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RESUMEN

Introduccién: Stewart ha planteado que la [H*] esta primariamen-
te determinada por: 1) La PCO,. 2) La diferencia de iones fuertes, SID
= ([Na*] + [K*] + [Ca*™] + [Mg*™]) - ([CI-] + [otros aniones fuertes]).
3) La concentracion de acidos débiles no volatiles, Ay = ([albiminaT]
+ [Pi']). Las modificaciones de estas variables primarias, especialmen-
te debido a la presencia casi constante de hipoalbuminemia, pueden
provocar efectos aditivos o contrapuestos sobre variables dependien-
tes como [HCO;] y exceso de base (EB). Usando este andlisis, Fencl y
cols. han demostrado que los pacientes criticos frecuentemente pue-
den presentar pH, [HCO3'], EB y anién gap normales, en presencia de
trastornos acidificantes o alcalinizantes, muchas veces graves.
Objetivo: la comparacién de la utilidad de la perspectiva de Stewart
con la evaluacién tradicional del estado &cido-base.

Materiales y métodos: se analizé una cohorte prospectiva de 100
pacientes consecutivos al ingreso a terapia intensiva (UTI). Se realiza-
ron determinaciones de gases, [Na*], [K'], [Ca**], [Mg*™], [CI'], [al-
bdmina], [Pi] y 4cido lactico en sangre arterial. Se calcularon [HCO;],
EB, anién gap ajustado a [albtiminal, SIDefectivo ((HCO37] + [alblimina”
1+ [PiD), SIDaparente ([Na*] + [K'] + [Ca**] + [Mg**] - [CI-]), aniones
fuertes no identificados ([XA'] = SIDgparente = SIDefectivo)- S€ €Mplearon
las categorias diagndsticas propuestas por Fencl y cols.

Resultados: en 66% de los pacientes, el enfoque de Stewart permitié
diagnosticar un trastorno que el enfoque convencional no habia identi-
ficado, ya que 72% de los pacientes presentaron hipoalbuminemia al in-
gresar a UTI. Esta alteracion fue mayoritariamente la alcalosis hipoalbu-
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minémica, aislada (54%) o asociada con disminucién del SID (9%). No
obstante, sélo 4 pacientes tuvieron pH, [HCO3], EB y anién gap norma-
les coexistiendo con hipoalbuminemia y SID reducido. En 8 pacientes, la
respuesta renal a la alcalosis respiratoria (reduccion del [HCOs] y del
EB) fue interpretada incorrectamente por el enfoque de Stewart, como
acidosis metabdlica por reduccion del SID. Adicionalmente, se detecta-
ron tres casos de acidosis metabdlica con anién gap elevado en los que
el SID fue normal. Anién gap y [XA-] estuvieron fuertemente correlacio-
nados (R?= 0,96, p <0,0001) y mostraron una buena concordancia (limi-
tes de concordancia del 95% = 4 mmol/I). EB y SID efectivo correlaciona-
ron significativamente (R? = 0,83, p < 0,0001), aunque su concordancia
fue menor (limites de concordancia del 95% = 8 mmol/l).
Conclusiones: el enfoque de Stewart permite una definicion mas per-
feccionada de los trastornos acido-base y una mejor aproximacion a sus
mecanismos fisiopatoldgicos. Sin embargo, no modifica sustancialmen-
te las categorias diagnoésticas en general ni la evaluacion de las acidosis
metabdlicas en particular. Su aporte més importante, el diagnéstico de
la alcalosis hipoproteinémica, resulta evidente al observar la concen-
tracién de albumina. Ademas, la compensacion metabdlica de los tras-
tornos respiratorios podria interpretarse incorrectamente con la eva-
luacién de Stewart. Nuestros resultados sugieren que al ingreso de los
pacientes a UTI, el enfoque de Stewart no contribuye significativamente
a la evaluacion del estado &cido-base.

Palabras clave: estado 4cido base, anién gap, exceso de base, bicar-
bonato, diferencia de iones fuertes, iones fuertes no medidos.

