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RESUMEN

Antecedentes: Las alteraciones del equilibrio &cido-base son objeto de estudio de
todas las especialidades médicas. Si bien la mayoria de los casos derivan de una
patologia preexistente, también pueden manifestarse en un contexto primario. La
identificacion adecuada del trastorno acido-base permite caracterizar el proceso
patologico causante. La correcta interpretacion de la gasometria como técnica de
monitoreo del estado ventilatorio, oxigenacion y el equilibrio &cido-base de un
paciente, requiere de la integracion de diversos enfoques fisicoquimicos con el fin
de precisar un diagndstico, cuantificar una respuesta terapéutica, monitorizar la
severidad o la progresion de un proceso patologico. El Objetivo de esta aplicacion
medica es orientar la correlacion clinica del paciente critico con los parametros de
la gasometria sanguinea para caracterizar el trastorno acido-base a través de la
proposiciéon de unas variables aplicadas a una aplicacion que al introducir los datos
desarrolla un algoritmo diagnostico en 1 minuto. Materiales y Métodos: Se realizd
unarevision de la literatura en las bases de datos PubMed, Scopus y Science Direct.
Los articulos fueron seleccionados de acuerdo con el titulo y el resumen y
ordenados por temas relevantes por fisiopatologia, divergencias, enfoque clinico,
diagnéstico y manejo, el cual se elabor6 un articulo teérico y se presento a 2 revistas
cientificas a espera de aprobacién, posterior se contacté con un disefiador de APP
y se desarroll6 una aplicacién medica con el algoritmo del texto tedrico, se incorporé
a un hosting y se radico la aplicacion en la pagina de direccion nacional de derechos
de autor con Numero de registro 13-78-474 fecha del Registro 06-abr-2020.
Resultados: Se realizo una guia de la correlacion clinica del paciente critico con
los parametros de gasometria de la sangre para caracterizar el trastorno 4cido-base
a través de la propuesta de un algoritmo de diagndstico y una aplicacion medica
practica el cual fue validada y puesta a prueba de 24 personas al azar, el cual se
les pidi6 una evaluacién a traveés de Google formulario con satisfaccion del 100%.
Conclusiones: el uso de esta aplicacion facilita la comprension de los mecanismos

fisiopatolégicos del equilibrio acido basico en los pacientes permitiéndonos



identificar el objetivo terapéutico preciso y de esta manera corregir el trastorno

subyacente en los diferentes contextos clinicos del paciente.

Palabras clave: Aplicaciéon, equilibrio acido base, gases arteriales, diagnostico,

algoritmo.

ABSTRACT

Background: The alterations of the acid-base balance are the object of study of all
medical specialties. Although most cases derive from a pre-existing pathology, they
can also manifest in a primary context. The proper identification of the acid-base
disorder allows characterizing the pathological process that causes it. The correct
interpretation of gasometry as a technique for monitoring the patient's ventilatory
status, oxygenation and acid-base balance requires the integration of various
physicochemical approaches in order to specify a diagnosis, quantify a therapeutic

response, monitor the severity or the progression of a pathological process.

The objective of this medical application is to guide the clinical correlation of the
critically ill patient with the parameters of blood gasometry to characterize the acid-
base disorder through the proposition of variables applied to an application that,
when entering the data, develops a diagnostic algorithm in 1 minute.

Materials and Methods: A review of the literature was performed in the PubMed,
Scopus and Science Direct databases. The articles were selected according to the
title and abstract and ordered by relevant topics by pathophysiology, divergences,
clinical approach, diagnosis and management, which was developed a theoretical
article and submitted to 2 scientific journals pending approval, later | contacted an
APP designer and a medical application was developed with the algorithm of the

theoretical text and it was incorporated into a hosting and the application was based



on the national copyright address page with Registration number 13-78-474
Registration date Apr 6, 2020.

Results: A guide of the clinical correlation of the critically ill patient with the blood
gas parameters was carried out to characterize the acid-base disorder through the
proposal of a diagnostic algorithm and a practical medical application which was
valid and approved. of 24 random people, who were asked for an evaluation through
the Google form with 100% satisfaction.

Conclusions: the incorporation of this practical theoretical material by applying the
three theories in a diagnostic algorithm that takes time to understand through this
application facilitates a better understanding of the pathophysiological mechanisms
and allows us to identify a more precise therapeutic objective to correct the

underlying disorder in the different clinical contexts of the patient.

Key words: Application, Acid-base imbalance; blood gases; diagnosis; algorithm
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Introduccidén

Los trastornos del equilibrio &cido-base son frecuentes, especialmente, en el
paciente critico. Si bien la mayoria de los casos derivan de una patologia
preexistente, también pueden manifestarse en un contexto primariot’. La
identificacion adecuada del trastorno acido-base permite caracterizar el proceso
patoldgico causante'l v

Clasicamente, diversos autores: Siggard, Andersen, Henderson, Emmett,
Hasselbalch y Stewart han contribuido en el entendimiento del equilibrio acido-
base®. En la practica clinica, se emplean tres modelos: (A) la ecuacién Henderson-
Hasselbalch para clasificar los trastornos acido-base®, (B) el concepto de exceso de
base por Siggaard-Andersen'’ como pardmetro para valorar la magnitud de la
anormalidad metabdlica, y (C) la diferencia de iones fuertes propuesta por
Stewart??, la cual ofrece mayor informacién sobre condiciones acido-base extremas
observadas en el paciente critico*.

La correcta interpretacion de la gasometria requiere de la integracion de los tres
modelos con el fin de precisar un diagnéstico, cuantificar una respuesta terapéutica
y monitorizar la severidad o la progresion de un proceso patoldgico3iEl objetivo de
este articulo con la aplicacion medica es orientar la correlacion clinica del paciente
critico con los parametros de la gasometria para caracterizar el trastorno acido-base
a través de la proposicién de un algoritmo diagnoéstico llevado a la utilidad de una

aplicacién médica.




1. Problema de Investigacion

1.1 Planteamiento del Problema

Las alteraciones acido-base generalmente son consecuencia de una patologia
preexistente, aunque en raras ocasiones tienen un caracter primario. Los trastornos
mixtos son los mas comunes; para poder identificarlos, el médico debe evaluar la
respuesta fisiolégica compensadora para cada trastorno, si los valores se
encuentran fuera del rango esperado, se traduce en un trastorno mixto. ViSj
conocemos el grado de compensacion metabdlica o respiratoria podremos realizar
diagnoésticos mas precisos. «Estimar» y realizar célculos incorrectos conduce a
diagnésticos erréneos y se traduce en malos tratamientos de aqui la importancia de
tener a la cabecera del paciente una herramienta innovadora que no ayude a
orientar la correlacion clinica del paciente critico con los parametros de la
gasometria sanguinea para caracterizar el trastorno acido-base a través de la
proposicidén de unas variables aplicadas a una aplicacion que al introducir los datos
desarrolla un algoritmo diagnostico en 1 minuto , por eso queremos resaltar la
importancia y los cambios que realizara nuestra aplicacion en el mundo de cuidado
critico ayudando al personal médico a tomar decisiones terapéuticas contundente
en el manejo diferentes escenarios clinicos en muy corto tiempo y a su vez facilitara
la comprension mas clara desde las diferentes teorias el equilibrio acido base™* su
importancia y el impacto en el desenlace final al tomar una decision correcta que
marcara la diferencia con respecto a otros escenario donde no se usa nuestra

herramienta tecnoldgica.



1.2 Pregunta problema

¢Sera que la aplicacion MedicalApis podra orientar en la correlacion clinica del
paciente critico con los parametros de la gasometria sanguinea para caracterizar el

trastorno acido-base?



