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Titulo: El equilibrio de Stewart como factor pronéstico en la terapia
intensiva.

Resumen:

Introduccion: Los trastornos acido base son sumamente frecuentes en terapia
intensiva. Los motivos por lo que pueden presentarse son multifactoriales, y
en ocasiones de manejo complejo. La acidosis metabodlica sostenida por varias
horas, es capaz por si misma de ocasionar disfuncion celular y muerte. Su
presencia ha servido a los intensivistas como un marcador diagndstico de la
perfusion tisular, y su evolucién, como una guia de tratamiento. Al anién gap
se le presume tiene limitantes, por lo que Stewart propone un nuevo modelo,
mas inclusivo. Algunos autores lo consideran de mayor capacidad predictiva.

Objetivo: Evaluar la capacidad predictiva vital del modelo de Stewart en
enfermos en la unidad de cuidados intensivos.

Material y Método: Estudio clinico, prospectivo, observacional y longitudinal.
Realizado en 22 enfermos criticos, admitidos a la unidad de cuidados
intensivos del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion Salvador
Zubiran en el lapso de un afio. Se hizo determinacion de gases y electrolitos
séricos por lo menos una vez al dia, se registraron y calcularon aniéon gap,
exceso de base, y se realizo el calculo de iones fuertes con el modelo de
Stewart. Se registro el pronostico de los pacientes (sobrevivientes si era
egresado por mejoria de la unidad o defuncion).

Resultados: Al dividir a la poblacion en dos grupos sobrevivientes y muertos,
no se observo diferencia estadisticamente significativa entre ambos grupos.

Conclusiones: No se observo ninguna correlacion entre los valores del modelo
de Stewart y el pronostico vital de los enfermos.



Antecedentes:

La historia del equilibrio 4cido-base puede remontarse al siglo XVI cuando

Paracelso plante6 la teoria de que algunas enfermedades eran causadas por
;. . . ;e Fo!

depositos alcalinos y necesitaban acidos para su curacion.

En 1877 Friedrich Walter midi6 por primera vez el diéxido de carbono en el
plasma y tratd exitosamente con bases una acidosis metabodlica. En la misma
década Kussmaul describié la hiperventilacion en la acidosis metabdlica del
diabético y posteriormente Bernard Naunyn introdujo el término de acidosis y
lo definié como una produccion excesiva de acidos.’

El médico danés Siggard-Anderson introdujo el concepto de exceso de base
(EB) como un parametro del estado metabdlico acido-base. El calculo de EB
asume una presion parcial de CO2 de 40 mmHg e incluye la concentracion
plasmatica de bicarbonato.’

En1887 el sueco Svante Arrhenius, en su teoria de la disociacion electrolitica,
fue el primero en asociar la acidez a la disociacion de los iones H+. Entre 1901
y 1909 Sorensen introdujo el término y la escala logaritmica de pH. En 1912
Hasselbach demostro la relacion entre la PCO2 y la acidez, un afio después
Henderson postul6d que la acidosis metabdlica esta principalmente determinada
por el déficit de bases y no por el exceso de acidos. Tres afios mas tarde, el
propio Hasselbach, aplico el término de pH y una féormula logaritmica a la
ecuacion que Henderson habia enunciado en 1908, relacionada con el sistema
amortiguador del H2CO3/HCO3, esta ecuacion es la ya clasica ecuacion de
Henderson Hasselbach'

Introduccidn

La vida humana es posible so6lo dentro de parametros estrechos de pH
sanguineo por lo que el organismo esta dotado de mecanismos para mantener
esta constante biologica.

En condiciones normales la concentracion de iones hidrogeno libres en la
sangre arterial rara vez se desvia de una concentracion de 35-45 nmol/L, lo
que mantiene un pH de 7.35 a 7.45. Cambios agudos en el pH sanguineo
inducen una serie de potentes mecanismos reguladores a nivel celular, tisular y
plasmatico.’



Las alteraciones del equilibrio acido-basico son neutralizadas por sistemas
buffer 1) proteinas intracelulares (hemoglobina), 2) componentes titulares
(carbonato de calcio, fosfato de calcio), 3) el sistema bicarbonato-acido
carbonico.'

La ecuacién de Henderson-Hasselbach establece que la concentracion de
protones es igual a una constante k multiplicada por el cociente entre las
concentraciones de 4cido carbonico y bicarbonato. Hasselbalch combiné las
teorias de Sorensen y Henderson para crear la ecuacion de Henderson-
Hasselbalch, que indica que el pH es igual al pKa mas el logaritmo en base 10
del cociente entre bicarbonato y 4cido carbénico.’

De acuerdo a esta formula: pH es el pH plasmatico, pKa es el pH en el cual el
acido carbonico esta disociado en un 50%, [HCO3] es la concentracion de
bicarbonato plasmatico, a es la solubilidad del dioxido de carbono en la sangre
a 370 Cy pCO?2 es la presion parcial de dioxido de carbono en la sangre.2

De esta manera con el abordaje tradicional basado en la ecuacion de
Henderson Hasselbalch el bicarbonato se convirtié en la variable principal y
se desarrollaron diferentes métodos para el diagndstico de trastornos acido-
base primarios o mixtos basados en su concentracion.'

