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Ânion gap corrigido para albumina, fosfato e 
lactato é um bom preditor de íon gap forte em 
pacientes enfermos graves: estudo de coorte em 
nicho

ARTIGO ORIGINAL

INTRODUÇÃO

É crucial avaliar a condição acidobásica de pacientes gravemente enfermos, 
já que ela implica considerações prognósticas e terapêuticas.(1-5) Níveis elevados 
de ânions não medidos é uma causa comum de acidose metabólica nesses 
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Objetivo: Ânion gap corrigido e 
íon gap forte são usados comumente 
para estimar os ânions não medidos. 
Avaliamos o desempenho do ânion gap 
corrigido para albumina, fosfato e lactato 
na predição do íon gap forte em uma 
população mista de pacientes enfermos 
graves. Formulamos a hipótese de que 
o ânion gap corrigido para albumina, 
fosfato e lactato seria um bom preditor 
do íon gap forte, independentemente 
da presença de acidose metabólica. 
Além disso, avaliamos o impacto do íon 
gap forte por ocasião da admissão na 
mortalidade hospitalar.

Métodos: Incluímos 84 pacientes 
gravemente enfermos. A correlação e a 
concordância entre o ânion gap corrigido 
para albumina, fosfato e lactato e o íon 
gap forte foi avaliada utilizando-se os 
testes de correlação de Pearson, regressão 
linear, plot de Bland-Altman e pelo 
cálculo do coeficiente de correlação 
interclasse. Foram realizadas duas análises 
de subgrupos: uma para pacientes com 
excesso de base <-2mEq/L (grupo com 
baixo excesso de base) e outro grupo de 
pacientes com excesso de base >-2mEq/L 
(grupo com alto excesso de base). Foi 
realizada uma regressão logística para 

avaliar a associação entre os níveis de íon 
gap forte na admissão e a mortalidade 
hospitalar.

Resultados: Houve correlação muito 
forte e uma boa concordância entre 
o ânion gap corrigido para albumina, 
fosfato e lactato e o íon gap forte na 
população geral (r²=0,94; bias 1,40; 
limites de concordância de -0,75 a 
3,57). A correlação foi também elevada 
nos grupos com baixo excesso de base 
(r²=0,94) e alto excesso de base (r²=0,92). 
Estavam presentes níveis elevados de íon 
gap forte em 66% da população total 
e 42% dos casos do grupo alto excesso 
de. Íon gap forte não se associou com 
a mortalidade hospitalar, conforme 
avaliação pela regressão logística.

Conclusão: O ânion gap corrigido 
para albumina, fosfato e lactato e o 
íon gap forte tiveram uma excelente 
correlação. Os ânions não medidos estão 
frequentemente elevados em pacientes 
gravemente enfermos com excesso de 
base normal. Entretanto, não ocorreu 
associação entre os ânions não medidos 
e a mortalidade hospitalar.
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pacientes e podem estar relacionados ao prognóstico.(3,6) 
As duas formas mais comuns de estimar os ânions não 
medidos são o cálculo do ânion gap (AG) e a abordagem 
físico-química do cálculo do íon gap forte (SIG, do inglês 
strong ion gap), conforme descrito por Stewart.(4,7)

Existem algumas dificuldades na interpretação do AG, 
que é geralmente calculado como ([Na] + [K] - [HCO3 + 
[Cl]), ignorando os efeitos de outros compostos relevantes, 
como albumina, lactato e fosfato.(7) Para refinar o 
significado do AG como um substituto para ânions não 
medidos, o AG pode ser ajustado para esses íons.(3) Por 
outro lado, o cálculo do SIG é trabalhoso e pouco prático 
ao pé do leito, embora permita resultados considerados 
como a melhor estimativa para ânions não medidos.(8)

Outros estudos utilizaram o AG para predição de 
SIG,(9-12) principalmente em pacientes acidóticos,(9,11) 
mas estudo algum relatou a predição de SIG usando AG 
corrigido para fosfato. Além do mais, há ainda alguns 
relatos da presença de ânions não medidos na ausência 
de acidose metabólica “medida” (isto é, excesso de 
base - EB - normal),(5,11) e o impacto exato dos ânions 
não medidos no prognóstico é obscuro.(13-15) Portanto, 
este estudo teve como objetivo avaliar o desempenho do 
AG corrigido para albumina, fosfato e lactato (AGCAFL) 
para prever o SIG em uma população mista de pacientes 
gravemente enfermos. Formulamos a hipótese de que 
o AGCAFL seria um bom preditor de SIG e que sua 
capacidade de predição seria independente da presença 
de acidose metabólica avaliada pelo EB. Como objetivo 
secundário, avaliamos também, por meio de regressão 
logística, a associação entre os valores de SIG na admissão 
e a mortalidade hospitalar.