Comparison of two approaches to metabolic
acid-base disturbances

Intfroduction: Stewart’s approach states that [H*] is primarly determi-
ned by: 1) PCO,. 2) Strong ion difference, SID = ([Na*] + [K'] + [Ca™™]
+ [Mg**]) - ([CI'] + [other strong anions]). 3) Nonvolative weak acids,
A = ([albumin’] + [Pi']). Abnormality of these independent variables
can have additive or offsetting effects on the dependent variables such
as[HCO3-] and base excess (EB), due to the almost ubiquitous hypoal-
buminemia. With this approach, Fencl et al. have shown that critically ill
patients frequently have normal [HCO5], BE and anion gap, despite the
simultaneous presence of acidifying and alkalinizing disturbances, many
of them grave.

Objective: To compare the usefulness of Stewart and conventional
approaches of acid-base status.

Material and methods: Prospective cohort of 100 consecutive pa-
tients at intensive care unit (ICU) admission. Arterial blood gases, [Na'],
[K'], [Ca*™], [Mg**], [CI], [albumin], [Pi] and lactate levels were ma-
sured. [HCO5'], BE, anion gap adjusted to [albumin], SIDefeciive ((HCO3']
+ falbumin’] + [P ]), SIDyparene (INa*] + [K'] + [Ca*™"] + [Mg**] - [CI]),
unidentified strong anions ([XA'] = SIDaparent - SIDereciive). Diagnostic ca-
tegories proposed by Fencl et al were used.

Results: In 66% of the patients, Stewart identified abnormalities hidden
to conventional approach, since 72% of the patients had hypoalbumine-
mia at ICU admission. This abnormality mainly was hypoalbuminemic alka-

losis, isolated (54%) o associated to reduced SID (9%). However, only 4
patients had normal pH, [HCO3'], BE and anion gap with hypoalbumine-
mia and reduced SID. In 8 patients, renal response to respiratory alkalo-
sis (reduced [HCO5] and BE) was mistakenly interpreted as low SID me-
tabolic acidosis. In addition, in three cases of high anion gap metabo-
lic acidosis, SID was normal. Anion gap and [XA-] were strongly correla-
ted (R? = 0.96, p < 0.0001) and showed a good agreement (95% limits
of agreement = 4 mmol/|). BE and effective SID showed a good correla-
tion (R? = 0.83, p < 0.0001), but had a lesser agreement (95% limits of
agreement = 8 mmol/|).

Conclusions: Stewart’s approach identifies individual components
of complex acid-base abnormalities and provides insights in their me-
chanisms. Nevertheless, it does not modify diagnostic categories. The
main contribution consists in the diagnosis of hypoproteinemic metabo-
lic alkalosis, which is also evidenced by albumin concentration. Besides,
metabolic response to respiratory processes might be incorrectly inter-
preted by Stewart’s approach. Our results suggest that Stewart’s appro-
ach does not significantly contribute to the evaluation of acid-base sta-
tus at ICU admission.

Key words: acid-base status, anion gap, base excess, bicarbonate, strong
ion difference, unidentified strong anions.
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Introduccion

La caracterizacion del estado acido-base en el or-
ganismo tiene una gran importancia porque brinda
informacion valiosa sobre el estado del paciente o los
mecanismos fisiopatologicos subyacentes a un pro-
ceso de enfermedad.” Los modelos matematicos de
balance acido-base ayudan a los médicos a evaluar
los procesos involucrados para un mejor diagndsti-
co y tratamiento. Se han propuesto varios modelos,
algoritmos y métodos para la evaluacion del esta-
do 4cido-base. El diagndstico tradicional del com-
ponente metabolico de los trastornos dcido-base se
fundamenta en el analisis de las concentraciones
plasmaticas de bicarbonato ([HCO,])* o en el exceso
de base (EB),’ y se complementa con el uso del anién
gap.* Una perspectiva alternativa es la propuesta por
Stewart y cols.,’ que plantea que el estado dcido-base
esta fisicamente determinado por varias “variables
independientes” (variables que pueden cambiar pri-
mariamente e independientemente una de otra). En
el plasma in vivo, las variables independientes son:
1) La PCO,. 2) La diferencia de iones fuertes (SID)
que es la suma de todos los cationes ([Na'] + [K']
+[Ca™] + [Mg"™]) y aniones fuertes ([Cl] + [otros
aniones fuertes]), es decir, completamente disocia-
dos. 3) La concentracion de dcidos débiles no volé-
tiles, que es la suma de sus formas disociadas y no
disociadas (A = ([albimina’] + [Pi]). Los trastor-
nos acido-base dependen de cambios en estas varia-
bles independientes. Por el contrario, ninguna de las