Una de las ventajas de este método es que cuantifica los cambios no
respiratorios en el estado dcido-base. Una de sus debilidades es el infraestimar
los efectos acidificantes cuantitativos de otras moléculas como el lactato. Por
otro lado, la alcalosis asociada a hipoalbuminemia y la acidosis secundaria a
hiperfosfatemia son pobremente entendidos. Otras deficiencias del abordaje
tradicional del equilibrio 4cido-base son:

* No se ajusta a la ley de la electroneutralidad.

* Puede dar falsos resultados por acoplamiento matematico.

* No explica interacciones i6nicas en sistemas complejos ni a través de los
diferentes compartimentos.’



El doctor Peter Stewart rompid el paradigma del abordaje tradicional del
equilibrio acido-base. El método propuesto por Stewart propone que el
comportamiento y concentracion de ciertos iones estd determinado por las
leyes de la quimica sobre las variables independientes; la diferencia de iones
fuertes, la presion parcial de bioxido de carbono y el total de aniones débiles.
Por lo que postuld un abordaje fisico-quimico cuantitativo, cuya propuesta
inicial se public por primera vez en 1983."2

El modelo de Stewart aborda la fisiologia acido-base a través de tres
principios fundamentales:

* Electroneutralidad

* Conservacion de masas

* Disociacion del agua

El punto fundamental en este enfoque es la presencia de tres factores o
variables independientes que controlan las modificaciones y que son la presion
de dioxido de carbono (pCO2), la diferencia de iones fuertes (DIF), y la
concentracion de acidos débiles totales (ADT).>**

En este modelo, el pH deja de ser una variable independiente y se vuelve el
resultado de los cambios en tres variables: el paCO2, la carga de acidos
debiles como la albumina y el fosfato y la diferencia de iones fuertes (SID por
sus siglas en inglés) que es la diferencia entre todos los iones disociados
(fuertes) tanto positiva como negativamente cargados en el plasma. Por lo cual
es un método mas preciso para cuantificar la acidosis metabolica.’

De acuerdo a la ley de la electroneutralidad, cambios en cualquiera de estas
tres variables alterarian el pH plasmatico al afectar la disociacion del agua en
iones hidroxilo. Debido a que la concentracién de acidos débiles en el plasma,
como la albimina, tiene que cambiar de forma significativa antes de que
pueda tener algun efecto en el estado acido-base , la acidosis metabodlica aguda
se puede explicar de manera mas certera por cambios en la SID. **

La diferencia de iones fuertes aparente (SIDapp) es la diferencia entre la suma
de todos los cationes fuertes y aniones fuertes medidos. La diferencia de iones
fuertes efectiva (SIDeff) representa el efecto de corregir el CO2 y los acidos
debiles como la albiimina y el fosfato inorgdnico en cuanto a su contribucion
al balance de las cargas eléctricas en el plasma. *

La diferencia entre el SIDapp y el SIDeff constituye propiamente a la
diferencia de 1ones fuertes. Obviamente el SID calculado de esta manera es



solo una aproximacion del SID real; ya que solamente los iones mas
; - . 3,4
abundantes en el plasma seran cuantificados y usados en la ecuacion. ™

En personas sanas, el cdlculo del SID sera igual a cero. En los pacientes

criticamente enfermos, SID definido como mEg/mL, indicard la acumulacion
. . . . 4

de aniones no medidos en la sangre causantes de la acidosis.

La terapia Intensiva

La acidosis metabolica es el trastorno acido-base mdas frecuentemente
observado en la terapia intensiva. Se conoce ampliamente entre los
intensivistas como un marcador global de hipoperfusion y de hipoxia tisular.
Asimismo, la acidosis lactica como tal es un marcador de morbimortalidad
ampliamente ratificado en diversos estudios.” *

Puede ser identificada y cuantificada por la medicion del bicarbonato
plasmatico, el exceso de base (BE) y la brecha anionica (AQG); estas
mediciones, tienen a su favor ser rapidamente obtenidas por el clinico, pero
cuentan con poca certeza y sensibilidad diagnodstica: el BE asume valores
normales para el agua corporal total, los electrolitos y la albumina y la AG
también asume valores normales para la albumina. >*

Asimismo, la ecuacion de Henderson-Hasselbach complementa Ia
interpretacion y el tratamiento de las anormalidades acido-base proveyendo al
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intensivista de un rapido indicador para la cantidad de bicarbonato necesario
. . . L qe 3
para corregir la acidosis metabolica.