1.3 Justificacion

Uno de los campos de aplicacion de las telecomunicaciones mas antiguo y al mismo
tiempo con mayor potencial es el de la Telemedicina. La posibilidad de aumentar la
capacidad de diagndstico y curacion de enfermedades a larga distancia con la
ayuda de la tecnologia ha atraido siempre a mucha gente, pero GUnicamente se ha
podido mostrar de forma plena el potencial ofrecido una vez alcanzado el desarrollo
actual de las comunicaciones de banda ancha y moviles. Asi, se abre un gran
abanico de posibilidades de uso de estos dispositivos en la Telemedicina, como,
entre otros, el telediagndstico, la teleconsulta, por ende, una aplicaciéon medica que

nos arroje un diagnostico gasométrico en 1 minuto.X

Las alteraciones del equilibrio acido base se pueden presentar en pacientes de
forma primaria 0 secundaria a un proceso patolégico por lo cual partimos de
necesidad orientar la correlacion clinica del paciente con los pardmetros de los
gases arteriales de manera sencilla y precisa para realizar un diagnéstico de las
alteraciones del equilibrio acido base correcto el cual nos permita realizar
intervenciones terapéuticas adecuadas y oportunas .por lo cual se realiza una
revision de la literatura cientifica en la cual se consultaron en diferentes bases de
datos en busca de articulos relevantes. Se concluy6 la importancia de plantear la
interpretacion de los gases arteriales en diferentes pasos, aparte de eso realizar un
enfoque practico partiendo de las diferentes teorias de equilibrio acido base debido
a que en el entorno medico se desconoce la interpretacion adecuada de un gas
arterial la importancia y el impacto beneficioso el cual repercutird en el beneficio
terapéutico del paciente de ahi desde donde parte nuestro interés por plantear esta
revision y aplicacion medica aparte de los diferentes algoritmo para la adecuada

interpretacion .

Xi






2. Objetivos

2.1 Objetivo General

Aportar una herramienta tecnoldgica que permitan establecer una secuencialidad

para la lectura de gases arteriales con validez y precision.

2.2 Objetivos especificos

¢ Diferenciar mediante formulas establecidas el origen arterial o venoso de una

muestra de gases en sangre

e Establecer indices que permiten evaluar la oxigenacion de las sangres en

los pacientes

e Permitir la interpretacibn gasométrica mediante diferentes estrategias

evaluadoras que apoyen la toma de decisiones en el paciente critico






3. Marco Teérico

Gasometria

Los gases arteriales es una técnica de medicion de los parametros respiratorios y
metabdlicos invasiva que permite, en una muestra de sangre arterial o venoso,
determinar el PH, la presion arterial de oxigeno, y dioxido de carbono y la

concentracion de bicarbonato.

El estudio de la gasometria esta indicado cuando existe la necesidad de evaluar el
estado ventilatorio, de oxigenacion y el equilibrio &cido-base con el fin de establecer
un diagnostico, medir la respuesta terapéutica como la oxigenoterapia y monitorizar

la severidad de un proceso patol6gico©.

Los analizadores de gases sanguineos usan tres tipos de electrodos para la
medicion directa del potencial de hidrogeniones (pH), la presion parcial de oxigeno
(pO2) y la presién parcial de dioxido de carbono (pCO2), a partir de estas mediciones
se puede calcular de manera matematica otros parametros como el ion bicarbonato
(HCO3"), el exceso de base (BE), saturacién de oxigeno (SaO3z), metabolitos como

el lactato y electrolitos®*%1? (Tabla 1).
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Tabla 1 Parametros normales

Parametro Valor Normal
pH 7.35-7.45
pCO2 (mmHQ) 35-45
HCOs™ (mmol/L) 20 — 24
pO2 (mMmHgQ) 80— 100
Sa0:2 (%) 95 - 100
BE -2a+2
Lactato (mmol/L) <2

Na* (mEg/L) 135 - 145
K* (MEg/L) 35-5

Cl- (mEqg/L) 95 -105

pH: potencial de hidrogeniones; pCO2z: presién parcial del
dioéxido de carbono; HCOs™: ion bicarbonato; pO2: presion
parcial de oxigeno; SaO2: saturacion arterial de oxigeno BE:
exceso de base; Na*: ion sodio, K*: ion potasio, CI: ion cloro

Fuente de tabla 1: Autor Isaias Garcerant Campo

Importancia de la regulacion del pH

El ion hidrogeno (H*) es uno de los parametros mas importantes en el equilibrio
acido-base y su concentracion depende de la interaccion entre la pCO2, la
concentracion plasmatica de HCOzs™ y de la disociacion constante del H2CO3?-14, El
pH en niveles fisiologicos es esencial para los procesos biolégicos, incluido el
suministro de oxigeno a los tejidos, la estructura correcta de las proteinas e
innumerables reacciones bioquimicas que dependen pH neutro para estar en

equilibrio215:16,
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Ademas, las funciones celulares como la glicolisis, gluconeogénesis, mitosis,
sintesis de ADN, entre otras, son alteradas por cambios agudos del pH. Por lo tanto,
se requiere de una serie de mecanismos de compensacion para responder
rapidamente a los cambios de la concentracion de H* en todos los compartimentos

celulares?16.17,

Sistemas de compensacion

La concentracion de H* dentro del plasma y otras soluciones acuosas es
estrechamente regulada. El metabolismo celular produce alrededor de 70 mmol/dia
de H*, pero en condiciones fisiolégicas, la concentracion permanece balanceada

entre 36-43 nmol/L%7, gracias a los siguientes sistemas de regulacion:

1. Buffering: Es una respuesta fisico-quimico rapida. Un buffer es una solucion
que resiste los cambios en el pH cuando se agregan acidos o alcalis. Los
buffers que regulan el pH en los fluidos intracelulares o extracelulares
incluyen sodio bicarbonato (NaHCOs3s), acido carbonico (H2COs), fosfatos,
proteinas (albimina, globulinas), hemoglobina y oxihemoglobina216-18 | a
dinamica del sistema es predominante de HCOs/ H2COs de la siguiente

manera:

CO2 + H20 « H2CO3 <~ H*+ HCO3™ + (Na*) « NaHCOs

El principio de Le Chatelier establece que cuando las variables de concentracion,
presibn o temperatura cambian, los sistema en equilibrio reaccionan en
consecuencia para reestablecer un nuevo estado de equilibrio, lo cual indica que si
se producen mas H*, la ecuacion se desplazara hacia la izquierda para que se
formen mas reactivos y el sistema permanezca en equilibrio'>'’. La conversién de
CO2 a H2COs es lentamente catalizada por la anhidrasa carbonica presente en el
tejido pulmonar y renal. El H2COs se ioniza lentamente para producir H* y HCO3™,

mientras que el NaHCOs se ioniza completamente para producir HCO3™. 4514
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2. El Sistema respiratorio, incrementa o reduce la concentracion de H* o de
CO2, a través de cambios en la ventilacion alveolar (hiperventilacion o
hipoventilacion) mediado por quimiorreceptores. Desde el punto de vista
cuantitativo, este sistema es mayoritario y depende de la oxidacién completa

de los aniones durante el ciclo de Krebs316.19.20,

3. El Sistema renal, elimina los H* producidos en el metabolismo de los
aminoacidos, a través de la formacion de urea o de ion amonio, al mismo
tiempo que se eleva o disminuye la secrecion de H* en el tubulo proximal,
ademas, reabsorbe alrededor del 80% del HCOs™. Existe una relacion
importante entre el transporte de HCO3™ y la excrecion de &cido debido a que
durante la acidosis la excrecion de acido titulable se modifica inversamente

con la cantidad de HCOs™ administrado312:13.18.21,
Por consiguiente, los trastornos del equilibrio acido-base tendran una respuesta
compensatoria: renal, mediada por HCO3™ en trastornos respiratorios, y respiratoria,

mediada por CO2 en trastornos metabdlicos (tabla 2).