“variables dependientes” como pH, [HCO,] y EB pue-
den cambiar primaria o individualmente. Las varia-
bles dependientes cambian, en conjunto y simulta-
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neamente, s6lo cuando hay modificaciones en una
o mds de las variables independientes.

Cambios en estas variables primarias, particular-
mente por la presencia casi constante de hipoalbumi-
nemia, pueden tener efectos aditivos o contrapuestos
sobre variables dependientes como [HCO,] y exce-
so de base (EB). Usando este analisis, Fencl y cols.’
han demostrado que los pacientes criticos pueden
presentar frecuentemente pH, [HCO,], EB y anién
gap normales, en presencia de trastornos acidifican-
tes o alcalinizantes, muchas veces graves.

Nuestro objetivo fue comparar la utilidad del en-
foque de Stewart en relacion con la evaluacién tra-
dicional del estado dcido-base en un grupo de pa-
cientes criticos, al ingreso a la unidad de terapia in-
tensiva (UTTI).

Materiales y métodos

TABLA 1: Determinaciones de laboratorio

Diseifio: cohorte prospectiva.

Pacientes: se incluyeron 100 pacientes conse-
cutivos al ingreso a UTI, desde el 01/03/04 hasta
el 18/04/04.

Mediciones: se realizaron determinaciones de
gases, co-oximetrfa, [Na'], [K'], [Ca™"], [Mg™"], [CL],
[albumina], [Pi] y 4cido lactico en sangre arterial,
inmediatamente después del ingreso a UTI. Los mé-
todos utilizados se observan en la Tabla 1.

Calculos derivados: se calcularon [HCO,] por
la ecuacion de Henderson-Hasselbach y EB (EB
estandar o del fluido extracelular) por la ecuacién
de Van Slyke.

El ani6n gap fue ajustado segtin la concentracion
de albumina:

Determinacion
Acido lactico
Albumina
Calcio iénico
Fosforo sérico

Magnesio sérico

Sodio

Potasio

Cloro

pH

PCO2

PO2

Hemoglobina total
Hemoglobina reducida
Carboxihemoglobina
Oxihemoglobina
Metahemoglobina

Metodologia

Sensibilidad*

Enzimatico por electrodo especifico

Bromocresol-sulfoftaleina
Electrodo de I6n Selectivo
Colorimétrico-molibdato-vanodato
Quelometria con arsenazo con
secuestro de calcio

Electrodo i6n-selectivo
Electrodo i6n-selectivo
Electrodo i6n-selectivo

pH microelectrodo

PCO2 microelectrodo

PO2 microelectrodo
Co-oximetria

Co-oximetria

Co-oximetria

Co-oximetria
Co-oximetria

Instrumental
0,1 mmol/l
0,18%

0,05 mmol/l

AVL OMNI 9, Roche Diagnostics
AEROSET, Abbott Laboratories

AVL OMNI 9, Roche Diagnostics

0,2 mg% AEROSET, Abbott Laboratories
0,16 mg% AEROSET, Abbott Laboratories
1,2 mmol/l AEROSET, Abbott Laboratories

0,08 mmol/l

AEROSET, Abbott Laboratories

1,36 mmol/l AEROSET, Abbott Laboratories
0,02 AVL OMNI 9, Roche Diagnostics
1,3 mm Hg AVL OMNI 9, Roche Diagnostics
1,9 mm Hg AVL OMNI 9, Roche Diagnostics
0,1 g/dl AVL OMNI 9, Roche Diagnostics

AVL OMNI 9, Roche Diagnostics
AVL OMNI g, Roche Diagnostics
AVL OMNI 9, Roche Diagnostics
AVL OMNI 9, Roche Diagnostics

