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RESUMEN 

El seguimiento de los pacientes "críticos" requiere la valoración periódica de las alteraciones del medio interno. 
Estas se diagnostican a partir de los elementos semiológicos clínicos y el análisis de determinaciones de pH, PCOí!, 
HC03 y otras variables. Desarrollamos un programa para Commodore 128 que permite la determinación teórica de 
trastornos AB simples y mixtos dobles {no se incluyeron los trastornos triples). En 500 determinaciones realizadas se 
detectaron, en la práctica, 17 tipos de trastornos AB, siendo los más frecuentes acidosis metabólica + alcalosis respiratoria 
(21 %) y acidosis metabólica + alcalosis respiratoria {20,2 %). La probabilidad de la existencia de los restantes tipos de 
trastornos AB no hallados se confirmará con el análisis de nuestra mayor envergadura. 

Palabras claves: paciente crítico - equilibrio AB - microprocesador - tiempo de evolución. 

Se llama equilibrio AB (Acido-Base) al manteni­ 
miento de una concentración normal del H(+) en e) 
organismo.U'" En el hombre el equilibrio entre ácidos 
y álcalis se logra gracias a la interacción de un 
sinnúmero de mecanismos cuyo fracaso resulta en 
la aparición de los trastornos AB.(61 

Los trastornos AB son muy frecuentes en la 
práctica médica, especialmente en los enfermos "críti­ 
cos" _(6l Su presencia puede ser sospechada por la 
clínica, pero el diagnóstico fina! requiere del uso de 
equipos de alta precisión.w' cuya finalidad es con­ 
firmar la impresión clínica_(lOJ 

La clave para comprender y clasificar los trastor­ 
nos AB es la relación ácido carbónico-bicarbonato, 
mediante la cual se puede calcular: a) la concen­ 
tración de H(+)=24 X PCO,!BIC (bicarbonato); b) 
pH=6, 7 + log BIC/PCO,.11, ,, 10, 12, 13, 14. 1s1 

Los trastornos AB se pueden clasificar de acuerdo 
con el pH en: alcalemia y acidemia; de acuerdo con 
el componente primario afectado en: metabólicas y 

respiratorias; al tiempo de evolución y haciendo espe­ 
cial referencia a los trastornos AB respiratorios en: 
agudos, subagudos y crónicos, y a la cantidad de 
alteraciones primarias que se encuentren se deno­ 
mina: trastorno AB simple a la presencia de una sola 
alteración primaria y mixto a la coexistencia de dos 
o más alteraciones sirnples.w- 9l lo que se deduce a 
partir de la desviación de los valores más allá de 
los límites calculados para un determinado trastorno 
primario. 

La pericia para analizar los trastornos AB mixtos 
es una habilidad utilísima, no porque el análisis sea 
un ejercicio académico interesante, sino por su valor 
diagnóstico y terapéutico.v' Por todo ello desarrolla­ 
mos un sistema computado para el diagnóstico rápido 
de los trastornos AB simples y dobles, incorporando 
a modo de prueba un relevamiento de 500 estudios 
realizados en 6 meses con el fin de observar la fre­ 
cuencia en que éstos ocurrían (los TAB) en nuestro 

Servicio de U . T I.  (Unidad de Terapia Intensiva) Poli­ 
valente. Al sistema se le agregó un listado de las 
etiologías de los diferentes trastornos AB con el fin 
de correlacionar las situaciones clínicas con el estado 
ácido-base. 

MATERIAL Y METODOS 

E! programa se realizó con una C 128 (Computa­ 
dora Commodore 128) con "disk-drive". 

Se utilizaron cifras absolutas para simplificar el 
programa y se incorporaron los valores universalmente 
aceptados de pH=7,40; BIC=24; PCO2=4Q.117l Se 
consideró acidemia a valores de pH inferiores a 7

1
40 

y alcalemia por arriba de esta cifra. 
Los datos específicos que se ingresan son: pH, 

PCO2, BIC. Tiempo de evolución K, CI, NA y decima­ 
les de pH. 

