RESUMEN

Introduccion: Los pacientes con lesiones térmicas presentan alteraciones fisiologicas
complejas que hacen dificil la caracterizacion del estado &cido-base y asi mismo
alteraciones electroliticas e hipoalbuminemia que pudieran estar relacionados con un peor
prondstico. Se ha estudiado la base déficit (BD) y el lactato, encontrando una gran
divergencia en los resultados. Por lo anterior, el andlisis fisico-quimico del estado 4cido-

base podria tener un rendimiento superior a los métodos tradicionales.

Metodologia: Se realiz6 el analisis de una serie de casos de 15 pacientes mayores de 15
afios, con superficie corporal quemada mayor al 20% que ingresaron a una unidad de
cuidado intensivo (UCI) de quemados, dentro de las siguientes 48 horas del trauma. Para el
analisis se utilizaron tres métodos distintos: 1) método convencional basado en la teoria de
Henderson-Hasselbalch, 2) anion-gap (AG) y anidén-gap corregido por albumina, 3) analisis
fisico-quimico del estado acido-base seglin la teoria de Stewart modificado por Fencl y

Figge.

Resultados: Por el método de Henderson-Hasselbalch, 8 pacientes cursaron con acidosis
metabolica, 4 pacientes con una BD leve, 5 pacientes con una BD moderada y 5 pacientes
con una BD severa. El AG resultd menor a 16 mmol/dl en 10 pacientes, pero al corregirlo
por albumina so6lo 2 pacientes cursaron con AG normal. La diferencia de iones fuertes

(DIF) se encontraba anormalmente elevada en la totalidad de los pacientes.



Conclusion:El andlisis del AG corregido por albumina y el andlisis fisico-quimico del
estado 4cido-base, podrian tener mayor rendimiento al identificar las alteraciones

metabolicas de estos pacientes.

Palabras Claves: Lesiones por Quemaduras, equilibrio 4cido-base, Brecha Anionica



ABSTRACT

Introduction: Patients with acute thermal injuries have physiological disorders that make
difficult characterizing their acid-base status and identifying factors of poor prognosis.
Studies with non-conclusive results have being done on base deficit (BD) and a serum
lactate. Due to the complexity of the pathophysiological characteristics that define burn
patients; the physic-chemical analysis of the acid-base status may hypothetically provide a
higher accuracy in detecting metabolic and perfusion disturbances as well as in predicting

bad outcomes than the other methods.

Methodology: We performed the acid-base analysis of 15 patients older than 15 years-old,
with a burned body surface area greater than 20% that were admitted to a burn intensive
care unit within 48 hours after the injury. The analysis was performed by using three
methods: 1) Conventional method based on Henderson-Hasselbalch’s theory, 2) Anion-Gap
(AG),and albumin-corrected AG, and 3) Physic-chemical approach of Stewart’s acid-base

state theory.

Results: After using the Henderson-Haselbach’s method: 8 patients had metabolic acidosis,
4 patients had a low BD, 5 patients had medium BD, and 5 patients had severe BD
elevations. When AG analysis was performed, only 5 patients showed an abnormal AG. In
contrast, implementing the albumin-corrected AG it increased the number of patients with
abnormal AG to 13 patients. Strong-ion difference was abnormally elevated in all the

patients.



Conclusions:A higher agreement between abnormal acid-base statuses was observed when
using the albumin-corrected AG method and Physic-chemical approach of Stewart’s acid-

base state theory.

Keywords: Thermal Burn Injuries, Acid-Base Equilibrium, Lactic Acid, Anion gap.



DESCRIPCION DEL ESTADO ACIDO BASE EN PACIENTES CON

QUEMADURAS TERMICAS AGUDAS: SERIE DE CASOS

INTRODUCCION:

Los pacientes con lesiones térmicas presentan alteraciones hemodindmicas, metabolicas y
respiratorias complejas (1,2). La reanimacion hidrica, aunque ha sido una accion
terapéutica que disminuye la mortalidad, aun presenta amplias diferencias con respecto al
volumen que se requiere infundir, el uso concomitante de plasma, coloide o soluciones
hipertdnicas, lo cual genera gran variedad en la practica diaria en todo el mundo (3-6). La
identificacion de factores de mal pronostico, pieza fundamental en el tratamiento de
patologias severas como en los casos de las quemaduras, ha sido una preocupacion continua
a lo largo de los afios, proponiendo estimaciones de la mortalidad en pacientes quemados
basados en la edad, el aérea de superficie corporal quemada (ASCQ), lesion de via aérea y
el sexo (7, 8). Sin embargo, estas variables no son modificables y por lo tanto aunque
afectan la mortalidad, no pueden ser utilizadas como guia de manejo, a diferencia de los

denominados marcadores de perfusion tisular como el acido lactico y la base déficit (9,

10).