*Sensibilidad analitica es la concentracion minima detectable con un coeficiente de variacién menor del 20%.
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TABLA 2: Categorias diagnésticas

Enfoque convencional
a. Trastornos simples:
1) Acidosis metabolica:
pH < 7,37, [HCO,] < 21 mmol/l, EB (mmol/]) < -3 mmol/l
PCO, (mm Hg) = [HCO,] (mmol/l) x 1,5 + 8 £ 2
« Ani6n gap elevado: anidn gap > 22 mmol/l
« Hiperclorémica: Clyjystaqo = 112 mmol/l
2) Alcalosis metabdlica:
pH 2 7,43, [HCO, ] = 27 mmol/l, EB (mmol/l) > 3
APCO2 (mm Hg) = 0,6-0,7xA[HCO,] (mmol/l)
3) Acidosis respiratoria:
pH < 7,37, PCO, > 43 mm Hg
A [HCO,] (mmol/l) = 0,1-0,35 x APCO, (mm Hg)
4) Alcalosis respiratoria:
pH 2 7,43, PCO, < 37
A[HCO,] (mmol/l) = 0,2-0,5 x APCO, (mm Hg)
b. Trastornos mixtos: respuesta compensadora que exceda las bandas
de compensacion.

Enfoque Stewart: diagnostico de trastornos metabolicos
1. SID anormal:
a. Exceso/déficit de agua:
Acidosis dilucional: SIDfectivo <36 mmol/l, Na <136 mmol/l
Alcalosis por concentracion: SID givo =42 mmol/l, Na >148 mmol/l
b. Modificaciones de [CI]:
Acidosis hiperclorémica: SIDfectivo <36 mmol/l, [Clyjugtado] 2112 mmol/l
Alcalosis hipoclorémica: SIDefectivo =42 mmol/l, [Clyjustado] <100 mmol/1
c. Exceso de aniones no identificados:
Acidosis por exceso de [XA]: SIDefectivo <36 mmol/l, [XA-] >14 mmol/l
2. Cambio en los dcidos débiles no voldtiles:
Albumina:
Acidosis hiperalbuminémica: albumina >5,3 g%
Alcalosis hipoalbuminémica: albimina <3,5 g%
Fésforo inorganico:
Acidosis hiperfosfatémica: Pi 26,0 mg%

TABLA 3: Diagnésticos de ingreso

Diagnéstico Numero de pacientes

Postoperatorio

N
S

Trauma

Hemorragia digestiva
Accidente cerebrovascular

EPOC reagudizado
Neumonia

Neumotdrax

Insuficiencia respiratoria de otra causa
Sepsis

Preeclampsia

Insuficiencia renal

N W WU W w1 NN o

Pancreatitis aguda

Sindrome neuroléptico maligno

[un

Hipokalemia 1
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TABLA 4: Pacientes en los que el enfoque convencional fallé en la deteccion de la acidosis metabdlica

anion gap SIDefectivo SIDaparente XA
(mmol/l) (mmol/l)

HCO,

cr

Na*

M g++

Ca++
(mmol/) (mg%) (mg%) (mmol/l) (mmol/l) (mmol/l) (mmol/l)

lactato albimina

PO,
(mm Hg) (mm Hg) (mmol/l) (mg%)

PCoO,

pH

(mmol/l)

(mmol/l)

(g%)

41

34
31

17
14

23
23

102

3,7
3,6

138

4,4 43 1,8
1,8

4,5

2,9
2,1

22

40 75

737
7,39

38

103

136

4,0

24

-1

59

38
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Figura 1. An4lisis de regresion y concordancia entre anién gap y diferencia de aniones fuertes no identi-

ficados.
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Figura 2. Anélisis de regresién y concordancia
entre exceso de base y diferencia de iones fuer-
tes (SIDefectivo):

Ani6n gap = ([Na*] + [K'] - [CI] - [HCO, ) + (0,25
X (40 - [albimina g/1])

El SID.fectivo fue calculado como:

SID¢fectivo = [HCO, ] + [albimina’] + [Pi]

Las concentraciones de albuminatos y fosfatos
fueron calculadas como:

[albiimina] = [albimina g/1] x (0,123 x pH - 0,631)

[Pi] = [Pi mmol/l] x (0,309 x pH - 0,469)

El SID,parente fue calculado como:

SIDapareme = [Na+] + [K'-] + [Ca++] + [Mg++] - [Cl]

La diferencia de aniones fuertes no identificados
fue calculada como:

[XAi] = SIDaparente - SIDefectivo-

[CI]y [XAT] fueron ajustados segun el exceso o el
déficit de agua (x [Na'lnormal / [Na*]observado).