El análisis comienza por el pH y si éste está au­ 
mentado el sistema da una sentencia para la búsqueda 
de BIC > de 24 ó PCO2 < de 40. Con la acidemia 
se realiza el camino inverso, introduciendo subrutinas 
para los límites de compensación de cada uno de 
los estados ácido-base."- 2, 6, a, 1 1 ,  1a1 (tabla [). 

Para completar el sistema se introdujeron como 
variables el ionograma para calcular el anión gap 
(Na+K)(Cl+BIC) y el tiempo de evolución para definir 
los trastornos respiratorios en agudos, subagudos y 

crónicos. Se incluyó un control de calidad para los 
valores de pH de 7,25 a 7,50 entre los que la relación 
entre pH y concentración de h idrogen iones es prede­ 
cibleí3, 5, io, 15l mediante la fórmula de concentración 
de hidrogeniones realizando el siguiente cá lculo: 
80- decimales de pH= H(+) +2, si la situación no 
es de igualdad, el sistema deriva el proceso al final 
del programa y aparece en pantalla la frase "descarte 
muestra" (tabla 11). 
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T A B L A  1  

Límites de compensación 

Acidosis metabólica: PCO
2

=HCO
3

x1,5+8± 2 

Alcalosis metabólica: PC0
2
=aumento de 0,5 a 

1 mm Hg x c/mEq de aumento de HCO
3 

(2, 6) 

Acidosis respiratoria: 
- aguda (- de 8 hs.): 

HCO
3
=aumento de 0,25 a 1 ,75 mEq x c/1 O mm Hg de 

aumento de PCO
2 

(1 ,  6) 
- subaguda (de 8 a 120 hs.): 

HCO
3
=aumento de 1 , 7 5  a  3  mEqxc/10 mm Hg de 

aumento de PCO
2 

( 1 ,  6a) 

- crónica(+ de 120 hs.): 
HCO_/"'ªumento de 3 a 4 mEq X c/1 O mm Hg de aumento 
de PLO

2 
(1,  2, 6) 

Alcalosis respiratoria: 

- aguda (- de 6 hs.): 
HCO

3
=disminución de 1 a 2 mEq x c/1 O mm Hg de 

disminución de PCO
2 

( 1 ,  2, 12) 

- subaguda (de 6 a 72 hs.): 
HCO

3
=disminución de 2 a 3 mEq x c/10 mm Hg de 

disminución de PCO
2 

(1,  6a, 12} 
- crónica (+ de 72 hs.): 

HCO
3
=disminución de 3,5 a 5 mEq x dlO mm Hg de 

disminución de PCO
2 

(1 ,  6a, 12) 

Referencias: 6a: 6 modificado por los autores. 

T A B L A  1 1  

Control de calidad 

pH entre 7,25 a 7,50 
H+ = 24 x PCO/HCO

3 

80---decimales pH=H±2 
Si no hay condición de igualdad 
"Descarte muestra" 

Respecto al tiempo de evolución se usaron como 
límites para la alcalosis respiratoria aguda hasta 6 

horas; subaguda, de 6 a 72 horas, y crónica, más 
de 72 horas_(Bl En acidosis respiratorias se utilizaron 
para la forma aguda hasta 8 horas; subaguda, de 8 
a 120 horas, y crónica, más de 120 horas_(B} Cada 
una de estas alteraciones tiene un límite de compen­ 
sación. El tiempo de evolución se mide desde el inicio 
de la enfermedad o del episodio que se suponía ori­ 
ginó el trastorno AB. 

