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RESUMEN
La interpretación gasométrica de forma rápida es muy útil en urgencias, ya que 
establecer de manera oportuna un diagnóstico es de suma importancia. Existen 
herramientas que nos permiten igualar la sensibilidad de los métodos complejos 
de Stewart. Evaluar la gasometría de manera tradicional, dependiendo de la 
escuela preferida: utilizando sólo el bicarbonato o el exceso de base; tiene baja 
sensibilidad diagnóstica cuando nos enfrentamos a escenarios donde existe 
más de un trastorno metabólico asociado. Proponemos los siguientes cinco 
pasos: evaluar el pH, déficit de base, anión gap, exceso de base y el índice 
cloro/sodio, que son importantes para identificar de manera rápida y sensible 
una gasometría en pacientes críticos.
Palabras clave: Gasometría, anión gap, índice cloro/sodio, brecha aniónica, 
fórmulas.

ABSTRACT
The interpretation of a gasometry of rapid form is very useful in an emergency 
department since to establish in an opportune way a diagnosis performs 
supreme importance. There exists hardware that allows us to equal the 
sensibility of the complex m ethods of Stewart. To evaluate the gasometry of a 
traditional way, depending on the favorite school: using only the bicarbonate or 
the base excess, it has low diagnostic sensibility when we face stages where 
more than one metabolic associate disorder exists. We propose the following 
five steps: to evaluate the pH, deficit of base, anion gap, excess of base, and 
the index chlorine/sodium, which are important to identify rapidly and sensitively 
a gasometry in critical patients.
Keywords: Gasometry, anion gap, index chlorine/sodium, anion breach, 
formula.

RESUMO
A interpretação gasométrica rápida é muito útil em emergências, pois é de suma 
importância estabelecer um diagnóstico em tempo hábil. Existem ferramentas 
que nos permitem igualar a sensibilidade dos métodos complexos de Stewart. 
Avaliar a gasometria da forma tradicional, dependendo da escola preferida: 
usando apenas bicarbonato ou excesso de base, tem baixa sensibilidade 
diagnóstica diante de cenários onde há mais de um distúrbio metabólico 
associado. Propomos as 5 etapas a seguir: avaliação do pH, déficit de base, 
lacuna aniônica, excesso de base e relação cloreto/sódio, importantes para 
identificar de forma rápida e sensível os gases sanguíneos em pacientes 
críticos.
Palavras-chave: Gasometria, ânion gap, razão cloro/sódio, lacuna aniônica, 
fórmulas.

INTRODUCCIÓN

Los pacientes en estado crítico por lo general tienen 
más de un trastorno ácido-base; realizar diagnósticos 
parciales con técnicas limitadas por su sensibilidad y 

especificidad puede resultar en diagnósticos incorrec-
tos y por lo tanto, en tratamientos erróneos. El estudio 
del pH en la sangre comenzó en 1884, cuando Arrhe-
nius definió un ácido como una sustancia que al disol-
verse en agua es capaz de producir mayor concen-
tración de iones de hidrógeno, pero es hasta el año 
de 1909 cuando Sørensen propone el término pH.1 En 
la década de 1908 Henderson describió una ecuación 
para describir el equilibrio de hidrogeniones con dos 
componentes: un tampón volátil «dióxido de carbono» 
(CO2) y otro no volátil el «bicarbonato» (HCO3-).2 Es 
así como Henderson-Hasselbalch después de años de 
estudios asociaron matemáticamente en su ecuación 
las variables de pH, pCO2 y HCO3-. El exceso de base 
propuesto por Siggaard-Andersen en la década de 
1900 se desarrolló a partir de un nomograma titulando 
el exceso de base igual a cero mmol/L con un valor de 
pH de 7.4 y pCO2 de 40 mmHg a una temperatura de 
37 oC, este nomograma fue transcrito matemáticamen-
te por Van Slyke.3 De 1970 a 1980 Stewart introduce 
un enfoque nuevo de las alteraciones ácido-base pro-
poniendo un modelo diferente al tradicional donde el 
componente metabólico es la diferencia de iones fuer-
tes (DIFa), diferencia de iones fuertes efectiva (DIFe) o 
ácidos débiles (ATOT) y su diferencia entre ambas DIF 
= (Na + K + Mg + Ca) - (Cl + lactato), separándolo del 
componente respiratorio.4 En el año 2000, Durward y 
colaboradores publicaron el uso del índice cloro/sodio 
de utilidad en el diagnóstico de la acidosis metabólica 
hiperclorémica.5