Analisis de datos: los 100 pacientes fueron sepa-
radamente analizados por dos investigadores (AD y
DM) utilizando las categorias diagndsticas conven-
cionales y las empleadas por Fencl y cols.’ (Tabla 2),
considerandose como valores normales los citados
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por estos investigadores. En caso de discordancia, el
diagnostico se realizd por consenso. Se registraron
los diagnosticos soslayados por el otro enfoque.

Se realizaron correlaciones y anélisis de concor-
dancia’ entre anién gap y [XA] y EB y SID. Se rea-
lizaron correlaciones entre 4cido lactico y [HCO, ],
EB, anion gap y [XA'].

Resultados

Los 100 pacientes incluidos en este estudio tuvie-
ron un APACHE Il de 12,7 * 7,9, una mortalidad pre-
dicha por APACHEII de 20,7%, una mortalidad ob-
servada de 12% y un SOFA de 2,7 + 2,8. La Tabla 3
muestra sus diagnosticos.

El 72% de los pacientes presentaron hipoalbumine-
mia al ingresar a UTL En 66% de los pacientes el en-
foque de Stewart permiti6 diagnosticar un trastorno
que la perspectiva convencional no habia identificado.
En la mayoria de los casos, esta alteracion fue la alca-
losis hipoalbuminémica, ya sea aislada (54%) o aso-
ciada con disminucion del SIDegectivo (9%). No obstan-
te, s6lo 4 pacientes tuvieron pH, [HCO,], EB y anién
gap normales coexistiendo con hipoalbuminemia y
SIDefectivo reducido (Tabla 4). En 8 pacientes, la res-
puesta renal a la alcalosis respiratoria (reduccion del
[HCO,7] y del EB) fue interpretada incorrectamente
por los criterios de Fenol y cols., como acidosis meta-
bolica por reduccion del SID. Adicionalmente, hubo
tres casos de acidosis metabdlica con anién gap eleva-
do en los que el SID.giyo fie normal (Tabla s).

Anién gap y [XA'] estuvieron fuertemente corre-
lacionados (R* = 0,96, p < 0,0001) y mostraron una
buena concordancia (limites de concordancia del
95% = 4 mmol/l) (Figura 1). EB y SIDefectiv, correla-
cionaron significativamente (R* = 0,83, p < 0,0001),
aunque su concordancia fue menor (limites de con-
cordancia del 95% = 8 mmol/l) (Figura 2).
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El 4cido l4ctico no tuvo correlaciones estadistica-
mente significativas con [HCO,] (R* = 0,02, p = NS),
EB (R* = 0,02, p = NS), ani6n gap (R* = 0,02, p = NS),
SIDegectivo (R* = 0,01, p=NS) y [XA] (R* = 0,04, p = N9).
En los pacientes en shock (n = 11) hubo correlaciones
débiles pero estadisticamente significativas con anién
gap (R* = 0,36, p < 0,05) y [XA] (R* = 0,35, p < 0,05),
pero no con [HCO, ] (R* = 0,172, p=NS), EB (R*=0,25,
p =NS) y SIDegectivo (R* = 0,12, p = NS).