La hipoxia tisular secundaria al dafio en la micro circulacion ha sido aceptada como la
principal alteracion en fases tempranas de pacientes con shock hemorrdgico y shock
séptico (11, 12) donde iniciar una reanimacién dirigida a mejorar la perfusion tisular,
guiada por marcadores como el lactato sérico o saturacion venosa central (Svc02), ha
demostrado tener una mejoria en la sobrevida de estos pacientes (13, 14). Aunque en los

lesionados por quemaduras también se ha demostrado su utilidad (9, 15-19), se ha



planteado que los pacientes con lesiones térmicas exhiben una fisiopatologia compleja, en
donde juega papel fundamental la presencia de altas concentraciones de volumen
administrado, hipoalbuminemia, falla renal y alteraciones electroliticas severas como la
presencia de acidosis hiperclorémica que pueden alterar la interpretacion del estado acido-

base como guia de una adecuada reanimacion (20, 21).

El anélisis fisicoquimico del estado 4acido-base en diferentes patologias ha demostrado tener
un mejor rendimiento a la hora de realizar predicciones de mortalidad en los pacientes
criticos (22-24) como por ejemplo en los casos de sepsis (25) y de trauma (26, 27). Es por
esta razon que hemos realizado una descripcion del estado acido-base por los diferentes
métodos de andlisis existentes en pacientes quemados para compararlos entre si y observar
si la descripcion del estado acido-base por el método fisicoquimico, podria detectar
alteraciones metabolicas que los otros métodos puedan pasar por alto. Esto podria ser

utilizado como una herramienta predictiva de morbi-mortalidad.

MATERIALES Y METODOS:

El estudio se llevo a cabo en la Unidad de Quemados del Hospital Simon Bolivar, (Hospital
publico de tercer nivel de complejidad), en Bogot4, Colombia. Dispone de 53 camas para
pacientes con quemaduras, 10 de las cuales son de Cuidados Intensivos. En todas las areas
del servicio anualmente se hospitalizan entre 850 a 1000 pacientes. Los criterios de
inclusion fueron: ser mayores de 15 afios, ingresar en un tiempo no mayor de 48 horas
luego del accidente térmico, presentar lesiones dérmicas que comprometen igual o mas del
20% ASCQ. Las quemaduras eléctricas fueron excluidas del estudio. Nuestra serie de casos

incluyo retrospectivamente en forma consecutiva, 15 pacientes ingresados desde el dia 5 de



Octubre del afio 2012 hasta el dia 17 de Marzo del afio 2013. El numero limitado para ser
incluidos en el estudio tiene dos razones; al ser la unidad de referencia para pacientes
quemados mas grande del pais, cerca del 70% de nuestros pacientes ingresan en diferentes
momentos de su enfermedad, muchos de ellos con mas de 48 horas después de la lesion;
segundo, la albumina al ingreso no estd protocolizada y por lo tanto muchos pacientes

fueron excluidos el presentes analisis.

La informacion obtenida incluyd: género, edad, mecanismo de la lesion, area de superficie
corporal quemada medida en porcentaje (% ASCQ) calculada por medio de la escala de
Lund and Browder, antecedentes patoldgicos, necesidad de vasoactivos, ventilacion
mecanica, creatinina sérica, pH, bicarbonato, lactato, base déficit (BD), albimina,

electrolitos y mortalidad.

Se realizé un andlisis acido-base utilizando tres métodos distintos: 1) Método convencional
basados en la teoria de Henderson-Hasselbalch (28), 2) Calculo de los valores de Anidn-
Gap (AQG) y de anién-Gap corregido por albumina (cAG) (20) y 3) Utilizando los valores
de electrolitos, lactato sérico y de albumina de ingreso a la unidad, se realizé un andlisis
fisico-quimico del estado acido-base segun la teoria de Stewar modificado por Fencl-Figge

(23).