Tabla 2: Trastornos primarios y compensaciones esperadas

Trastorno pH pCO:2 HCOs- Cambio
primario (mmHgQ) (mEqg/L) compensador
Acidosis <7.35 > 45 HCOs- 1
respiratoria

Acidosis <7.35 <20 PCO:2 |
metabdlica

Alcalosis > 7.45 <35 HCOs- |

respiratoria
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Alcalosis > 7.45 > 24 PCO2 1
metabolica

pH: potencial de hidrogeniones; pCO2: presion parcial del didxido de carbono;
HCO3-: ion bicarbonato

Fuente: Elaborado por los investigadores

(A) Ecuacion Henderson-Hasselbalch

El enfoque tradicional de Henderson-Hasselbalch define el pH en su variante no
logaritmica como [H*] = 24 + pCO2/HCOs". El modelo se basa en la aplicacion de la
ley de accion de masas en equilibrio del CO2y la relacion existente entre el HCO3~

plasmatico y la concentracion de acidos fuertes?%??, a través de la siguiente formula:

pH = pKa + logio [HCO37] / (0,03 x pCO2)

Donde pKa, es el logaritmo negativo de la constante de disociacion acida del acido
débil. La ecuacion permite inferir que el CO2 y el HCO3™ son variables que
determinan el sistema que corrige las alteraciones de los H*, lo que permite clasificar
los trastornos acido-base de acuerdo al tipo primario de acido que se encuentre

elevado o disminuido6.23,

Aunque es exacta matematicamente, no considera aspectos como: la presencia de
amortiguadores distintos del HCO3™ (proteinas plasmaticas), la intervencion de los
acidos débiles como los fosfatos y la correlacion directamente proporcional existente
entre el HCOz™ y la pCO2823:24

Brecha anidnica

La brecha anionica (AG), es la diferencia que existe entre aniones y cationes

plasmaticos, basandose en el principio de electroneutralidad. El valor resultante es
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normalmente positivo (12 + 2 mEg/l), y refleja aniones como las proteinas, fosfatos

y sulfatos?0.22:25,

Se emplea para hacer diagnostico diferencial de la acidosis metabdlica debido a
que permite distinguir las causas®?°, una nemotecnia para recordar las causas de
acidosis metabdlica con AG elevado es “MUDPILES”: Methanol, Uremia, Diabetic
ketoacidosis (DKA), Paraldehyde, Isoniazid and Iron, Lactic acid, Ethylene glycol
and Ethanol induced ketoacidosis, Salicylates. Para las acidosis metabdlicas con
AG disminuido se emplea la nemotecnia “ACCRUED” Aldosterone inhibitors,
Compensation for respiratory alkalosis, Carbonic anhydrase inhibitors
(acetazolamide), Renal tubular acidosis (RTA), Ureteral diversion, Extra

alimentation and Diarrhea?.

En cuanto a las limitaciones de la BA se encuentran: asuncion de concentraciones
de albumina y fosfatos normales, exclusion de los iones no medidos, por lo que en

el paciente critico?®, debe corregirse la férmula:

(Na*) - (CI + HCO3") + 2.5 (4.5 - albumina en g/dL)

Existen situaciones en las que coexisten trastornos metabdlicos, para identificar
trastornos metabolicos mixtos, se utiliza el delta AG (AG medido — AG corregido) un
resultado >6 es acidosis metabdlica con AG aumentado y <6 es acidosis metabdlica
con AG disminuido. Ante la sospecha de que el origen de la acidosis metabdlica sea
algun toéxico, sera indispensable calcular el gap osmolar y el AG urinario,

respectivamente*>25,

(B) Exceso de Bases

Con el fin de comprender como el pH y la concentracién de HCOs— son alterados
independientemente de la pCOz2, Siggard-Andersen propusieron el concepto de

exceso de base como la cantidad de acido o base de acido o base fuerte, necesaria
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para mantener el pH en 7.4 y una temperatura de 37 °C con una pCO2 de 40

Las limitaciones del exceso de base consisten en que no permite determinar la
causa de la acidosis metabdlica y asume concentraciones normales de albumina y
fosfato. En el paciente critico, las concentraciones de albumina y fosfato se
encuentran frecuentemente disminuidos, por lo que se emplea la férmula corregida

del exceso de base?’

(HCOg3 - 24.4) + ([8.3 x albumina x 0.15] + [0.29 x fosfato x 0.32]) x (pH - 7.4)

(C) Método de Peter-Stewart

El modelo de Stewart’, incluye el andlisis y la relacion de los componentes de los
fluidos humanos (agua, iones fuertes en el agua, acidos débiles en el agua y CO2)
a través de los siguientes principios fisicoquimicos fundamentales: principio de la
electroneutralidad, ley de conservacion de masas, y el equilibrio de disociacién
electroquimica. Ademas, afiade el HCOs como una variable dependiente,
estableciendo que los cambios en los H* y por lo tanto, en el pH, solo pueden ocurrir
a través de la modificacion de tres factores independientes: (j) pCOzq, (ii) diferencia

de iones fuertes (SID) y (iii) concentracion de acidos débiles totales (Ator)%7924

La (i) PaCOz, es definida como la presion ejercida por el CO2 en la sangre arterial,
independiente de cada gas arterial. El (i) SID es la diferencia entre la suma de
concentraciones de los cationes y las concentraciones de los aniones del plasma,
tiene un gran valor electroquimico sobre la disociacion del agua, a medida que el
SID aumenta, el H+ disminuye y consecuentemente el pH aumenta para equilibrar
la electroneutralidad. La (iii) Ator, hace referencia a la albimina, los fosfatos

orgéanicos y al HCOzs", que estan parcialmente disociados en sangre?282°,
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A partir de este modelo, se puede concluir que las variaciones del pH dependen del
grado de disociacion del agua plasmatica (H*, OH~) como fuente productora de H*
y a su vez esta disociacion depende de los tres factores independientes (pCOz2, SID,

y Atot)?9:30

Aplicacion clinica: Diagnéstico de los trastornos acido-base en 7 pasos y

bases para la aplicacion medica

El enfoque de los trastornos acido-base, requiere establecer una correlacion clinica
entre la historia clinica del paciente (anamnesis y examen fisico) y los parametros
de la gasometria®!4. En esta revision, recomendamos el uso de un enfoque
sistemético de resolucion de problemas a través de un algoritmo diagnéstico (figura
1), con el fin de orientar la correcta interpretacion y el diagnéstico de los trastornos

acido-base, a través de la siguiente secuencia analitica:

1. ldentificar tipo de gas: la lectura correcta de la gasometria arterial requiere
de la verificacion del gas arterial, a través de la razon entre la formula (80
— Mantisa pH) y el calculo de hidrogeniones (H*= 24 (pCO2)/HCOz3),
donde la mantisa, se refiere a la fraccion decimal de un logaritmo que
sigue a la caracteristica o parte entera (ej. 7.34, la parte enteraes 7 y la
mantisa es 0.34). Si el resultado es <2 se prosigue con la secuencia

analitica.

2. Grado de Oxigenacion: se evalla el indice Pa/Fi que relaciona la presion
arterial de oxigeno y la fraccidon inspirada de oxigeno (pO2/FiO2), la
alteracion del intercambio gaseoso se mide como estrés respiratorio leve
(<300), moderado (<200 — 100) y severo (<100). El indice Sa/Fi permite
monitorizar en forma no invasiva la oxigenacion sin requerimiento de

estudio gasometrico.
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Evaluar el estado del pH: determinar si el pH sanguineo indica acidosis
(<7.35), alcalosis (>7.45) o si est4 en rangos normales (7.35 — 7.45). El
sufijo “osis” se utiliza cuando el pH se encuentra fuera del rango normal y
‘emia” cuando existe una alteracién acido-base donde el pH esta dentro

del rango normal.

. Caracterizar el trastorno primario: a través del analisis del componente
metabdlico (HCO3) o respiratorio (pCO2), con el fin de determinar el

origen o la predominancia del trastorno acido-base (tabla 2).

4.1 Si el trastorno es metabdlico, se aplican las tres teorias (Henderson-
Hasselbalch, exceso de bases y Peter-Stewart) con el fin de establecer el
diagndstico diferencial, evaluar la magnitud de la alteracion y caracterizar

el trastorno metabdlico.

Determinar la respuesta compensatoria o0 trastorno mixto: posterior a la
identificacion del trastorno primario (metabdlico o respiratorio), se verifica
si el otro componente realiza la compensacion del pH o perpetda el
trastorno &cido-base. Si tanto a la medicion del pH como la del pCO:2 son
anormales se considera un trastorno acido-base mixto (suplemento #1 y
tabla 2).