Discusion

Stewart y otros investigadores han popularizado
el uso del SID para la descripcién del estado acido-
base,” ' pero en realidad Singer y Hastings pro-
pusieron originalmente un concepto similar, bajo el
nombre de “base buffer”."® E1 SID es la suma de las
concentraciones de los iones positivos menos la suma
de las concentraciones de los iones negativos. Los io-
nes fuertes no participan en las reacciones acido-ba-
se, es decir en la transferencia de protones; son io-
nes “espectadores”. En consecuencia, el enfoque de
Stewart® es un método fisico-quimico general que usa
el balance de cargas y de masa para deducir una ex-
presion para la concentracion de protones. De forma
parecida, el EB es otro planteo fisico-quimico gene-
ral, pero que emplea el balance de protones para cal-
cular cambios en la concentracién de protones, por
medio de la ecuacion de Van Slyke.” Un analisis ted-
rico ha demostrado que no tiene ventajas el empleo
del SID, en relacion con el EB y que, en condiciones
de constancia de los buffers diferentes al bicarbona-
to (albimina y fésforo), los cambios en el SID, el EB
y el bicarbonato estdndar son iguales.* Sin embargo,
cuando hay cambios en la concentracion de esos bu-
fers, las igualdades desaparecen.”® Experimentos in
vitro demuestran que el EB calculado con la ecuacion
de Van Slyke cuantifica exactamente el componente
metabdlico del estado acido-base. Esta exactitud es
poco afectada por grandes variaciones simultdneas
de la PCO,, o por muy bajas concentraciones de he-
moglobina, similares a las usadas para calcular el EB
estandar.” En nuestros pacientes, EB y SIDefectiyo tu-
vieron una fuerte correlacion, aunque su concordan-
cia fue menor. Nuestros datos, asi como los previa-
mente discutidos, sostienen que el EB evalta el com-
ponente metabdlico del estado acido-base por lo me-
nos tan adecuadamente como el SID.

Fencl y cols. han enfatizado que la perspectiva de
Stewart permite identificar trastornos complejos que
no son diagnosticados con el enfoque convencional
debido a la casi constante presencia de hipoalbumi-
nemia. Esta enmascara los efectos de distintos pro-
cesos que reducen el SID, sobre el pH, el bicarbona-
to y el exceso de base. Dichos investigadores descri-
bieron la presencia de trastornos acido-base ocultos
en pacientes con exceso de base o bicarbonato nor-
males.’ En su cohorte de 152 pacientes, hubo 20 con
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[HCO,] normal y 22 con EB normal, en los que el en-
foque de Stewart identifico trastornos metabélicos
que el autor califica como frecuentes, severos y gra-
ves. El efecto acidificante de una baja concentracion
SID (presente en el 95% de esas muestras con [HCO, ]
y EB normales) provocada por hipercloremia, aumen-
to de [XA] o efecto dilucional, fue contrabalanceado
y oculto por el efecto alcalinizante de la hipoalbumi-
nemia (presente en el 100% de esas muestras). La al-
calosis hipoclorémica (presente en el 32% de los pa-
cientes con [HCO, ] normal y en el 40% con EB nor-
mal) fue contrarrestada por elevacion de [XA'] o por
acidosis dilucional o hiperfosfatémica. Sin embargo,
como los mismos autores reconocen, el anion gap
ajustado segun los niveles de albimina estuvo eleva-
do en todos los pacientes con [HCO; ] normal y eleva-
cién de [XATy [Pi].

A diferencia de estos resultados, solo 4 de nuestros
100 pacientes presentaron acidosis metabolica inde-
tectable para el diagnéstico convencional ([HCO; ]y
EB normales coexistiendo con hipoalbuminemia y
SID reducido). En estos pacientes, la disminucién del
SID fue sélo discreta (33 = 1 mmol/l).

Las diferencias con el trabajo de Fencl y cols. pue-
den estar relacionadas con las caracteristicas de la
poblacion estudiada. Este autor ha planteado que el
enfoque habitual puede ser satisfactorio en situacio-
nes clinicas no complicadas. Nuestra poblacion pa-
rece ser menos grave que la de Fencl. Sin embargo, la
mayoria de nuestros pacientes presentaban trastor-
nos acido-base complejos. Otra explicacién podria
ser la menor incidencia de hipoalbuminemia (96 vs.
72%), que podria deberse a menor gravedad de nues-
tros enfermos, o a que la evaluacion se realizé inme-
diatamente después del ingreso a UTI.