Se realizo una descripcion estadistica estandar. Las variables continuas son expresadas en
media y desviacion estandar y las variables discretas se expresan en porcentajes. El analisis
estadistico fue realizado utilizando el programa STATA®, version 11. Se obtuvo la

aprobacion del comité de ética de investigacion del Hospital Simon Bolivar E.S.E. Este



trabajo es considerado como investigacion sin riesgo, denominacion dada segun la

legislacion actual en nuestro pais.

RESULTADOS

Durante el periodo de observacion se encontraron 47 pacientes con lesiones térmicas
mayores al 20% que ingresaron a la Unidad de Quemados del Hospital Simén Bolivar, de
los cuales 15 pacientes cumplieron con los criterios de inclusion (Tabla 1). La edad
promedio de los pacientes fue de 40,6 afios (+12,64). El 80% eran de género masculino, el
73% de los pacientes no tenia ningun antecedente de importancia previo al accidente
térmico. La mediana de la extension de %ASCQ fue de 46% (Rango: 21% - 65%). 5
pacientes (33,3%) ingresaron con ventilaciéon mecanica y 2 pacientes (13,3%) requirieron
intubacion orotraqueal al ingreso. El 20% de los pacientes requiri6 inicio de vasopresor o

inotropico. La mortalidad de nuestra serie de casos fue del 20%.

Al realizar el andlisis por el método de Henderson-Hasselbalch (Tabla 2), solamente se
identificaron 8 (53,3%) pacientes con acidosis metabdlica. En un paciente (6,7%) BD fue
normal, en 4 pacientes (26,7%) se encontr6 elevada en forma leve, en 5 pacientes (33,3%)
se encontrd elevada en forma moderada y en 5 pacientes (33,3%) hubo una BD

severamente elevada.

El AG resulté menor de 16 en 10 pacientes (66,7%). Al realizar el AG corregido por
albumina, solamente en 2 pacientes (13,3%) se encontré normal y en los restantes 13

pacientes (86,7%) se observd anormalmente elevada (Tabla 3).



La brecha de iones fuertes (XA) se encontraba elevada en el 100% de los pacientes (Tabla
3), lo cual es explicado por iones no medidos diferentes al lactato que se encontraban
presente en 10 pacientes (66,7%), por acidosis lactica en 7 pacientes (46,7%) y acidosis
hiperclorémica que en algun grado se encontraba presente en casi la totalidad de los

pacientes; sé6lo un paciente (6,7%) no tuvo acidosis hiperclorémica (Figura 1).

DISCUSION:

Los paciente con lesiones térmicas, presentan una respuesta al estrés térmico que es
proporcional a la profundidad y a la extension de las lesiones principalmente cuando la
quemadura supera el 20% de ASCQ (1). Esta respuesta produce un estado de hipovolemia
relativa y absoluta secundaria a procesos de vasodilatacion sistémica y aumento de la
permeabilidad endotelial, perdida del liquido intravascular al intersticio, hipoproteinemia
por perdida de albumina al intersticio y disminucion de sintesis hepatica. Ademdas hay
hemodilucion por la reanimacion hidrica que produce una disminucion de la presion
oncotica, con aumento inicial de la presion hidrostatica y aumento respuesta inflamatoria
secundaria a mediadores inflamatorios de leucocitos, macréfagos y plaquetas (1, 2). Esto
resulta en hipoperfusion tisular que puede alcanzar estadios tan severos como el de
hipotension refractaria, disfuncion multiorganica y mortalidad elevada (1, 2).Todos estos
cambios hacen que el estado acido base de este tipo de pacientes sea dificil de calcular ya
que multiples factores pueden modificar los resultados (20, 21). El BD es un ejemplo de
marcador de mal pronostico el cual ha sido estudiado retrospectivamente en pacientes
quemados (9, 10) encontrando que valores menores a -6 mmol/l en las primeras 24 horas
se asocian con un aumento en la severidad de la respuesta inflamatoria, sindrome de

dificultad respiratoria aguda y falla organica multiple (10).



Igualmente los valores de lactato han sido utilizados como guia en la reanimacion, dado
que los pacientes que normalizaron o corrigen los niveles de lactato en las primeras 24
horas tienen una mayor sobrevida (9). Sin embargo, no se ha podido encontrar una
correlacion estrecha entre el lactato y la base déficit debido a la divergencia que muestran
los resultados de los estudios, las poblaciones pequefias y la extension de las quemaduras

no es homogeénea (9, 15, 16).