Identificar evolucion del trastorno: a través del comportamiento de las
variables pH/HCOs/pCO2 se determina el tiempo de evolucion del

trastorno acido-base en agudo, subagudo y crénico (Suplemento #2)

Evaluar perfusion: se utiliza la razén entre el delta de CO2 (CO2 arterial -
CO2 venoso) y el diferencial del contenido arterioso-venoso de oxigeno
Ca — v02 (Contenido arterial de Oxigeno, CaO2y contenido venoso de
oxigeno, CvO2). El Ca—v02, depende de la SaO2, SvO: y la

hemoglobina, 1 g de hemoglobina transporta 1.34 mL de 02373~
Pagina 9 de 79



37,16,18,28,29,31-34

Caso llustrativo

A continuacion, el algoritmo diagndéstico para los trastornos acido-base propuesto

en la figura 1, es aplicado al siguiente caso clinico:

Caso: Femenina de 52 afios de edad es admitida a la UCI, con historia de
hipertension arterial, diabetes mellitus tipo Il, falla cardiaca con fraccion de eyeccion
ventricular izquierda de 35%, intervenida quirdrgicamente por una colecistectomia
abierta, el primer dia postoperatorio presento signos de inestabilidad hemodindmica
asociada a anemia requiriendo nueva intervencion por sangrado del lecho vesicular.
Dos dias mas tarde desarroll6 un cuadro febril, taquicardia, taquipnea,
desorientacion, disminucion de la presion arterial diastolica con requerimiento de
oxigeno con FiO2: 0.5. El diagnostico presuntivo fue un Shock séptico con
hipoperfusion tisular, asociado a absceso subfrénico. Los siguientes son los

parametros de laboratorio:

Gases Arteriales HCOs: 14 mEq/L
pH: 7.25 Sa02=67%
pCO2: 30 mmHg BE: - 16

pO2: 80 mmHg

HCOs: 12 mEqg/L

Sa02: 87%

BE: - 14

Hemoglobina: 10.4 g/dI
AlbUumina: 2 gr/dl

Panel Quimico
Na*: 135 mEqg/L

Gases Venosos K*: 3.5 mEqg/L
pH: 7.20 Cl: 100 mEg/L
pCO2: 39 mmHg P: 2.5 mg/dI

pO2: 70 mmHg Lactato: 8 mmol/L
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Basado en la secuencia analitica, se inicia con la verificacion del tipo de gas
obtenido, aplicando la formula y reemplazando valores: ((80 — 25)/ ((24) (30)/12)),
se obtiene un valor de 0.9, correspondiente a gas arterial, por lo que se procede con
el analisis. Luego, se identifica el grado de oxigenacion del paciente con el indice

Pa/Fi (80 mmHg/0.5), resultando en 160 mmHg, es decir, hipoxemia moderada.

En relacion al trastorno acido-base, en este caso, el pH es de 7.25, lo cual
corresponde a una acidosis. El HCOs™ se encuentra disminuido, indicando que el
trastorno primario es acidosis metabdlica. El uso de la formula para evaluar la
compensacion daria lugar a un célculo de pCO2 de 24 a 28 mmHg (1,5x 12+8) =
2. Por lo tanto, debido a que el pCOz2 calculado es menor al medido, se considera
que el paciente presenta un trastorno mixto: acidosis metabdlica y alcalosis
respiratoria. Luego, la presencia conjunta de pH/HCO3/pCO:2 disminuidos indican

una acidosis metabdlica subaguda.

Debido a que el trastorno es metabdlico, se continda con la aplicacién de las tres

teorias:

(A) Henderson-Hasselbalch, el calculo del AG es de 26.5 ((135 + 3.5) — (100
+ 12)), resultado que se procede a corregir debido al contexto de paciente
critico, en este caso fue de 18, a través de la formula (135) — ((100 + 12)) + 2.5
(4 - 2), es decir, acidosis metabdlica con AG aumentado. Con el fin de verificar
que no exista otro trastorno acido-base subyacente, se calcula el delta AG
(26.5 — 18.5) = 8, de esta manera, se confirma el diagnostico. La presencia de
lactato elevado y siguiendo la nemotecnia “MUDPILES”, se considera una

acidosis metabdlica hiperlactasémica secundario a shock séptico.

(B) Exceso de bases, debido a que el BE es -14, se caracteriza la acidosis
metabdlica, adicionalmente, el pCO2 <35 mmHg, permite en este caso

establecer una acidosis metabdlica parcialmente compensada.



(C) Peter-Stewart, el pCO2 disminuido identifica una alcalosis respiratoria,
luego a través de la férmula de diferencia de iones fuertes: (135 + 3.5 - 100),
se obtiene un resultado en rangos normales (38.5), por lo que se procede a
evaluar el Ator, la albimina disminuida permite caracterizar una alcalosis

hipoalbuminémica y acidosis orgénica hiperlactasémica.
Finalmente, se valora la perfusion utilizando la razén entre Delta pCO2 (30 — 39) y

el Ca-vO2 (12.1 — 9.33), se obtiene un valor de 3.24, indicativo de hipoperfusion. El
CaOz2 fue calculado como (10.4 x 1.34 x 0.87) y el CvO2(10.4 x 1.34 x 0.67).

Tabla 3: Trastornos primarios y respuestas compensadoras

Trastorno Primario Resultado esperado

Acidosis metabdlica pCO:2 esperado = (1,5x HCO3z +8) £ 2
Alcalosis metabdlica pCO:2 esperado = (0,7 x HCOs + 23) + 2
Acidosis respiratoria  HCOs esperado = 24 + 0,1 x (pCO:z2 - 40)
aguda

Acidosis respiratoria HCOgs™ esperado =24 + 0,4 x (pCOz2 - 40)
cronica

Alcalosis respiratoria  HCOs esperado = 24 - 0,2 x (40 - pCOz2)

aguda

Alcalosis respiratoria HCOgs™ esperado =24 - 0,5 x (40 - pCO2)

cronica

pCO:: presion parcial del diéxido de carbono; HCOgs  : ion bicarbonato
Tabla 3: Tomada del Libro de la uci de Paul Marino Edicion 3 seccion IX PAG
503-533
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Tabla 4: Evolucion de los trastornos acido-base

Trastorno Estado pH pCO:2 HCOs
Acidosis Aguda v 4 —
respiratoria Subaguda v 4 4
Crénica — 4 4
Acidosis Aguda v — v
metabdlica Subaguda v v v
Crobnica v v
Alcalosis Aguda 4 v —
respiratoria Subaguda 4 v v
Crénica — v v
Alcalosis Aguda 4 — 4
metabolica Subaguda 4 4 4
Cronica — 4 4

pCOz2: presion parcial del didxido de carbono; HCOs™ : ion bicarbonato
Tabla 3: Tomada del Libro de la uci de Paul Marino Edicion 3 secciéon IX PAG
503-533
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Gréafico 2: Algoritmo de las
tres teorias del estado Acido

-Base




4. Disefio Metodoldgico

4.1 Tipo de Estudio

Aplicacion Medica y Articulo Cientifico

Se realiz6 una revision no sistematica de la literatura en bases de datos como PubMed,
ScienceDirect, Scopus y OvidSP.

En la basqueda avanzada se utilizaron los términos MESH: Acid-Base, Equilibrium OR
Acid-Base imbalance OR Acidosis OR Alkalosis OR Hydrogen-lon Concentration,
incluidos en el titulo, el resumen o las palabras claves, Posteriormente se procedié a
seleccionar articulos de acuerdo al titulo y resumen de manera que se clasificaron por
tematicas consideradas relevantes por los autores para su posterior revisibn minuciosa
como historia, fisiologia, fisiopatologia, consecuencias, divergencias, enfoque clinico

(segun diferentes autores), diagnostico, prondstico y manejo.

4.2 Area de Estudio

Aplicacion Medica y Articulo Cientifico
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4.3 Poblacién y Muestra

Esta aplicacién Medica y Articulo de revision de gases arteriales es gratuita y aplicada
para todo profesional de la salud.