Se ut i l iza  como fórmula de anión gap 
(Na+K)(Cl+BIC), tomando como límite máximo normal 
15_(2, in Hay una subrutina encargada del diagnóstico 
de acidosis metabólica mixta (CI y AG aumentados) 
que ingresa si el CI es mayor de 105 y el AG (anión 
gap) mayor de 15 ;  además se incorpora otra sentencia 
para el diagnóstico de acidosis metabólica más alcalo­ 
sis metabólica que utiliza la relación entre la variación 
de BIC y la variación de CI, AG o ambos_\su6, 14l 

Se advierte con una rutina de validación al inicio 
del sistema, no ingresar datos cuando los tres valores 
sean normales (PH=7 ,38 -7 ,42 ;  PCO

2
=38-42;  

BI(=23-27). Con uno solo de ellos patológico el sis­ 
tema realiza la secuencia diagnóstica lógica. 
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No se incorporaron al sistema los trastornos tri­ 
ples. 

Del análisis del estado AB, ionograma y tiempo 
de evolución surgen 29 posibilidades diagnósticas 
teóricas (tabla 111). 

T A B L A  1 1 1  

Posibilidades diagnósticas teóricas de los 
trastornos AB 

Acidosis metabólica AG aumentado. 
Acidosis metabólica AG normal K disminuido. 
Acidosis metabólica AG norma! K normal o aumentado. 
Acidosis metabólica mixta (CI y AG aumentados). 
Acidosis metabólica+alcalosis respiratoria. 
Acidosis megabó!ica+acidosis respiratoria. 
Acidosis metabólica+alcalosis metabólica. 
Acidosis respiratoria aguda. 
Acidosis respiratoria subaguda. 
Acidosis respiratoria crónica. 
Acidosis respiratoria aguda+alcalosis metabólica. 
Acidosis respiratoria aguda+acidosis metabólica. 
Acidosis respiratoria subaguda+alcalosis metabólica. 
Acidosis respiratoria subaguda+acidosis metabólica. 
Acidosis respiratoria crónica+alcalosis metabólica. 
Acidosis respiratoria crónica+acidosis metabólica. 
Alcalosis metabólica. 
Alcalosis metabólica+alcalosis respiratoria. 
Alcalosis metabólica+acidosis respiratoria .. 
Alcalosis respiratoria aguda. 
Alcalosis respiratoria subaguda. 
Alcalosis respiratoria crónica. 
Alcalosis respiratoria aguda +alcalosis metabólica. 
Alcalosis respiratoria aguda+acidosis metabólica. 
Alcalosis respiratoria subaguda+alcalosis metabólica; 
Alcalosis respiratoria subaguda+acidosis metabólica. 
Alcalosis respiratoria crónica+alcalosis metabólica. 
Alcalosis respiratoria crónica+acidosis metabólica. 

Se realizó un relevamiento de 500 determinacio­ 
nes del medio interno en 255 pacientes ingresados 
al Servicio de U.TI. de setiembre de 1987 a febrero 
de 1988; 141 pacientes fueron del sexo masculino. 
La edad promedio del grupo fue de 61,2; las muestras 
se extrajeron de sangre arterial, radial o femoral con 
jeringa de vidrio de 10 cm3 heparinizada, obteniendo 
4 cm3.(7, 13, 15, 191 y se analizaron inmediatamente 
con un equipo automático Corning 168 por personal 
del laboratorio central. 

RESULTADOS 

Los trastornos AB más frecuentemente diagnostica­ 
dos en nuestro Servicio fueron mixtos y correspondie­ 
ron a alcalosis respiratoria más alcalosis metabólica 
y acidosis metabólica más alcalosis respiratoria. A 
continuación se detallan en orden de frecuencia los 
distintos diagnósticos obtenidos con la aplicación del 
sistema: 