Sugerimos los siguientes cinco pasos para interpre-
tar la gasometría (Figura 1):

Paso 1. ¿Cómo está el pH? (7.35-7.45)
Si es > 7.45, se trata de una alcalemia.
Si es < 7.35, se trata de una acidemia.
Conocer el pH nos ayuda a identificar fácilmente el 

trastorno primario.

Paso 2. ¿Cómo está el exceso de base o déficit 
de base? (±2)

Escenario 1: sospechar acidosis metabólica si el re-
sultado es menor de -2.
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Escenario 2: sospechar alcalosis metabólica si el re-
sultado es mayor de +2.

Paso 3. ¿Cuál es la compensación?
Escenario 1: si es menor de -2, debemos catalogar el 

trastorno como probable acidosis metabólica y buscar 
el pCO2 esperado para este trastorno:

pCO2 esperado en la acidosis metabólica: (1.5) 
(HCO3-) + 8 = ±2.

1. Si el pCO2 esperado es mayor que real, catalogar 
una alcalosis respiratoria.

2. Si el pCO2 esperado es menor que el real, catalo-
gar una acidosis respiratoria.

3. Si el pCO2 es igual al esperado, es un trastorno 
puro.

Escenario 2: si el EB es mayor de +2, debemos cata-
logar el trastorno como probable alcalosis metabólica y 
buscar el pCO2 esperado para esta alteración:

pCO2 esperado en la alcalosis metabólica: (0.7) 
(HCO3-) + 21= ±2.

1. Si el pCO2 esperado es mayor que el real, catalo-
gar una alcalosis respiratoria.

2. Si el pCO2 esperado es menor que el real, catalo-
gar una acidosis respiratoria.

3. Si el pCO2 es igual que el esperado, es un tras-
torno puro.

Escenario 3: para los trastornos respiratorios. Si 
el exceso de base es normal, valorar el pCO2 (35-45 
mmHg a nivel del mar). Considerar si el trastorno res-
piratorio es agudo. Recordar que los trastornos agudos 
no modifican el pH, en estos casos no es necesario me-
dir el grado de compensación.

1. Si el pCO2 es menor de 35, se trata de una alcalo-
sis respiratoria.

2. Si el pCO2 es mayor de 45, se trata de una acido-
sis respiratoria.

En los trastornos crónicos es importante medir la 
compensación mediante el EB esperado.

Exceso de base esperado: (pCO2 - 40) (0.4) = ±2.
a. Si el EB esperado es mayor que el real: acidosis 

metabólica.
b. Si el EB esperado es menor que el real: alcalosis 

metabólica.

Paso 4. ¿Cómo está el anión gap? (Na + K) - (Cl + 
HCO3-) = 12 ±2. Buscar aniones no medibles.

Recomendamos corregir el anión gap acorde a la al-
búmina del paciente:

Anión gap corregido por albúmina: (4 - albúmina del 
paciente) (2.5) = sumar el resultado al anión gap previa-
mente calculado.

Paso 5. ¿Cómo está el índice cloro/sodio? (0.75-0.79)
1. Si el resultado es menor de 0.75, estamos ante 

una alcalosis metabólica.