Partiendo del supuesto que en nuestra serie de casos, los pacientes incluidos en la
descripcion fueron pacientes con alteraciones fisiopatologicas complejas, por lo tanto con
alteraciones acido-base severas, al analizar estas alteraciones por el método tradicional de
Henderson-Hasselbalch, s6lo el 46% de los pacientes que ingresaron a UCI podrian
describirse con acidemia metabolica, la BD so6lo se encontré de moderada a severamente
elevada en el 61,5% de los pacientes y el 38,4% de los pacientes tenian acidosis lactica. En
el estudio de Cochran y colaboradores (16), al comparar el lactato con BD en las primeras
48 horas encontraron una mortalidad del 17,1% la cual estaba asociada a niveles mas
altos de lactato en las primeras 12 horas y una BD mas negativa en las 48 horas; similar al
estudio de J.C Jeng y colaboradores donde reportan que el lactato elevado es un factor
predictor de mortalidad en las primeras 48 horas con un riesgo relativo de 3,49 (1,06 -
11,46 95% IC) (15). En el estudio de L.P Kamolzy colaboradores concluyen que una
depuracion del lactato a rangos normales dentro de las primeras 24 horas se asocia con un
68% de sobrevida versus un 32% cuando el lactato persiste elevado (19), mientras que en el
estudio de S.H Salehi y colaboradores reportan que una BD de -6 mmol se asociaba con un

aumento en la mortalidad en las primeras 24 horas (10).

10



En cuanto al AG demostrd tener un mejor rendimiento en nuestra descripcion, sin embargo
esto se logro al corregirlo por la albumina, aumentando el nimero de pacientes con AG
elevado. Dinh CH vy colaboradores en su estudio encontraron que al corregir el AG con
alblimina no mejoraba la deteccion de la hiperlactatemia en pacientes con trauma [Area
bajo la curva (4UC siglas en ingles) de 0,75 para el AG y de 0,75 para el cAG] (20), en
nuestro estudio encontramos que el AG solo identificd que el 66,7% de los pacientes que
tenian un AG elevado (aniones no medibles diferentes al cloro) mientras que al corregirlo
con albumina se encontrdé anormalmente elevado en el 86,7% de los pacientes y so6lo en un
13,3% de los pacientes era normal, lo cual es contrario al estudio de Dinh CH y podria ser
secundario a lo limitado de nuestra muestra y a la presencia de mayor hipoalbuminemia en

nuestros pacientes.

La acidosis metabdlica con iones no medibles (XA) parece estar presente en la mayoria de
los pacientes estudiados, encontrandose alterado en el 100% de ellos lo que haria pensar en
una mejor deteccion de pacientes con trastorno acido base que los otros métodos no
alcanzan a detectar. Al revisar la literatura no se encontraron estudios en esta poblacion, sin
embargo en pacientes con sepsis severa y shock séptico la acidosis metaboélica con iones no
medibles y su falta de aclaramiento fue la tUnica variable del estado acido-base
directamente relacionada con mortalidad (25). En estudios en pacientes con trauma
penetrante o cerrado encontraron que los métodos tradicionales como acido base, lactato o
incluso el AG corregido tenian un valor limitado al predecir supervivencia en esta
poblacion, al contrario los XA fueron un indicador que estaba estrechamente relacionado

con la mortalidad intrahospitalaria (26, 27). En una serie de casos de paciente con cirrosis
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y sangrado gastrointestinal el analisis fisico quimico tuvo un mejor rendimiento al
identificar la acidosis metabolica y al mismo tiempo poder detectar los pacientes con alto

riesgo de complicacion (29).

CONCLUSION

En nuestra serie de casos al comparar los tres métodos para valorar el estado acido base
encontramos que con al analizar la diferencia de XA, la totalidad de los pacientes tenian
algin tipo de acidemia metabdlica a diferencia del método tradicional de Henderson-
Hasselbalch que solo identificd el 46% de los pacientes con acidemia metabdlica. La BE
solo se encontr6 de moderada a severamente elevada en el 61,5% de los pacientes, se
encontro acidosis lactica en el 38,4% de los pacientes y en cuanto al AG al ser corregido
por la albumina mejor6 el rendimiento al identificar mas pacientes con acidemia metabdlica
(86,7%). Adicionalmente encontramos que estos pacientes en su totalidad, a pesar que

llevaban pocas horas del trauma térmico ya presentabanalgtiingrado de hipolabuminemia.