4.4 Instrumento de Captura de Datos

Se realizdé una aplicacion medica el cual fue disefiada en Android studio, kodular y app
inventora el cual el disefiador de la aplicacion tiene las suscripciones legales de cada

una de lo software para el disefio y utilizacién del mismo.

4.4.1 Validacion del Instrumento

Esta aplicacién fue validada a través de una encuesta en la pagina de Google formula
gratuita a 24 médicos el cual se les dio el link de descarga de la APP y ellos actualmente
la tienen activa la utilizaron con varios casos de gases arteriales luego se les menado un

formulario para evaluarla.

Paso 1. Descargar la Aplicacion

Paso 2. Registrar su Usuario

Paso 3. Registrar los reportes de los laboratorios asociado a las variables gasométricas
Paso 4. Clic en Validar, automaticamente le aparece un diagnostico presuntivo

Paso 5. Diagnosticar. Realiza un analisis completo de las diferentes teorias de gases

arteriales y arroja el diagnostico.
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Gréfico 3: Pasos para entrar a la aplicacion. Imagen Grafica del paso a paso
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45 Fase de Andlisis de Datos

Google formula nos da inmediatamente un registro y graficas de datos con las respuestas

de las 24 personas en el cual fue evaluada la aplicacion.

« Grafico 4: Realizacion de Encuesta en Google formula

B Datosdecontacto [ ¢

Seccion 1 de 2

APLICACION MEDICA ENCUESTA DE &
CALIDAD

APLICACION DE GASES ARTERIALES MEDICALAPIS

nNEge oo

Pregunta

Nombre *

Texto de respuesta corta

Correo electronico *

. Texto de respuesta corta

https://docs.google.com/forms/d/1dSWz|{SFUZgO0yEON5g0RD7h bn2balP18txX
6G1FV6k/edit
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Gréafico 5: NUmero de personas que realizaron la encuesta.

Distribucion de las puntuaciones totales

25
20

]
Count: 24

MNP de encusstacdos

Puntuacion abtenida

Resultados y Discusiones

Se realiz6 una encuesta a 24 personas para evaluar la utilidad de nuestra aplicacion el
cual se establecieron 6 preguntas con opcién de si 0 no y una pregunta abierta para ver
subgerencias, dentro de las preguntas encontramos si la aplicacién identificaba el
trastorno, si diferenciaba las teorias del estado acido base, si era practica, si la
recomendaban, si le gustaria tenerlo en las redes y si podia impactar en la plataforma,
cuyo resultado fue 100% a favor de la aplicacién por lo que se dejé registro de la
encuesta, y se sometid a registro de autor la aplicacion con aceptacion. En el momento
estamos a la espera de publicarla en la Play Store.

Actualmente estamos Informado por las redes a mas de 80 mil personas por Instagram

de la aplicacion
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Gréafico 6: Grafico de Diferencia si las personas entendieron los trastornos

explicados por la aplicaciéon médica.

DIFEREMNCILA ACIDOSIS DE ALCALOSIS

24 respuestas

- S|
- N
DIFEREMCIA LOS DIFEREMTES TRASTORMOS ACIDOD BASE
24 respuestas
- S|
- N
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Gréfico 7: Grafico para evaluar si la aplicacion es practicay si la recomienda:

ES PRACTICA

24 respuestas

[ =]
-, MO
L& RECOMIENDAS
24 respuestas
& Si
- MO
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Gréfico 8: Grafico para evaluar si la aplicacion la quieren en las redes sociales y si

puede impactar:

TE GUSTARIA TEMERLA EM LAS REDES

24 respuestas

- Si
- NO
o Cpcion 3

CRES QUE PUEDE IMPACTAR EMN LA PLATAFORMA DE LAS APP

24 respuestas
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Gréafico 9: Comentarios de las personas gque validaron la Aplicacion

Comentarios

22 respuestas
Excelente y muy practica la aplicacion. Demasiado completa en su contenido y muy facil de entender.
Aplicacion muy Gatil
Excelente aplicacion
Excelente aplicacion, practica y es una forma didactica de continuar ampliando conocimientos
Excelente aplicacion muy Gtil al servicio delos.profesionales de la salud
Excelente publicacién para i interpretacién répido y COMPLETA sobre asimetria arterial. Felicidades!
Es excelente
Muy buena aplicacién

Exelente aplicacidn

Conclusioén

El uso de un enfoque ldgico y sistematico aplicado a una APP es necesario para
interpretar adecuadamente los pardmetros de la gasometria e identificar oportunamente
el trastorno acido-base. En la préactica clinica, la teoria Henderson-Hasselbalch, es un
modelo simplificado y de facil medicion, el exceso de base, proporciona una estimacion
de la magnitud del trastorno acido-base, y la teoria Peter-Steward, permite una
interpretacion mas correcta de las alteraciones metabdlicas principalmente en los
trastornos complejos del paciente critico. La incorporacion de las tres teorias en un
algoritmo diagnostico (figura 1) facilita un mayor entendimiento de los mecanismos
fisiopatoldgicos y permite identificar un objetivo terapéutico mas preciso para corregir el

trastorno subyacente en los diferentes contextos clinicos del paciente.
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Abstract

Background: Alterations in the acid-base balance are studied in all medical specialties.
Although most cases derive from a preexisting pathology, they can also manifest
themselves in a primary context. The proper identification of the acid-base disorder allows
the pathological process to be characterized. The correct interpretation of the blood
gasometry as a technique for monitoring the ventilatory status, oxygenation and acid-
base balance of a patient requires the integration of various physicochemical approaches
in order to specify a diagnosis, quantify a therapeutic response, and monitor the severity

or the progression of a pathological process.

Material & Method: A literature review was conducted in the PubMed, Scopus and
Science Direct databases. The articles were selected according to the title and the
abstract and sorted by topics relevant by pathophysiology, divergences, clinical approach,
diagnosis, and management. Results: A guide the clinical correlation of the critical patient
with the blood gasometry parameters to characterize the acid-base disorder through the
proposition of a diagnostic algorithm. Conclusion: The incorporation of the three theories
in a diagnostic algorithm facilitates a greater understanding of the pathophysiological
mechanisms and allows us to identify a more precise therapeutic objective to correct the

underlying disorder in the different clinical contexts of the patient.

Keywords: Acid-base imbalance; blood gases; diagnosis; algorithm
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Introduction

Acid-base disorders are frequent, especially in the critical patient. Although most of the
cases derive from a preexisting pathology, they can also manifest themselves in a primary
context>?. The proper identification of the acid-base disorder allows to characterize the
causative pathological process.
Classically, different authors: Siggard, Andersen, Henderson, Emmett, Hasselbalch and
Stewart have contributed to the understanding of the acid-base balance3. In clinical
practice, three models are currently used:
(A) The Henderson-Hasselbalch equation to classify the acid-base disorders. ©
(B) The base excess concept by Siggaard-Andersen’ as a parameter to assess the
magnitude of the metabolic abnormality 6,
(C) The strong ion difference proposed by Stewart,2° which offers more information about
extreme acid-base conditions observed in the critical patient®.
The correct interpretation of the blood gasometry requires the integration of the above
mentioned three models in order to specify a diagnosis, quantify a therapeutic response
and monitor the severity or the progression of a pathological process3>.
The aim of this article is to originally propose a diagnostic algorithm for guiding physicians
to perform an adequate correlation between the clinical condition of critical patients and
their acid-base parameters, in order to achieve an accurate characterization of the
patients” acid-base disorders.

Material & Method

A review of the literature was performed in the PubMed, Scopus and Science Direct
databases. The following MESH terms were used for the advanced search, such as “acid-
base equilibrium” or “acid-base imbalance” or “acidosis “or “ alkalosis”, which were
included in the articles title, abstract or key words. The search was restricted to articles
published after 2000, although some previous articles were reviewed in order to describe
traditional approaches. The articles were selected

according to the title and the abstract and sorted by topics considered relevant by the
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authors for performing a detailed review, including pathophysiology, divergences, clinical

approach (according to different authors), diagnosis, and management.