Alcalosis respiratoria+alcalosis metabólica 21 % 

Acidosis metabólica+alcalosis respiratoria 20,2 % 

Acidosis metabólica con anión gap aumentado 
13,4 % 

Acidosis respiratoria+acidosis metabólica 1 1 , 4  %  

Alcalosis respiratoria+acidosis metabólica 418 % 

Alcalosis respiratoria subaguda 4,2 % 



Alcalosis respiratoria crónica 3,4 % 

Acidosis metabólica mixta 3,2 % 

Acidosis respiratoria+alcalosis metabólica 3,2 % 

Alcalosis metabólica 2,2 % 

Acidosis respiratoria aguda 1,2 % 

Alcalosis respiratoria aguda 1 ,2  % 

Acidosis metabólica con anión gap normal y K 
disminuido 1 ,2 % 

Acidosis metabólica con anión gap normal y K 
normal o aumentado 1 % 

Alcalosis metabólica+acidosis respiratoria 1 % 

Acidosis respiratoria subaguda 0,6 % 

Tres por ciento de las determinaciones fueron nor­ 
males y se descartó la muestra en 3,4 % de los casos. 

Para simplificar el análisis porcentual de los resul­ 
tados los trastornos AB respiratorios, agudos, subagu­ 
dos y crónicos se incluyeron cuando fueron mixtos 
con acidosis y alcalosis respiratoria. 

DISCUSION 

Con el advenimiento de las microcomputadoras 
y fundamentalmente su accesibilidad en lo que res­ 
pecta a costos y programación para no especialistas 
en el tema aflora la posibilidad concreta de que pe­ 
queños grupos de profesionales dispongan de estos 
equipos para el apoyo de sus tareas habituales. Co­ 
mentamos un sistema para realizar el cálculo rápido 
de alteraciones AB con un diagnóstico de situación 
y exposición de las posibles etiologías. Los datos den­ 
tro del sistema pH, PCO y BIC, son primariamente 
validados en referencia a las valores límite para cada 
variable, cotejándolas con los ingresados para evitar 
errores groseros de carga; con uno solo de estos tres 
valores patológicos el sistema realiza la secuencia 
diagnóstica lógica. Este aspecto resulta evidente si se 
observa la ecuación de H+ de la cual se deduce 
que el pH final resulta de la relación H2C03 y HC0

3 y no de las cantidades absolutas de cada uno de 
ellos; así una concentración normal de HCo

3 
no nece­ 

sariamente significa PH normal, lo mismo sucede con 
la PCO") y la inversa, un pH normal no implica PCO") 
ó neo, normal.161 Acto seguido estos datos ingresañ 
a modo de cálculo necesario para poder enmarcar 
la situación del paciente dentro de algunos de los 
trastornos AS, lo que se realiza mediante subrutina 
para cada una de las alteraciones. 

Finalmente el sistema determina el cuadro pa­ 
tológico procediendo a la búsqueda en las tablas co­ 
nocidas de las causas potenciales del trastorno; si 
es mixto, se presentan las dos primarias que lo confor­ 
man. 

Una vez listadas las causas y mediante una senten­ 
cia gota el sistema se encuentra en condiciones de 
recibir nuevamente información. 

El sistema ha sido realizado con utilitarios de uso 
común de amplia disponibilidad y compatibilidad, 
con lo que se pretende poder trasladarlo a cualquier 
microcomputador que responda a las normas estándar 
de plaza. 

Respecto de los trastornos AB es conocido que 
toda alteración primaria desencadena una reacción 
fisiológica secundaria que es dependiente del sistema 
no efectado'!"- 18) y que nunca sobrecompensa.é- 9l 

En los procesos respiratorios este mecanismo de com­ 
pensación es fundamentalmente metabó)ico03, 16l 

y depende, entre otras cosas, del tiempo de evo­ 
l u c i ó n . v -  SJ lo que fue incluido en nuestro programa 
como una variable fundamental, ya que una muestra 
con valores determinados puede representar un tras­ 
torno simple o doble, dependiendo del tiempo de 
evolución y por supuesto del límite de compensación; 
por ejemplo una acidosis respiratoria que por cálculo 
para menos de 6 horas de evolución es un trastorno 
simple, puede ser mixto, acidosis respiratoria más aci­ 
dosis metabólica si lleva en realidad 96 horas de evo­ 
lución. La explicación es que en esta última situación 
e! organismo, a pesar de haber tenido tiempo (más 
de 96 horas) para elevar el HC03 en los límites apro­ 
piados de compensación, no lo hizo, indudablemente 
porque algún otro trastorno primario está produciendo 
acidosis metabólica. 