MÉTODOS

Este foi um estudo prospectivo de coorte em nicho, 
que incluiu 84 pacientes gravemente enfermos admitidos 
à unidade de terapia intensiva (UTI) de janeiro de 2011 
a dezembro de 2012. Incluímos pacientes que tomaram 
parte em um estudo observacional prospectivo, que 
teve como objetivo avaliar marcadores inflamatórios 
na doença grave.(16) Após obtenção do consentimento 
livre e esclarecido do paciente ou de um representante 
legal, foi coletado sangue durante a admissão à UTI. Os 
dados gerais de laboratório foram processados, e os re-
sultados foram armazenados em uma base de dados. Os 
pacientes foram seguidos até o óbito ou até a alta hospi-
talar, utilizando o sistema informatizado do hospital. O 
estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética do Hospital das 
Clínicas, sob número de registro 1.207/09.

O AG foi calculado como [([Na] + [K] - [Cl] - [HCO3]). 
O AGCAFL foi calculado por [([Na] + [K] - [Cl] - [HCO3]) 
- (2 x albumina g/dL + 0,5 x fosfato mg/dL) - [lactato 
mmol/L]], conforme previamente demonstrado.(7) SIG 
foi definido como a diferença entre íon forte aparente e 
efetivo (SIDa e SIDe, respectivamente). SIDa foi calculado 
por [Na] + [K] + [Mg] + [Ca] - [Cl] - [Lactato]. SIDe foi 
calculado por 12,2 × pCO2/(10-pH) + 10 × [albumina] × 
(0,123 × pH - 0,631) + [PO4

-] × (0,309 × pH - 0,469). 
A gasometria sanguínea e a mensuração do lactato foram 
realizadas utilizando um equipamento OMNI analyzer 
(Roche Diagnostics System, F. Hoffmann, La Roche Ltd., 
Basel, Switzerland).

Os dados foram testados quanto à normalidade 
utilizando os testes de Kolmogorov-Smirnoff ou 
Shapiro-Wilkes, conforme apropriado. Dados contínuos 
normais foram comparados utilizando o teste t ou análise 
de variância. Os dados contínuos que não eram normais 
foram comparados utilizando o teste de Mann-Whitney 
ou o de Kruskal-Wallis, conforme adequado. O teste exato 
de Fisher ou o teste qui-quadrado foram utilizados para 
variáveis dicotômicas.

Após confirmação da distribuição normal das variáveis 
envolvidas, analisamos a correlação entre AGCAFL 
e SIG, utilizando o teste de correlação de Pearson. A 
concordância foi avaliada por meio de um Bland-Altman 
plot e da medida do coeficiente de correlação interclasses 
(CCI).(17) Também construímos uma regressão linear 
entre AGCAFL e SIG e obtivemos o R2 do modelo de 
predição. Foram realizadas duas análises de subgrupos: 
uma em pacientes com baixo EB (grupo bEB <-2mEq/L) 
e outra em pacientes sem baixo excesso de base (grupo 
aEB >-2mEq/L).

Para avaliação da associação entre níveis de SIG na 
admissão e mortalidade hospitalar, construímos uma 
regressão logística utilizando a mortalidade hospitalar 
como desfecho. Foram incluídas na análise as variáveis 
associadas, com p<0,25 por análise univariada.(18) Foi 
realizada uma regressão em etapas para identificar variáveis 
independentemente associadas a mortalidade hospitalar. A 
capacidade preditiva de SIG para mortalidade hospitalar 
também foi avaliada pela criação de uma curva ROC e 
pelo cálculo da área sob a curva.(19)

Todas as análises foram realizadas com o programa R 
software (www.r-project.org) com os pacotes pROC e car. 
Foram criados plots utilizando o MedCalc versão 12.7.0 
(MedCalc Software, Acacialaan 22, B-8400 Ostend, 
Belgium). Foi considerado significante para todas as 
análises p<0,05.
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RESULTADOS