2. Si el resultado es mayor de 0.79, nos encontramos 
ante una acidosis metabólica hiperclorémica.

Exceso de base

Los valores normales del exceso de base son ±2. 
Cuando el valor es menor de -2 hablamos de acido-
sis metabólica, por el contrario, si el valor es mayor 
de +2 será alcalosis metabólica. Los términos exceso 
de base y déficit de base se usan de forma indistinta, 
aunque en el caso de acidosis se prefiere decir déficit 
de base. El exceso de base estándar (EBecf) es el 
mejor método reportado en una gasometría, el cual se 
obtiene a partir de la ecuación de Van Slyke. Reco-
mendamos utilizar el EBecf, ya que elimina el efecto 
respiratorio aumentando su sensibilidad diagnóstica.6 
Los componentes básicos del exceso de base son: 
agua, cloro, albúmina, fósforo y lactato (Tabla 1).7 El 
estudio avanzado de las alteraciones ácido-base de 
Fencl-Stewart se basa en cinco ecuaciones de variada 
complejidad.8 Utilizar el anión gap con el exceso de 
base es un método más sencillo y equivalente a utilizar 
los modelos avanzados de Stewart en el diagnóstico 
de la acidosis metabólica.9

Anión gap

Para entender el anión gap es necesario comprender el 
principio de electroneutralidad, donde la concentración 
total de cationes debe ser igual a la concentración total 
de aniones. Cabe señalar que el anión gap real no exis-
te de manera fisiológica. Los cationes de importancia 
clínica son el Na+ y el K+, y los aniones son el Cl- y el 
HCO3-. Es preferible calcular el anión gap consideran-
do el K+, la interpretación del resultado se muestra en 
la Tabla 2.10 Tomar en cuenta el potasio puede ser de 
ayuda cuando su concentración está sustancialmente 
incrementada o disminuida. La corrección del anión gap 
dependerá de la concentración sérica de albúmina, ya 
que incrementará la sensibilidad cuando nos encontra-
mos ante una acidosis láctica.11

Cuando nos enfrentamos ante un anión gap normal, 
tomar en cuenta el K nos aclara el diagnóstico diferen-

Tabla 1: Determinantes del exceso de base.

Agua Exceso de agua (alcalosis). Incrementa la DIFa
Deshidratación (acidosis). Disminuye la DIFa

Fósforo (P) Hiperfosfatemia (acidosis). Incrementa la DIFe
Hipofosfatemia (alcalosis). Disminuye la DIFe

Albúmina Hipoalbuminemia (alcalosis). Disminuye la DIFe
Hiperalbuminemia (acidosis). Incrementa la DIFe

Lactato Hiperlactatemia (acidosis). Disminuye la DIFa
Cloro (Cl) Hipercloremia (acidosis). Disminuye la DIFa

Hipocloremia (alcalosis). Aumenta la DIFa

DIFa = diferencia de iones fuertes aparente; DIFe = diferencia de iones fuertes 
efectiva.
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cial. En caso de detectar una concentración de K baja, 
sospechamos diarrea, fístulas enteroentéricas, drenajes 
pancreático-biliares, acidosis tubular renal, inhibidores 
de la anhidrasa carbónica e intoxicación por tolueno. 
Por el contrario, una concentración de K+ alta nos hace 
considerar acidosis tubular renal distal, enfermedad 
renal crónica, hiperaldosteronismo, síndrome de Gor-
don, ileostomía, ingesta de AINE, trimetoprim, heparina, 
pentamidina, espironolactona, antihipertensivos del tipo 
antagonistas de receptor de angiotensina e inhibidores 
de la enzima convertidora de angiotensina.12

La mayoría de las veces un anión gap negativo surge 
de errores de laboratorio, y depende del tipo de medición 
que se utiliza en cada hospital así como las unidades refe-
ridas. En caso de eliminar la posibilidad de error de labo-
ratorio o de metodología, existen dos posibilidades: reduc-
ción excesiva de aniones como la albúmina o incremento 
exagerado de cationes como el magnesio, calcio o litio.13

Existen nemotecnias que nos facilitan recordar las 
causas de anión gap elevado, una de ellas es el acróni-
mo MUDPILES que significa: M (metanol), U (uremia), 
D (diabetes, cetoacidosis diabética o cuerpos cetóni-
cos), P (paraldehído), I (isoniacida o hierro), L (lacta-
to), E (etanol), S (salicilatos). De igual forma, cuando el 
anión gap es igual o mayor de 15 conviene calcular el 
gap osmolar a fin de aclarar el diagnóstico diferencial 
(Tabla 3).14