Estos resultados plantean multiples hipotesis en la evaluacion del estado acido-base en
pacientes quemados con los métodos tradicionales, ya que con estos métodos se podria
llegar a excluir pacientes de alto riesgo que podrian requerir una unidad de cuidado
intensivo en quemados. Esta hipotesis debe ser evaluada en estudios adicionales con

poblaciones mayores de forma prospectiva.
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Tabla 1. Caracteristicas de pacientes con lesién térmica mayor al 20% ASQ
manejados en la Unidad de Quemados.

TABLA 1. Caracteristicas de pacientes con lesién térmica mayor al 20% ASQ manejados en la

Unidad de Quemados.
Sexo/ Mecanismo % Alb  Soporte Muerte
No. Edad Tiempo de lesion SQC Creat ingreso Soporte
1 43/F 2,3 Liquido 43 0,61 3.1 No No No
2 43/F 29,4 Llama 60 LSt 1,1 No Ino/VM Si
3 51/M 12 Solido 21 2,57 2,99 No No No
4  31M 1 Llama 36 0,73 29 No No No
5 30/M 3 Llama 38 0,7 3,7 No No No
6 31/M 31 Explosion 50% 0,91 2,53 No No No
7 42M 4,3 Quimico 65% 0,81 3,16 VM VM No
& 39M 11,15 Quimico 33 0,88 3,11 VM VM No
9 28/F 18,3 Llama 28 0,56 3,11 No No No
10 80/M 47 Llama 47 1,7 1,07 Vas/VM Vas/Ino/VM SI
11 35M 35 Liquido 50% 1,35 3,15 No No No
12 39/M 28,15 Fogonazo 49% 0,7 2,01 Ino/VM Ino/VM No
13 40M 22 Fogonazo 30% 1 2,6 VM No No
14 33/M 5,15 Liquido 50% 1,33 3,15 No No No
15 44/M 13,3 Llama 46% 1,67 2,49 No Vas/VM Si

M: masculino, F: femenino, Tiempo en horas, %SCQ: Porcentaje de superficie corporal quemada, Creat:

Creatinina en Mg/DI, Alb: Albumina de ingreso en g/dl, Soporte: necesidad de soporte posterior al ingreso a

UCI, Ino: uso de farmacos con efecto Inotropico, Vas: uso de farmacos con efecto vasopresor, VM: necesidad

de ventilacién mecanica
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TABLA 2. Valores obtenidos de gases arteriales

Quemados.

en el ingreso a la Unidad

de

TABLA 2. Valores obtenidos de gases arteriales en el ingreso a la Unidad de Quemados.

pCO2 HCO3 Trastorno BD Lactato
No. pH (mmhg) (meq/dl) primario* (meq/dl) (mmol/L) Soporte/Muerte

1 7,35 32 17,7 Acid Metabdlica -7,9 1,7 No/No

2 733 29 15,3 AcidMetabolica -10,6 4,1 Ino/VM/Si
37,29 38 18,3 Acid Mixta -8,3 3,6 No/No

4 7,39 34 20 Equilibrio -4,4 1,8 No/No

5 7.4 36 20,4 Equilibrio -5,4 2,3 No/No

6 7,21 31 13 Acid Metabdlica -15,5 6,6 No/No

7 125 51 22,4 Acid Respiratoria -4,8 1,2 No/No

8 7,49 21 22,1 Alcalorespiratoria -1,2 1,5 VM/No

9 7,45 31 21,5 Alcalos respiratoria -2,5 1,9 No/No
10 7,2 34 13,3 Acid metabolica -14,7 6,3 Vas/Ino/VM/Si
11 72 27 10,6 AcidMetabolica -17.,4 3,7 No/No
12 7,41 35 22,2 Equilibrio -2,4 2,5 Ino/VM/No
13 7,41 43 28,2 Alcalo Metabolica -3,3 1,3 No/No
14 72 27 10,6 Acid Metabdlica -17,6 3,7 No/No
15 7,17 28 10,2 AcidMetabolica -18,3 6,2 S1/Si

pCO2: Presion parcial de CO2 en sangre arterial, HCO3: valor de bicarbonato en gases arteriales, BD: déficit

de base, Acid: acidosis, Alcalo: alcalosis, Ino: uso de farmacos con efecto Inotropico, Vas: uso de farmacos

con efecto vasopresor, VM: necesidad de ventilacion mecanica.