As características gerais dos pacientes incluídos no estudo 
são apresentadas na tabela 1. Os dados demográficos quando 
da admissão à UTI foram similares entre os pacientes com 
acidose metabólica (bEB) e pacientes sem acidose metabólica 
(aEB). Os pacientes com bEB tinham maior gravidade da 
doença, conforme avaliação pela pontuação SOFA (7 [3-9] 
versus 3,5 [2-6,5]; p<0,01), mas níveis similares de SAPS3 
(55 [43,2-68,2] versus 51 [41,7-61,2]; p=0,51). Admissão 
por sepse foi mais comum entre pacientes com bEB do que 
no grupo aEB (66% versus 30%; p<0,01). A mortalidade 
na UTI e hospitalar foi similar em ambos os grupos. Os 
pacientes do grupo bEB tinham valores mais baixos de pH, 
EB, bicarbonato, CO2, SIDa e albumina, mas níveis mais 
altos de lactato, AG, AGCAFL e SIG.

Na população geral, houve correlação muito forte 
entre AGCAFL e SIG (r²=0,94; Figura 1), e o CCI foi 
alto (0,93; IC=0,89-0,95). O nível de bias foi de 1,40 e os 

limites de concordância foram de -0,75 a 3,57, conforme 
demonstrado no Bland-Altman plot (Figura 2). A correlação 
também foi elevada no grupo bEB (r²=0,94; CCI=0,91; 
IC=0,85-0,95; bias=1,55; limites de concordância de -0,67 
a 3,75) e no grupo aEB (r²=0,92; CCI=0,90; IC=0,82-
0,95; bias=1,22; limites de concordância de -0,85 a 3,3).

O AG não corrigido teve correlação muito mais 
fraca com SIG na população geral (r²=0,66), grupo 
bEB (r²=0,58) e grupo aEB (r²=0,67). A figura 3 mostra 
mountain plot realizada para a diferença entre AG não 
corrigido, AGCALP e SIG para cada percentil de SIG. 
Os valores de SIDa, SIDe e SIG, para a população total, 
grupo bEB, grupo aEB e grupo aEB com SIG elevado são 
apresentados na figura 4.

Níveis elevados de SIG (>6mEq/L)(7) estavam presentes 
em 56 pacientes (66% da população total). No grupo aEB, 
16 pacientes (42%) tinham SIG >6mEq/L. A comparação 
bioquímica entre pacientes do grupo aEB com valores de 
SIG altos (>6mEq/L) e baixos é mostrada na tabela 2.