La hipoalbuminemia fue un hallazgo muy fre-
cuente en nuestra serie. Sin embargo, su contri-
bucién a la modificacion del pH ha sido cuestio-
nada. Los pacientes criticos estin frecuentemente
hipoalbuminémicos y con Ay, reducidos. Sin em-
bargo, estos pacientes raramente se encuentran al-
calémicos, y sus SID estan también reducidos. Ke-
llum considera que cuando estos pacientes tienen
pH, [HCO,] y EB normales seria mas apropiado
considerar que esto es una compensacion fisiol6-
gica ala disminucién de [A,] mas que un trastor-
no 4cido-base metabdlico mixto (acidosis metabo-
lica/alcalosis hipoproteinémica).” Wilkes ha de-
mostrado que la pérdida de acidos débiles secun-
daria a hipoproteinemia es compensada por una
disminucién en la concentraciéon de SID, prima-
riamente atribuible a aumento de [CI']. En este es-
tudio también se demostré una correlacién entre
SID y PCO,, pero no entre A, y PCO,. El efecto
neto de la disminucién de [A.y], [SID], y PCO2 es
tal que la concentracién de acidos débiles dismi-
nuye, pero los cambios del pH y [HCO;] son mi-
nimizados.”” Concordantemente, en nuestro estu-
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dio no hubo pacientes en los que la hipoalbumi-
nemia fuera la tinica explicacion para un pH alca-
lino. La alcalosis hipoalbuminémica, como tras-
torno acido-base unico no fue encontrada en nin-
gun paciente.

En 66 de 100 pacientes, el enfoque de Stewart per-
miti6 diagnosticar un trastorno que el enfoque con-
vencional no identificd. En la mayoria de los casos,
este trastorno fue la alcalosis hipoalbuminémica,
ya sea aislada (54%) o asociada con disminucién
del SID (9%). Sin embargo, la importancia de este
hallazgo es controvertida: 1) En primer término, la
sola inspeccién de los niveles de albiimina sugiere
este trastorno. 2) Como ya ha sido discutido, resulta
controvertido si la hipoalbuminemia por si misma
puede provocar alcalosis metabdlica. 3) Finalmen-
te, s0lo en 4 casos, los efectos opuestos de la alcalo-
sis hipoalbuminémica y el SID reducido coexistie-
ron con pH y [HCO,] y EB normales.

En 8 pacientes, la respuesta renal a la alcalo-
sis respiratoria (disminucién del [HCO,] y del EB)
fue incorrectamente interpretada por el andlisis de
Stewart, como acidosis metabolica por reduccion
del SID. Adicionalmente, hubo tres casos de acido-
sis metabdlica (dos con anion gap elevado) en los
que el SID fue normal.

Anién gap y [XAT] estuvieron fuertemente correla-
cionados y mostraron una buena concordancia. Da-
tos recientes de Moviat y cols. muestran una concor-
dancia similar entre ambos pardmetros, en pacien-
tes criticos con acidosis metabolica.” Estos resulta-
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dos sugieren que ambos pardmetros, anion gap y
[XA'] son intercambiables.

Ningun parametro acido-base estuvo correlacio-
nado significativamente con los niveles de acido lac-
tico. Solamente en los pacientes con shock, el acido
lactico presentd correlaciones significativas, aun-
que débiles, con anién gap y [XA']. Una explicacion
para este fenomeno es que la elevacion del anion
gap en la sepsis puede ser provocada por aniones
no medidos diferentes al dcido ldctico.** El origen
y la estructura quimica de estos aniones no medi-
dos es desconocida.”

Conclusiones

El enfoque de Stewart permite una definicién mas
refinada de los trastornos acido-base y una mejor
aproximacion a sus mecanismos fisiopatologicos.
Sin embargo, su implementacidn, en esta cohorte
de pacientes criticos, no modificé sustancialmen-
te las categorias diagnosticas en general, ni la eva-
luacién de las acidosis metabolicas en particular. Su
aporte mas importante, el diagnéstico de la alcalo-
sis hipoproteinémica, resulta evidente al observar la
concentracién de albimina. Ademas, la perspecti-
va de Stewart puede generar una interpretacion in-
correcta de la compensacion metabdlica de los tras-
tornos respiratorios. Nuestros resultados sugieren
que al ingreso de los pacientes a UTI, el enfoque de
Stewart no contribuye significativamente a la eva-
luacién del estado acido-base.
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