*Tomando valores normales en Bogota — Colombia:2.600 m sobre el nivel del mar: pH: 7,43 £0,02; pCO,

33,5+2,6;HCO3 21,9 +1,4
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Tabla 3. Anion Gap, anion Gap corregido por albumina y analisis fisico - quimico de

los pacientes con Lesion Térmica mayor al 20% manejados en la unidad de

Quemados.

Tabla 3. Anion Gap, anion Gap corregido por albumina y analisis fisico - quimico de los

pacientes con Lesion Térmica mayor al 20% manejados en la unidad de Quemados.

No | Lactato AG cAG DIFa | DIF e XA XA no Soporte/
(mmol/ | mEq/L | mEq/L | mEq/ | mEq/ mEq/L Lactato Muerte
L) L L mEq/L

1 1,7 16,2 19,5 39,6 27,7 11,9 10,2 No/No

2 4,1 10 18,2 30,3 19,8 10,5 6,4 Ino/VM/Si
3 3,6 15,4 18,4 39,7 27,8 11,9 8,3 No/No

4 1,8 14,2 17,2 40,3 30,4 9,9 8,1 No/No

5 2,3 14 15,2 38,7 31,4 7,3 4,98 No/No

6 6,6 17,8 21,9 35,3 20,6 14,7 8,1 No/No

7 1,2 15,4 18 43,1 32,1 11 9,8 No/No

8 1,5 17,5 20,2 38,9 26,9 12 10,5 VM/No

9 1,9 11,6 14,3 38,4 32,1 6,3 4,36 No/No
10 6,3 13 20,8 30,2 17,7 12,5 6,2 Vas/Ino/VM

Si

11 3,7 15,7 17,7 31,9 20,4 11,5 7,8 No/No
12 2,5 11,4 16,8 38,5 29,4 9,1 6,6 Ino/VM/No
13 1,3 15,5 19,5 42,6 31 11,6 10,3 No/No
14 3,7 25,1 27,7 41,9 20,4 21,5 17,8 No/No
15 6,2 19,8 24,1 35,2 18,1 17,1 10,9 Si/Si

AGQG: anién gap; cAG: anién gap corregido por albiimina; DIFa: Diferencia de iones fuertes aparente; DIFe:

Diferencia de iones fuertes efectivo; XA: Aniones no medidos; XA no Lactato: Aniones no medidos
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diferentes a lactato.Ino: uso de farmacos con efecto Inotrdpico, Vas: uso de farmacos con efecto vasopresor,

VM: necesidad de ventilacidn mecanica.
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Tabla 4. Resultado del analisis fisico - quimico.

Tabla 4. Resultado del analisis fisico - quimico.

Acid por XA no Acidosis Alcalosis
No. lactato Acid Lactica Hiperclorémica Hipoalbuminemica  Soporte/Muerte
1 Moderada No Leve Leve No/No
2 Leve Moderada Severa Severa Ino/VM/Si
3 Leve Moderada Moderada Leve No/No
4 Leve No Leve Leve No/No
5 No No Moderada Leve No/No
6 Leve Severa Moderada Moderada No/No
7 Leve No Leve Leve No/No
8 Moderada No Leve Leve VM/No
9 No No Moderada Leve No/No
10 No Moderada Severa Severa Vas/Ino/VM/Si
11 No Moderado Severa Leve No/No
12 No Leve Moderada Moderada Ino/VM/No
13 Moderada No No Moderada No/No
14 Severa Leve Leve Leve No/No
15 Leve Moderada Severa Moderada Si/Si

Acid: Acidosis, Ino: uso de farmacos con efecto Inotrépico, Vas: uso de farmacos con efecto vasopresor, VM:

necesidad de ventilacion mecéanica.
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Figura 1. Trastornos fisico — quimicos de ingreso (Entre las 48 horas de la lesion) a

UCI quemados de pacientes con mas de 20% SCQ.
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Acid: acidosis, Hiperclor: hiperclorémica, Hipalb: hipoalbuminémica, BD: base deficit
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