Blood gasometry
The blood gasometric study is indicated when there is the need to evaluate the ventilatory
status, the oxygenation and the acid-base balance in order to establish a diagnosis,
measure the therapeutic response to oxygen-therapy and monitor the severity of a
pathological process?O.
The blood gas analyzers use three types of electrodes for the direct measurement of the
hydrogen-ion potential (pH), the partial pressure of oxygen (pO2z) and the partial pressure
of carbon dioxide (pCO2), from these measurements it is possible to mathematically
calculate other parameters such as the bicarbonate ion (HCO3"), the base excess (BE),
and the oxygen saturation (Sa02)%1%1? (Table 1).

Importance of pH regulation

The hydrogen-ion (H*) is one of the most important parameters in the acid-base balance
and its concentration depends on the interaction between the pCOg2, the plasma
concentration of HCOs~ and the dissociation constant of H2COs!'?%4. The pH at
physiological levels is essential for biological processes, including the supply of oxygen
to the tissues, the correct structure of the proteins and countless biochemical reactions
that  depend on a neutral pH to be in equilibrium?12.15.16
In addition, cell functions such as glycolysis, gluconeogenesis, mitosis, DNA synthesis,
among others, are altered by acute changes in pH. Therefore, a series of compensatory
mechanisms is required to respond quickly to the changes in the concentration of H* in
all cellular compartmentst?16.17,

Compensation systems

The concentration of H* within the plasma and other aqueous solutions is tightly
regulated. The cell metabolism produces about 70 mmol/day of H*, but under
physiological conditions, the concentration remains balanced between 36-43 nmol/L,%’

due to the following regulation systems:
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» Buffering: It is a rapid physicochemical response. A buffer is a solution that resists the
changes in pH when acids or alkalis are added. The buffers that regulate the pH in
intracellular and extracellular fluids include sodium bicarbonate (NaHCOz3), carbonic acid
(H2CO3s), phosphates, proteins (albumin, globulins), hemoglobin and oxyhemoglobin. 1?16~

18 The dynamics of the system is predominantly of HCOs™/ H2COz as follows:

CO2 + H20 & H2CO3 < H*+ HCO3™ + (Na*) « NaHCOs

Le Chatelier principle establishes that when the concentration, pressure or temperature
variables change, the systems in equilibrium react accordingly to reestablish a new
equilibrium state, which indicates that if more H* are produced, the equation will shift to
the left so that more reagents are formed and the system remains in equilibrium*?17, The
conversion of CO:2 into H2COs is slowly catalyzed by the carbonic anhydrase present in
the pulmonary and renal tissues. The H2COs is slowly ionized to produce H* and HCOs™,

while the NaHCOs is completely ionized to produce HCO3™ 4514,

= The respiratory system, increases or reduces the concentration of H+ or COZ2,
through changes in alveolar ventilation (hypoventilation or hyperventilation,
respectively) mediated by chemoreceptors. From the quantitative point of view, it
is the predominant system and depends on the complete oxidation of the anions
during the Krebs cycle316.19.20,

= The renal system, eliminates the H* produced in the amino acids metabolism,
through the formation of urea or ammonium ion, at the same time that the secretion
of H* in the proximal tubule increases or decreases; in addition, it reabsorbs around
80% of the HCOs™. There is an important relationship between the transport of
HCO3- and the excretion of acid because during acidosis, the excretion of titratable
acid (phosphate buffer) is modified inversely with the administered amount of

HCO3'. The distal acidification is constituted not only by the titratable acidity, but
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fundamentally by the ammoniacal acidity, which is regulable as it can be induced

by aldosterone31213.18.21

Therefore, the acid-base balance disorders will have a compensatory response: renal,
mediated by HCO3™ in respiratory disorders, and respiratory, mediated by CO:2 in
metabolic disorders (Table 2).
In addition, acid base disorders can be characterized according to the increase or
decrease of the pH/HCO3/pCO:2 variables in order to identify the evolution time as acute,
subacute and chronic. (i.e., if a metabolic alkalosis have increased pH, HCOs and pCO:2
it indicates a subacute metabolic alkalosis)#6:16 (Table 3).
In the table 4, useful formulas are provided for acid-base interpretation that allow to
calculate the compensatory response of the renal and respiratory systems. (i.e., if a
metabolic acidosis produces HCOs™ of 15 mEg/L, the expected pCO2is (1.5 x 15 + 8)
2 = 30.5 + 2 mmHg). If the measured pCO: is equivalent to the expected pCOz2, the
respiratory compensation is adequate and the condition is called compensated metabolic

acidosis1218.22,

Acid-Base Interpretation Models

(A) Henderson-Hasselbalch equation

The traditional Henderson-Hasselbalch approach defines the pH in its non-logarithmic
variant as [H*] = 24 + pCO2/HCO3™. The model is based on the application of the mass
action law in equilibrium of CO2 and the existing relationship between the plasma HCO3~

and the concentration of strong acids,?%23 through the following formula:

pH = pKa + logio [HCO37]/ (0.03 x pCO2)
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In this equation, pKa is the negative logarithm of the acid dissociation constant of the
weak acid. The equation allows to infer that the CO2 and the HCO3™ are variables that
determine the system that corrects the alterations of the H*, which allows to classify the
acid-base disorders according to the primary type of acid that is increased or
decreased!624, Although it is mathematically
accurate, it does not consider aspects such as the presence of buffers other than HCO3~
(plasma proteins), the intervention of weak acids such as phosphates and the directly
proportional correlation that exists between HCOs™ and pCO282224

Metabolic acidosis can be induced by two main mechanisms: bicarbonate consumption
secondary to buffer activity, or body bicarbonate loss. Both conditions can be

distinguished by evaluating the patient’s anion gap (AG) value.
Anion gap

The AG is the difference between plasma anions and cations, based on the
electroneutrality principle. The resulting value is usually positive (12 + 2 mEg/l), and

reflects anions such as proteins, phosphates and sulfates?%.2325,

The mnemonic to remember the causes of metabolic acidosis with increased AG is
“MUDPILES”’: Methanol, Uremia, Diabetic ketoacidosis (DKA), Paraldehyde, Isoniazid
and Iron, Lactic acid, Ethylene glycol and Ethanol induced ketoacidosis, Salicylates.
It is used to establish the differential diagnosis of the metabolic acidosis because it allows
to distinguish the causes®?°. For the metabolic acidosis with normal AG is used the

mnemonic

“ACCRUED”: Aldosterone inhibitors, Compensation for respiratory alkalosis, Carbonic
anhydrase inhibitors (acetazolamide), Renal tubular acidosis (RTA), Ureteral diversion,
Extra alimentation and Diarrhea®.
Regarding the limitations of the AG, they include: assumption of normal concentrations
of albumin and phosphates, exclusion of unmeasured ions, therefore, in the critical

patient?® the corrected AG must be used:
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(Na*+ K*) - (CI + HCO3") + 2.5 (Normal albumin — Measured albumin)

A corrected AG value above 12 indicates metabolic acidosis with increased AG, and a
corrected AG value under 12 indicates metabolic acidosis with normal-decreased AG.
There may be situations where concurrent metabolic disorders exist. To identify if mixed

metabolic disorders are present, the delta Gap should be calculated (A Gap = Corrected

AG - Calculated AG). An AG delta 26 is a
metabolic acidosis with increased AG and an AG delta <6 is a metabolic acidosis with
normal AG. When

there is a suspicion that the origin of the metabolic acidosis is a toxic agent, it will be

indispensable to calculate the osmolar gap (OG) by applying the following equation #525;

OG = measured serum osmolarity - calculated serum osmolarity

In a case of increased AG metabolic acidosis secondary to intoxication, the OG value
would be higher than 10. In case of a normal AG metabolic acidosis, the urinary AG
should be obtained by applying the following equation 52°:

Urinary AG = (urinary sodium + urinary potassium) — urinary chloride

A positive urinary AG value (> -20) suggests a normal AG metabolic acidosis secondary
to distal renal tubular acidosis, while a negative urinary AG value (< -20) suggests a
normal AG metabolic acidosis secondary to proximal tubular acidosis or bicarbonate loss

due to diarrhea.