Índice cloro/sodio

En el año 2000 Durward y colaboradores propusieron el 
índice cloro/sodio < 0.75 para identificar alcalosis me-
tabólica con un valor predictivo positivo (VPP) de 88%, 
y un índice de cloro/sodio > 0.79 para identificar la pre-
sencia de acidosis metabólica hiperclorémica con un 
VPP de 81%. Cabe mencionar que una acidosis meta-
bólica hiperclorémica está asociada a una elevación de 
lactato que se traduce en disoxia o hipoperfusión, por lo 
tanto, la terapéutica inicial en estos pacientes consiste 

en corregir la causa (cetoacidosis, intoxicación por dro-
gas, etcétera).5

Cortés Román y colaboradores en 2017 menciona-
ron otro concepto: la diferencia sodio/cloro; en su estu-
dio concluyeron que un valor por debajo de 31 mEq/L 
condiciona alto riesgo de muerte a los 30 días en un pa-
ciente con choque séptico. Sin embargo, es necesario 
realizar más estudios con mayor número de pacientes 
para mejorar el grado de evidencia.15

Otros avances en el estudio de la gasometría

Una alternativa al índice cloro/sodio que nos ayuda a 
diferenciar la acidosis metabólica de la acidosis lácti-
ca es el delta gap (Δ gap = anión gap real - AG ideal/
HCO3- real - HCO3- ideal). Un resultado de 0.4 mmol/L 
no indica hipercloremia, un resultado de 0.5 a 1.0 
mmol/L nos indica acidosis metabólica, un resultado 
de 1.1 a 1.6 mmol/L nos indica acidosis láctica y por 
último, un resultado mayor de 1.6 mmol/L nos indica 
alcalosis metabólica. La información aportada por esta 
fórmula debe entenderse como el número de bases ne-
cesarias para corregir el anión gap. Por lo tanto, nos 
sirve para el diagnóstico mixto de acidemia metabóli-
ca o acidosis metabólica con alcalosis metabólica; es 
importante para definir la conducta terapéutica para un 
determinado paciente, incluso nos puede ayudar a va-
lorar la necesidad de continuar con una terapia hídrica 
o incluso un aporte exógeno de bicarbonato. Se debe 
considerar en cualquier patología que se encuentre en 
corrección con electrolitos.14

Por último, en 2019 Gattinoni y colaboradores pro-
ponen el término exceso de base aláctico, que propo-
ne una herramienta potencial para estimar la capaci-
dad renal de compensar un desequilibrio ácido base. 
Exceso de base aláctico = exceso de base EB + lacta-
to. Cuando aumenta el lactato se genera una respues-
ta fisiológica para no modificar el pH, pero si esta res-
puesta es insuficiente se produce acidosis metabólica. 
Un resultado positivo nos indica una respuesta renal 
favorable. Por el contrario, un resultado negativo o de 
cero nos indica que no hay respuesta renal favorable 
al no poder eliminar los otros aniones fuertes.16

Caso clínico

Paciente masculino de 40 años que ingresa al área 
de reanimación con el antecedente de haber sido en-

Tabla 2: Interpretación del anión gap.

Causas de anión gap

Elevado Normal Disminuido

Aspirina
Etilenglicol

Metanol
Paraldehído

Tolueno
Paracetamol
Cetoacidosis 

alcohólica y diabética
Acidosis láctica

Síndrome de intestino 
corto

Acidosis urémica

Inhibidores de la 
anhidrasa carbónica

Colestiramina
Enfermedad renal 

crónica
Diarrea

Acidosis dilucional
Acidosis tubular renal 

tipo I-IV
Fase de regresión de la 

cetoacidosis
Ureterosigmoidostomía

Hipoalbuminemia
Mieloma

Hipertrigliceridemia

Tabla 3: Cálculo del gap osmolar y utilidad clínica.