Sin embargo, esencialmente pierde de vista la etiologia del disturbio
metabodlico y no ayuda al clinico a diferenciar entre la acidosis metabolico
debido a incremento de &cidos, hipercloremia, pérdida de bicarbonato o
cualquier combinacion de las mismas; por otro lado, los rangos y limites para
diferenciar la normalidad de la anormalidad en el bicarbonato y en el BE se
basan en la premisa de que el paciente no tiene anormalidades preexistentes en
otro tipo de buffers como la hemoglobina o el magnesio (anormalidades muy
comunes en los pacientes criticos). >

Varios estudios realizados en terapias intensivas, han sugerido que la SID es
un marcador superior tanto para la deteccion como para dilucidar la etiologia
de la acidosis metabolica comparada como el EB o el AG en pacientes
gravemente enfermos. Su ventaja tedricamente consistiria en su habilidad para
identificar un rango mas amplio de desequilibrios acido-base debido a que
incluye en su célculo mediciones de todos los electrolitos y de los acidos
debiles que generalmente se obtienen por laboratorio diariamente en las
Unidades de Cuidados Intensivos. > *

Asimismo, se ha identificado como un marcador de morbi — mortalidad en los
. L. 4
pacientes criticamente enfermos.

11



JUSTIFICACION

Dentro de la Terapia Intensiva, se requiere de factores tanto de medicion como
pronosticos que sean lo mas sensible y especifico posibles para llegar a un
diagnostico y tratamiento adecuado a tiempo. Se espera que el paradigma de
Stewart se pueda emplear para este fin. Las mejores variables clinicas que
utiliza el intensivista son aquellas que pueden servir como guias de manejo, y
a su vez modificar el pronostico.

12



HIPOTESIS

El paradigma de Stewart sera un factor prondstico de morbimortalidad en los
pacientes criticamente enfermos y sera superior al compararlo con los
parametros normalmente utilizados por el médico intensivista como son:
brecha anidnica y exceso de base.

13



OBJETIVO PRINCIPAL:

Corroborar la utilidad del paradigma de Stewart en la Terapia Intensiva como
factor pronostico en los pacientes criticamente enfermos.

SECUNDARIOS:

-  Estimar la condicion acido base de los enfermos criticos utilizando el
método de Stewart.

- Tomar como guia terapéutica los parametros derivados del mddelo de
Stewart.

- Evaluar su capacidad predictiva.

14



METODOLOGIA

Se trata de un estudio prospectivo, clinico, observacional y longitudinal. Se
realizo en la terapia intensiva del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y
Nutricion “Salvador Zubiran”. El periodo de estudio fue del 1ero de marzo del
2009 al 28 de febrero del 2010.

Se seleccionaron a aquellos pacientes que ingresaron a la unidad de cuidados
intensivos, y permanecieron en la misma durante 24 horas. Todos mayores de
18 afios e ingresaron por su condicion de gravedad a la unidad.

Se les pudo hacer por lo menos una determinacion al dia de gases sanguineos
y electrolitos, estimandose el calculo de aniones fuertes por el modelo de
Stewart.

Se determino el prondstico de los pacientes al egreso de la unidad
considerandolo sobreviviente si era egresado vivo y por mejoria del servicio, o
defuncion segun sea el caso. En caso de contarse con mas de una medicion al
dia, se realizo media aritmética del mismo.

Para el analisis estadistico se utilizo prueba de T student cuando se encontro
distribucion normal y Mann Whitney cuando no fue asi. Se tomo como
significativa una p<0.05. El software unitlizado fue Minitab version 13.1.

15



RESULTADOS

El estudio se realizo en el periodo comprendido entre el lero de marzo del
2009 y el 28 de febrero del 2010.

Se ingresaron 22 enfermos criticos admitidos a la unidad de cuidados
intensivos y permanecieron en la unidad por un lapso de por lo menos 24
horas. La edad promedio del grupo fue de 44.3+/- 22.3 afios. Relacion
hombre/mujer 1.2 a 1. Mortalidad de 18%.

En el grupo de los sobrevivientes el promedio de la brecha de iones fuertes fue
de 11.22+/-9.26 y el de los no sobrevivientes 19.34+/-9.26 con una p 0.107, IC
al 95% (-3.44, 5.76).

En andlisis de regresion binomial se observo una r cuadrada ajustada de 0.075
p 0.407.



CONCLUSIONES

Hay una correlacion minima (no significativa) entre los valores del modelo de
Stewart y la mortalidad. No se observa diferencia entre sobrevivientes y
muertos en la comparacion de medias. Es muy pobre la capacidad predictiva
del modelo de Stewart.

DISCUSION

Ya mencionado en estudios prospectivos previos al nuestro como el de Dubin
et al °, nosotros no encontramos ninguna cualidad pronostica del modelo de
Stewart a pesar de su valor como factor diagnostico de desequilibrios acido
base en la terapia intensiva.

Pensamos que la mala correlacion del modelo se debe a la variabilidad de sus
valores en el lapso de tiempo. Se trata pues de un variable de facil
modificacion, ya sea por la misma patologia o por el grupo médico. Una
variable que puede modificarse con tal facilidad es dificil que llegue a tener
capacidad pronostica, sin embargo, por lo general son muy utiles como
variables de seguimiento y guias en la terapéutica de este tipo de pacientes.
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