Tabela 1 - Características clínicas e laboratoriais dos pacientes estudados

Características Todos pacientes (N=84)
Baixo excesso de base 

(N=48)
Alto excesso de base 

(N=36)
Valor de p

Idade (anos) 50,21 (17,40) 51,02 (18,70) 49,13 (15,64) 0,61

Gênero, masculino 49 (58) 25 (52) 20 (55) 0,75

SAPS3 52,50 (41,75-64,75) 55 (43,25-68,25) 51 (41,75-61,25) 0,51

SOFA na admissão 5 (2-9) 7 (3-9) 3,5 (2-6,5) <0,01

Sepse 43 (51) 32 (66) 11 (30) <0,01

Mortalidade UTI 20 (23) 13 (27) 7 (19) 0,41

Mortalidade hospital 26 (30) 18 (37) 8 (22) 0,13

pH 7,38 (7,33-7,41) 7,36 (7,29-7,40) 7,40 (7,38-7,41) <0,01

EB (mEq/L) -2,4 (-4,87-0,75) -4,55 (-8,47-3,2) -0,3 (-1,12-2,65) <0,01

HCO3- (mEq/L) 21,8 (19-24) 19,65 (17,45-21,50) 24,4 (23,28-27,22) <0,01

PCO2 (mmHg) 37,1 (32,45-44) 34,15 (29,98-39,78) 41 (37,32-46,02) <0,01

Na (mEq/L) 139 (136-143,2) 138 (135,8-143) 140 (137-144) 0,11

Cl (mEq/L) 104 (104-108,2) 104,5 (101,8-108) 104 (100-109) 0,88

Mg (mg/dL) 1,95 (1,68-2,22) 1,97 (1,68-2,13) 1,93 (1,68-2,32) 0,73

Ca (mg/dL) 5 (4-5) 4,5 (4-5) 5,0 (4,75-5,0) 0,01

P (mg/dL) 3,4 (2,77-4,95) 3,65 (2,67-5,10) 3,30 (2,8-4,3) 0,57

Albumina (mg/dL) 3,0 (2,3-3,5) 2,8 (2,1-3,2) 3,35 (2,87-3,62) <0,01

Lactato (mmol/l) 1,56 (1,11-2,48) 1,83 (1,27-2,61) 1,38 (1,11-1,80) 0,03

AG (mEq/L) 16,50 (13,92-19,12) 17,35 (16,05-20,98) 15,15 (12,85-16,70) <0,01

AGCAFL (mEq/L) 6,69 (4,34-9,34) 8,68 (6,34-10,52) 4,95 (2,69-6,61) <0,01

SIG (mEq/L) 8,12 (5,79-10,92) 9,82 (7,76-12,32) 5,82 (3,73-7,41) <0,01

SIDa (mEq/L) 40,90 (37,13-43,86) 39,24 (36,37-41,31) 43,26 (40,26-45,74) 0,01

SIDe (mEq/L) 32,09 (28,45-35,90) 29,11 (26,61-31,18) 36,29 (34,10-39,40) <0,01
SAPS3 - Simplified Acute Physiology Score 3; SOFA - Sepsis Related Organ Failure Assessment; UTI - unidade de terapia intensiva; EB - excesso de base; AG - ânion gap; AGCAFL - ânion gap 
corrigido para albumina, fosfato e lactato; SIG - íon gap forte; SIDa - diferença de íon gap aparente; SIDe - diferença de íon gap efetiva. Valor de p para os grupos com EB alto versus baixo. 
Resultados expressos em número (%), média ou mediana (IQ)±desvio padrão.



208 Zampieri FG, Park M, Ranzani OT, Maciel AT, Souza HP, Neto LM, Silva FP

Rev Bras Ter Intensiva. 2013;25(3):205-211

Figura 1 - Plotagem do ânion gap corrigido para albumina, fosfato e lactato 
(AGCAFL) em comparação com íon gap forte (SIG, do inglês strong íon gap) para 
a população geral.

Figura 2 - Plotagem de Bland-Altman do ânion gap corrigido para albumina, 
fosfato e lactato (AGCAFL) e íon gap forte (SIG, do inglês strong íon gap). A linha 
tracejada central representa o bias (média entre SIG e AGCAFL). As outras duas 
linhas tracejadas representam os limites de concordância de 95%, equivalentes a 
1,96 DP das diferenças (SIG - AGCAFL), equivalente a -0,75 e 3,57.

Figura 3 - Mountain plot para a comparação entre os valores de ânion gap (AG); 
ânion gap corrigido para albumina, fosfato e lactato (AGCAFL); e íon gap forte 
(SIG, do inglês strong íon gap). Notar que há estreita correlação entre AGCAFL e 
SIG, mas não entre AG e SIG.

Figura 4 - Violin plot de SIDa, SIDe e íon gap forte (SIG, do inglês strong íon gap) 
para a população geral, grupo bEB, grupo aEB e pacientes do grupo aEB com íon 
gap forte >6mEq/L. Pontos brancos - valores medianos; caixas negras - interquartis; 
linhas negras - faixas; sombra cinza - densidade dos valores observados. $ p=0,01 versus o 
grupo bEB; * p<0,01 versus o grupo bEB; † p<0,01 versus o grupo aEB. SIDa - diferença de 
íon gap aparente; SIDe - diferença de íon gap efetiva; EB - excesso de base.

Tabela 2 - Comparação laboratorial entre pacientes com valores altos (>6mEq/L) 
e normais (≤6mEq/L) de íon gap forte no grupo com alto excesso de base

Baixo SIG (N=20) Alto SIG (N=16) Valor de p

pH 7,39 (7,37-7,39) 7,40 (7,39-7,41) 0,70

PCO2 (mmHg) 43,4 (40,00-46,70) 37,60 (35,88-42,50) 0,01

Na (mEq/L) 141 (137-144,8) 139 (137,5-142,2) 0,42

Cl (mEq/L) 106 (101,5-110,5) 103 (100-106,5) 0,17

Albumina (mg/dL) 3,5 (3,02-3,41) 3,1 (2,85-3,50) 0,09

Lactato (mmol/L) 1,38 (1,19-1,91) 1,33 (0,97-1,67) 0,35

SIG (mEq/L) 4,13 (2,75-5,20) 8,37 (6,85-10,02) <0,01

SIDa (mEq/L) 42,68 (38,83-45,74) 43,45 (42,38-45,79) 0,35

SIDe (mEq/L) 38,64 (34,75-40,97) 34,90 (33,00-37,21) 0,01
SIG - íon gap forte; SIDa - diferença de íon gap aparente; SIDe - diferença de íon gap efetiva. 
Resultados expressos como mediana (IQ) ± desvio padrão.

