfa determinarse siempre la albim i-
na ante una alcalosis metabélica?

Si existe controversia en la literatura cientifica so-
bre el mejor modelo, esrazonable que busquemos n
modelo de evaluacion del estado AB que demuestre
ser tan bue no o mejor que los tradiciona les. Ideal-
mente, deberia permitir la prediccion de cambios dé
pH en el organi smo ante intervenc iones terapéuti-
casy ser causalistico.

Si bien el modelo de Stewart ofrece una posibil i-
dad quizé inmejorable -comparado con los otros ne-
todos- de comprender mejor la fisiopatologia de las
alteraciones AB, el enfoque no ha sido ampliame n-
te aceptado debido a que no ofrece un método préc-
tico para determinar el [A,,]. Ademds, el valor pre-
ciso de SID puede ser dificil de obtener.

S

Sin embargo, el modelo SID parece ser de valor pe
que permite comprender mejor la fisiopatologia de los
trastornos AB mixtos. El enfoque de Stewart utiliza las
reglas de la causalidad en lugar de las no pocas veces
inadecuadamente utilizadas correlaciones

La propuesta de Stewart proporciona -a mi juicio- un
modelo mas preciso, integrado y refinado que el med
lo tradicional. Bajo muclas, y quiza la mayoria de hs
circunstancias, el modelo tradicional, solo descriptivo,
es aceptable, pero debemos estar informados que no es
correcto y hay excepciones para su uso: dilucion gres
ra de volumen con fluidos que tienen un bajo SID eih
poalbuminemia en asociacion con acidosis metabolica;
en particular los efectos de la hipoproteinemia y lah
perproteinemia solo pueden ser comprendidos por este
modelo. Probablemente sélo este modelo permitame
prender el origen de la acidosis y aparicion de aniones
anormales en el contexto de la falla multiorganica. 8
jo estas circunstancias es conveniente incursionar en el
modelo de Stewart. Esto nos puede ayudar a compne
der cosas que nunca entendimos antes y a exficar de
qué manera trabajan nuestras intervenciones

Pero ademas, los médicos deben conocer las limi-
taciones del modelo que usan. Esto incluye también
las limitaciones de las determinaciones de laborato-
rio de las variables incluidas en el modelo (por ejen-
plo, la variabilidad de las determinaciones para Na*

0 CI” de nuestros laboratorios). Desde hace mas de 30
anos conocemos que variaciones pequefias en la téc-
nica de extraccion de una muestra de sangre arterial
puede tener grandes efectos en los resultados de los
gases en sangre (por ejemplo, las reducciones de la
PCO, relacionadas a la heparinizacién o a las bu r-
bujas). Al incluir numeros en una férmula -de cual-
quier modelo escogido- cuando hay miltiples fuen-
tes de error en los diversos nimeros incluidos, ekeor
se amplifica y se pueden adoptar conductas terapéu-
ticas equivocadas. De man era que el corolario obli-
gado de estas ultimas reflexiones es que tanto el en-
foque tradicional como el de Stewart deben ser usa-
dos con precaucién
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