Anión gap ≥ 15
Calcular gap osmolar → osmolaridad sérica medida – osmolaridad calculada
> 10: metanol, acetona, diuréticos, etanol, osmóticos, isopropanol, etilenglicol
< 10: uremia, cetonas, paraldehído, hierro, isoniazida, lactato, salicilatos
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contrado en la vía pública con deterioro neurológico 
agudo, por lo que acudieron paramédicos para su 
traslado al centro hospitalario más cercano. 

Al interrogatorio indirecto por parte de un conoci-
do que lo acompañó en la ambulancia, refiere como 
único antecedente alcoholismo de 30 años de evo-
lución. A la exploración con la escala de Glasgow: 
ocho puntos, a la toma de signos vitales: TA: 100/60 
mmHg, FC: 112 x’, FR: 40 x, T: 36 oC, SatO2: 94%. 
Clínicamente con evidentes estigmas hepáticos, pre-
sencia de ascitis a tensión y síndrome doloroso ab-
dominal. La gasometría de ingreso reporta: pH: 7.47, 
pO2: 90 mmHg, pCO2: 45 mmHg, HCO3-: 39, EBecf 
+9, SatO2: 95%, Na: 139 mEq/L, K: 2.7 mEq/L, Hb: 10 
mg/dL. Glucosa: 200 mg/dL, lactato de 4 mmol/L se 
decide manejo avanzado de la vía aérea. Al cabo de 
20 minutos de su ingreso se recibe el informe de los 
paraclínicos de interés para la valoración gasométri-
ca completa: cloro: 112 mEq/L, albúmina: 2 mg/dL. 

Analicemos: Paso 1) ¿Cómo está el pH? (7.47), 
por lo tanto, es una alcalemia (nos orienta al trastorno 
primario). Paso 2) ¿Cómo está el déficit de base? (+9 
mmol/L), quiere decir que es una probable alcalosis 
metabólica por tener un EB +9 mmol/L. Paso 3) ¿Cuál 
es la compensación? (0.7) (39 mmol/L) + 21 =  48.3 ±2 
mmHg. El pCO2 esperado según la fórmula correspon-
diente es de 46.3 a 50.3 mmHg, el pCO2 real es de 45 
mmHg, por lo tanto, nos encontramos ante una alcalosis 
respiratoria. Paso 4) ¿Cómo está el anión gap? (Na: 139 
mmol/L + K: 2.7 mmol/L) - (Cl: 112 mmol/L + HCO3-: 39 
mmol/L) = -9.3 mmol/L. Recomendamos ajustar el anión 
gap de acuerdo con la albúmina: (4 g/dL - 2 g/dL) (2.5) 
= 5 g/dL. Sumamos -9.3 mmol/L + 5 g/dL = -4.3 mmol/L. 
La brecha aniónica negativa se sospecha por disminu-
ción de albúmina o por aumento de cationes no medi-
dos. Paso 5) ¿Cómo está el índice Cl/Na? 112 mmol/L / 
139 mmol/L = 0.8. Este resultado nos habla de acidosis 
metabólica hiperclorémica, lo cual ayudó a identificar un 
segundo trastorno metabólico oculto. 

A los 60 minutos de arribo al hospital un familiar directo 
proporciona los siguientes antecedentes de importancia: 
cirrosis hepática Child-Pugh B de reciente diagnóstico, 
y antecedente de encefalopatía hepática hace seis días, 
además se muestra hoja de alta de hace dos días que 
menciona el uso de solución salina 0.9% de forma exce-
siva, lo cual explica la acidosis metabólica hiperclorémica.

CONCLUSIÓN

Utilizar de forma conjunta el exceso de base, los mé-
todos propuestos por Durward (índice cloro/sodio) y 

Emmett (brecha aniónica o anión gap) en el análisis 
complementario de un paciente crítico nos ayuda a 
diagnosticar un trastorno metabólico oculto, es impor-
tante para ofrecer un mejor tratamiento y mejorar el 
pronóstico de los pacientes en el área de reanimación. 
Seguir estos cinco pasos nos abre un panorama amplio 
de los posibles diagnósticos diferenciales a fin de mejo-
rar la calidad asistencial.
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