(B) Base Excess
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In order to understand how the pH and the concentration of HCOs™ are altered
independently of the pCOz, Siggard-Andersen proposed the concept of base excess (BE)
as the amount of acid-base or strong base required to maintain the pH in 7.4 and a
temperature of 37 °C with a pCO2 of 40 mmHg**® 27, The BE normal value is -2 to +2.
The BE limitation is that it does not allow to determine the metabolic acidosis cause and
assumes that patient’s serum albumin and phosphate levels are normal. Since serum
albumin and phosphate levels in the critical patient are frequently decreased, thus the
corrected BE equation should be used?’.

BE = (HCOs - 24.4) + (8.3 x albumin x 0.15) + (0.29 x phosphate x 0.32) x (pH - 7.4)

(C) Peter-Stewart model

The Stewart model” includes the analysis and the relationship of the components of
human fluids (water, strong ions in water, weak acids in water and CO32) through the
following fundamental physicochemical principles: electroneutrality principle,
conservation of mass law, and equilibrium of electrochemical dissociation. In addition, it
adds the HCOs as a dependent variable, establishing that the changes in the H* and
therefore, in the pH, can only occur through the modification of three independent factors:
(i) pCO2, (ii) strong ion difference (SID) and (iii) total weak acid concentration (Atot)? 7222,
(i) The pCO:2 is defined as the pressure exerted by the CO:2 in the arterial blood,
independently from each arterial gas.
(i) The SID is the difference between the sum of the plasma concentrations of cations
and anions; the normal value is 36 to 40 mEg/L and it has a great electrochemical value
on the dissociation of water: as the SID increases, the H+ decreases and consequently
the pH increases to balance the electroneutrality.
(i) Atot: body fluid compartments have varying concentrations of non-volatile weak
acids. The most important weak acids in plasma are proteins and phosphates. The same
applies to interstitial fluid, although total concentrations here are very small. In red cells

the predominant source is hemoglobin?,
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The Arot represents the total amount of weak acids other than CO:2 in plasma. Albumin
(normal value: 3.5 to 5 g/dl) is the most important protein that acts as a weak acid. Organic
phosphates (normal value: 2.5 to 4 mg/dl) represent 5% when their levels are normal.

Therefore, albumin concentrations can be used to estimate plasma Ator?290,

.The non-dissociated acids are described as [HA] and the dissociated acids as [A]. Then

the weak acid dissociation reaction is:

HA & H* + A~

Based on the law of conservation of matter, if HA and A~ do not participate in other

reactions in the solution, the sum of [HA] and [A~] will remain constant, then:

[AtoT] = [HA] + [AT]

Although [A-] varies with pH, Ator does not, and as such it is an independent variable?829,

From Peter-Stewart model, it can be concluded that the pH variations depend on the
degree of dissociation of the plasma water (H*, OH") as a source for H* production and in
turn, this dissociation depends on the three independent factors (pCO2, SID, and

AtoT)30:3L,

Clinical application: Diagnosis of the acid-base disorders in 7 steps
The approach to the acid-base disorders, requires to establish a clinical correlation
between the medical record of the patient (anamnesis and physical examination) and the

gasometric parameters®!4. In this review, we recommend the use of a systematic
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approach to problem solving through a diagnostic algorithm (Figure 1 and Figure 1.1), in

order to guide the correct interpretation and the diagnosis of the acid-base disorders

through the following analytical sequence:

Step 1.

Step 2.

Step 3.

Step 4.

Identify the type of gas: the correct reading of the blood gasometry requires
the verification of the arterial gas, through the ratio between the formula (80 —
Mantissa pH) and the calculation of hydrogen ions (H*= 24 (pCO2)/HCOz3),
where the mantissa refers to the decimal fraction of a logarithm that follows the
characteristic or whole part (example. 7.34, the whole part is 7 and the
mantissa is 0.34). If the result is <2, then we confirm arterial gas and the

analytical sequence is continued.

Degree of Oxygenation: the Pa/Fi index, which relates the arterial oxygen
pressure and the fraction of inspired oxygen (pO2/FiO2) is assessed, the
alteration in gas exchange is measured as mild (200 - 300), moderate (<200 -
>100) and severe (£100) respiratory distress. The Pa/Fi index allows the non-

invasive monitoring of the oxygenation without requiring a gasometric study.

Evaluate the pH status: determine if the blood pH indicates acidosis (<7.35),
alkalosis (>7.45) or if it is within the normal range (7.35 — 7.45). The suffix
‘emia” is used when the pH is outside the normal range and “osis” when there

is an acid-base alteration in which the pH is within the normal range.

Characterize the primary disorder, which is the component that can explain the
pH value: through the analysis of the metabolic (HCO3") or respiratory (pCO2)
component, in order to determine the origin or the predominance of the acid-
base disorder (Table 2).

Step 4.1. If the disorder is metabolic, the three theories (Henderson-
Hasselbalch, base excess and Peter-Stewart) should be applied in order to
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Step 5.

Step 6.

Step 7.

establish the differential diagnosis, assess the magnitude of the alteration and

characterize the metabolic disorder (see Figure 1.1).

Determine the compensatory response or the mixed disorder: subsequent to
the identification of the primary disorder (metabolic or respiratory), it should be
verified if the other component makes the compensation of the pH or if actually
adds some other acid-base disorder. If both the measurement of the pH and
the pCO:2 are abnormal it is considered a mixed acid-base disorder (Table 2
and Table 4).

Identify the evolution of the disorder: through the increase or decrease of the
pH/HCO3/pCO2 variables it is possible to determine the time of evolution of the

acid-base disorder as acute, subacute and chronic (Table 3)

Evaluate the perfusion: the ratio between the CO2delta (arterial CO2— venous
CO2) and the arteriovenous oxygen content difference, C(a-v)O2 (arterial
oxygen content, CaO2, and venous oxygen content, CvO2). The C(a-v)O2
depends on the SaO2, the SvO2 and the hemoglobin, 1 g of hemoglobin

transports 1.34 mL of O 37:16.18,29,30,32-38
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Table 1. Normal serum parameters

Parameter Normal Value
pH 7.35-7.45
pCO2 (mmHQ) 35-45
HCOs™ (mmol/L) 20-24
pO2 (MMHgQ) 80 - 100
Sa0:2 (%) 95 -100
BE -2 10 +2
Lactate (mmol/L) <2

Na* (mEg/L) 135 - 145
K* (mEqg/L) 3.5-55
CI (mEg/L) 95 — 105

pH: hydrogen-ion potential; pCOz: partial pressure of carbon dioxide;
HCOs™: bicarbonate ion; pOz2: partial pressure of oxygen; SaO:2: arterial
oxygen saturation; BE: base excess; Na*: sodium ion, K*: potassium ion, CI:

chloride ion

Table 2: Primary disorders and expected compensations

Primary disorder pH pCO2 HCOs" Compensatory
change

Respiratory <7.35 > 45 - HCO3s™ 4

acidosis

Metabolic acidosis < 7.35 - <20 pCO2 \ 4
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Respiratory > 7.45 <35 - HCOs™ \ 4

alkalosis

Metabolic alkalosis > 7.45 > 24 pCO:2 4

pH: hydrogen-ion potential; pCO2: partial pressure of carbon dioxide; HCOs™:

bicarbonate ion
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Table 3: Evolution of acid-base disorders

Disorder Status pH pCO:2 HCOs
Respiratory Acute A4 4 -
acidosis Subacute ¥ 4 4
Chronic - 4 4
Metabolic acidosis  Acute v - A4
Subacute ¥ v A4
Chronic - \ 4 v
Respiratory Acute 4 \ 4 -
alkalosis Subacute 4 A4 v
Chronic - v v
Metabolic alkalosis  Acute 4 - 4
Subacute 4 4 4
Chronic - 4 4

pCO:: partial pressure of carbon dioxide; HCOs™ : bicarbonate ion

Table 4: Primary disorders and compensatory responses
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Primary Disorder Expected result