En los trastornos primariamente metabólicos, la 
respuesta compensatoria, respiratoria, habitualmente 
es inmediata'!" y está dada por fórrnulas'l- 2, &, 8) 

que hemos modificado debido a que la compensación 
se realiza fisiopatológicamente en tres etapas'J?' y en 
general sólo hay dos fórmulas publicadas para los 
límites de compensación, agudo y crónico, que en 
ciertas condiciones se sobreponen, lo que se evita 
con la modificación mencionada. Esta es una especu­ 
lación teórica que permite un manejo más simple del 
programa en la computadora, pero deberá ser vali­ 
dada con su aplicación en situaciones clínicas reales. 

En los casos de trastornos metabólicos mixtos el 
programa procede de la siguiente manera: si la acido­ 
sis metabólica es por aumento de CI, los mEq de 
aumento de CI {variación de CI) deben ser iguales 
a la disminución de HC0

3 
(variación de Cl=variación 

HC03) si la condición no es de igualdad (menor des­ 
censo de HCO,J hay algún factor que está ahorrando 
HC03, y por ende produciendo alcalosis metabólica, 
aunque el pH sea ácido. Este mismo razonamiento 
se aplica para la acidosis metabó!ica con anión gap 
aumentado. Si la acidosis metabólica es mixta, la va­ 
riación del anión gap más variación de CI debe ser 
igual a variación de HC0316, 14l; en caso contrario, 
se debe presumir la coexistencia de alcalosis me­ 
tabólica. 

En nuestra experiencia los trastornos dobles son 
los más frecuentes, a diferencia de otros autores 
que ind ican como más frecuentes los trastornos 
sirnples.w- 8, 14l 

Esta diferencia podría estar representada porque 
nuestra serie es relativamente pequeña, y está reali­ 
zada en pacientes de Terapia Intensiva. (ól lo cual 
puede hacer los datos no comparables. Es importante 
destacar que la mayoría de los pacientes críticos tie­ 
nen más de un estado patológico, que determinarán 
obviamente más de un trastorno AB. 

Es fundamental el estudio de los trastornos AB 
en el contexto clínico generaJ,(1, 2, 7, 11, 13) el análisis 
aislado de los datos de laboratorio sin correlato clíni­ 
coC2, 8l como, por ejemplo, el tiempo de evolución, 
el ionograma o la patología determinante, está sujeto 
a grandes errores. 

Algunos de los trastornos AB definidos en forma 
teórica no se observaron en la práctica. 

La aplicación de este programa permitió a los 
médicos de nuestra U.T.I. realizar, con facilidad y 
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rapidez, el seguimiento de las alteraciones del medio 
interno que en pacientes críticos se suceden ininte­ 
rrumpidamente, en relación con la evolución de la 
enfermedad fundamental y las terapéuticas que se im­ 
plementan para corregirlas. 

Quizás el dato más falible por la dificultad que 
implica determinarlo sea la fecha de comienzo de 
la alteración del medio interno; en nuestro caso se 
presumió por los antecedentes y la comparación con 
determinaciones obtenidas previamente a su ingreso. 
Si no se puede definir el tiempo y la secuencia en 
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que se produjeron las diferentes alteraciones prima­ 
rias, se invalida la determinación de alteraciones agu­ 
das, subagudas y crónicas y el análisis que de ellas 
derive. Esto relativiza las posibilidades de aplicación 
clínica del programa y obliga a cautela en la interpre­ 
tación de los resultados. 
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