Metabolic acidosis Expected pCO2=(1.5x HCO3 +8) £ 2
Metabolic alkalosis Expected pCO2 = (0.7 x HCO3 + 23) £ 2
Acute respiratory acidosis Expected HCO3 =24 + 0.1 x (pCO:2 - 40)
Chronic respiratory acidosis Expected HCO3" =24 + 0.4 x (pCO:2 - 40)
Acute respiratory alkalosis Expected HCO3 =24 - 0.2 x (40 - pCO2)
Chronic respiratory alkalosis Expected HCO3 =24 - 0.5 x (40 - pCOz2)

pCO2: partial pressure of carbon dioxide; HCOz3™ : bicarbonate ion
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Figure 1: Diagnostic algorithm proposal for acid-base disorders
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Figure 1.1: The three theories to assess acid-base imbalance
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lllustrative Case
Below, the diagnostic algorithm for the diagnosis of the acid-base disorders proposed in

Figure 1 is applied to the following clinical case:

Clinical Case: A 52-year-old female is admitted to the ICU, with a history of high blood
pressure, type Il diabetes mellitus, heart failure with left ventricular ejection fraction of
35%, the patient underwent a surgical intervention consisting of an open
cholecystectomy, and in the first postoperative day she presented signs of hemodynamic
instability associated with anemia requiring a new intervention due to bleeding of the
gallbladder bed. Two days later, she presented fever, tachycardia, tachypnea,
disorientation, and a decrease in diastolic blood pressure with requirement of oxygen with
FiO2: 0.5. The presumptive diagnosis was a septic shock with tissue hypoperfusion,

associated with subphrenic abscess. The following are the laboratory parameters:

Arterial Gases HCOs: 18 mEqg/L
SvO2=72%

pH: 7.17
BE: - 16

pCOz2: 25 mmHg

Chemical Panel
pO2: 84 mmHg

Na*: 135 mEq/L
HCOs: 11 mEq/L

K*: 3.5 mEq/L
Sa02: 78%
Cl: 100 mEg/L
BE: - 14
P: 2.5 mg/dl
Venous Gases Lactate: 8 mmol/L
pH: 7.1 _
Hemoglobin: 10.4 g/dl
pCO2: 26 mmHg
pO2: 70 mmHg Albumin: 2 gr/dl

47



Based on the analytical sequence, (Step 1) we begin with the verification of the type
of gas obtained, applying the formula as follows:

80 - Mantissa pH
24 (pC0O2)/HCO3- '’

Type of gas =

Then, replacing values:

(80-17)

(24) (25 mmHg) /11 mEq/L =115

Type of gas =

A value of 1.15 is obtained, which indicates arterial gas. Therefore, we proceed with

the analysis.

Then, (Step 2) the oxygenation degree of the patient is identified with the Pa/Fi index

as follows:

. _ po2
Oxygenation degree = -

Then, replacing values,



Oxygenation degree = Mrg—‘:l{g = 168 mmHg

This result indicates moderate hypoxemia, range (<200 — >100).

In relation to the acid-base disorder, (Step 3) in this case, the pH is below 7.35

indicating an acidosis.

(Step 4) The HCOgs is decreased indicating the primary disorder as a metabolic

acidosis (see table 2).

(Step 5) Using the formula to assess for compensation would yield a calculated

pCO: as follows (see table 4):

Expected pCO2 = (1.5 x HCOs + 8) £ 2;

Then,

Expected pCO2 = (1.5 x 11 mEg/L + 8) + 2 = 24.5 mmHg * 2;

Therefore, since the calculated pCO:2 (24.5 mmHgQ) is lower than the measured (25
mmHg), the patient has a mixed disorder: metabolic acidosis and respiratory

alkalosis.
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Then, (Step 6) the pH, HCOs and pCO: are decreased indicating a subacute
metabolic acidosis (see table 3).
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Since it is a metabolic disorder, it is continued (Step 4.1) with the application of the
three theories:

(A) Henderson-Hasselbalch: the difference between serum anions and cations is

calculated as follows:

AG = (serum Na* + serum K*) - (serum CI- + serum HCO3")

Then, replacing values,

AG = (135 mEqg/L + 3.5 mEqg/L) — (100 mEqg/L + 11 mEqg/L) = 27.5

Next, the result must be corrected because this case is a critical patient, through the

following formula:

Corrected AG = Calculated AG + 2.5 (Normal albumin — Measured albumin)

Then,

Corrected AG =27.5+2.5 (4.5 g/dl — 2 g/dl) = 33.75
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This result indicates metabolic acidosis with increased AG. In order to verify that
there is no other underlying acid-base disorder, the AG delta is calculated as follows:

A Gap = Corrected AG — Calculated AG

Replacing values,

A Gap =33.75-27.5=6.25

Because this value is >6 the metabolic acidosis with increased AG is confirmed.
Due to the presence of increased lactate (8 mmol/L) (See table 1) and following the

mnemonic

“MUDPILES?, it is considered a hyperlactatemic metabolic acidosis secondary

to septic shock (see Figure 1.1).

(B) Regarding the calculation of the base excess, the corrected BE equation must

be used as follows:

BE = (HCOs - 24.4) + (8.3 x albumin x 0.15) + (0.29 x phosphate x 0.32) x (pH - 7.4),

Then, replacing values:
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BE = (11 - 24.4 mEqg/L) + (8.3 x 2 gr/dl x 0.15) + (0.29 x 2.5 mg/dl x 0.32) x (7.17 -
7.4)=-10.9

Since the BE is -10.9, the metabolic acidosis is confirmed. In addition, the pCO2 <35

mmHg is indicating a partially compensated metabolic acidosis (see Figure 1.1).

(C) Peter-Stewart, the decreased pCOz: indicates a respiratory alkalosis. Then, the

SID is calculated as follows:

SID = serum Na* + serum K* - serum CI-

Then, replacing values,

SID = (135 mEg/L + 3.5 mEg/L - 100 mEg/L) = 38.5 mEq/L

The result obtained is within the normal range (36 — 40 mEqg/L), and for this reason
the Ator must be assess: the decreased albumin indicates a hypoalbuminemic

alkalosis and hyperlactatemic organic acidosis (See Figure 1.1).

Finally, (Step 7) the perfusion IS assessed as follows:
First, the C(a-v)O2is evaluated as the different between CaO2and CvO2. The C(a-
v)O2 depends on the SaO2, the SvO2 and the hemoglobin, 1 g of hemoglobin

transports 1.34 mL of Oz2. The CaO2and CvO: are calculated as follows:
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CaO2 = (Hb x 1.34 x Sa0y2);

CaO2 = (10.4 g/dl x 1.34 x 0.78) = 10.87 vol%

And,

CvO2 = (Hb x 1.34 x SvO2);

CvO2 =(10.4 g/dI x 1.34 x 0.72) = 10.03 vol%

Then, the C(a-v)O2is assessed:

C(a-v)O2 = CaO2- CvOy;

C(a-v)O2=10.87 vol% — 10.03 vol% = 0.83 vol%

Second, the A pCO: is calculated as the difference between venous pCO:2 and

arterial pCOz:

A pCO2=Venous pCO2 - Arterial pCOz;
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A pCO2=26 mmHg — 25 mmHg = 1 mmHg

Third, using these parameters: C(a-v)Oz2 and A pCO: the perfusion is assessed

through the following formula:

ApCO2

Perfusion =
C(a—v)02

Then, replacing values,

. 1 mmH
Perfusion = 8 —1.19
0.83 vol%

The result obtained indicates hypoperfusion because the value is above 1 (See

figure 1)

Conclusion

The use of a logical and systematic approach is necessary to properly interpret the
parameters of the blood gasometry and timely identify the acid-base disorder. In
clinical practice, the Henderson-Hasselbalch theory is a simplified and easy to
measure model, the base excess provides an estimate of the magnitude of the acid-
base disorder, and the theory of Peter-Stewart allows a more correct interpretation
of the metabolic alterations mainly in the complex disorders of the critical patient.
The incorporation of the three theories in a diagnostic algorithm facilitates a greater

understanding of the pathophysiological mechanisms and allows us to identify a
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more precise therapeutic objective to correct the underlying disorder in the different
clinical contexts of the patient.
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