As variáveis incluídas no modelo de predição de 
mortalidade foram pontuação SOFA total, níveis de 
albumina, pH, EB, níveis de lactato, SIG e diagnóstico de 
sepse. Após regressão gradual, apenas SAPS3 (OR=1,04; 
IC95%=1,01-1,08, aumento por ponto) e níveis de 
albumina (OR=0,19; IC95%=0,07-0,49, aumento por 
ponto) se associaram com mortalidade hospitalar. SIG 
teve uma fraca capacidade de predição de mortalidade 
hospitalar (AUC=0,61; IC=0,47-0,74).

DISCUSSÃO

Nossa análise demonstra que o AGCAFL é altamente 
correlacionado com SIG em uma amostra mista de 
pacientes gravemente enfermos, e que essa correlação 
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é independente da presença de acidose metabólica. O 
AGCAFL teve desempenho muito melhor do que o AG 
não corrigido na população geral e nos subgrupos, como 
mostrado pelos resultados na correlação de Pearson e 
mountain plot. Também demonstramos que ânions não 
medidos estão frequentemente elevados em pacientes 
gravemente enfermos, mesmo em pacientes com EB 
aparentemente normal (42% dos casos). Além disso, 
demonstramos que o SIG não tem associação com 
mortalidade hospitalar, conforme a regressão logística.

A concordância entre AG corrigido e SIG foi 
demonstrada em outros estudos. Moviat et al. avaliaram 
previamente a correlação de AG corrigido para albumina e 
lactato com SIG em pacientes acidóticos (EB<-5mEq/L).
(9) Concluíram que SIG e AG tinham forte correlação 
(r²=0,93), com pequeno bias,(9) mas o CCI não foi 
relatado. Obtivemos valores similares aos de Moviat 
et al.(9) para a correlação entre AG e AGCAFL, sugerindo 
que a adição da correção para os níveis de fosfato não 
melhora a correlação entre AG e SIG. Contudo, levando 
em consideração a concordância, o bias entre SIG e AG 
corrigido foi ligeiramente mais baixo em nossa análise 
(1,86 versus 1,40), o que pode ter ocorrido em razão de 
os níveis de fosfato terem sido levados em consideração, 
ou devido a diferenças entre as amostras. Assim, o único 
benefício de acrescentar a correção do AG para os níveis 
de fosfato é uma pequena redução no nível de bias, o que é 
muito provavelmente irrelevante do ponto de vista clínico. 
Martin et al.(1) e Dubin et al.(12) também relataram uma 
excelente correlação entre AG corrigido para albumina e 
SIG. Finalmente, Abdulraof Menesi et al. demonstraram 
que ambas as abordagens são similares, mesmo em 
populações específicas, como pacientes com transplante 
renal.(10) Abdulraof Menesi et al. também sugeriram que a 
correlação entre o AG e SIG poderia ser reduzida quando 
os níveis de AG são baixos.(10) Em nossa análise, também 
encontramos uma curva menor para o relacionamento 
entre AGCAFL e SIG em pacientes com baixo AGCAFL 
(≤10) em comparação a pacientes com elevado AGCAFL 
(>10) (r=0,97 e r=1,07, respectivamente - dados não 
apresentados). Esse achado não foi o parâmetro primário 
de nosso estudo e deve merecer avaliação adicional com 
amostras maiores.

O diagnóstico correto de distúrbios metabólicos é 
importante para o controle clínico. Níveis elevados de 
lactato estão relacionados a hipoperfusão, enquanto 
hipercloremia pode ser o resultado de ressuscitação 
agressiva utilizando soluções ricas em cloreto.(20-23) Essa 

última consideração deve ser particularmente importante, 
pois foi sugerido que a hipercloremia está associada com 
mortalidade.(24) A associação entre ânions não medidos e 
hipoperfusão, entretanto, é menos clara. Permanece por 
ser determinado se os níveis de SIG podem ser utilizados 
como um marcador para hipoperfusão, ou se é apropriado 
instituir um tratamento específico (por exemplo, infusão 
de fluidos, inotrópicos) quando ocorre aumento dos 
ânions não medidos. Apesar disso, os ânions não medidos 
estão frequentemente elevados na doença grave e são 
relatados como elevados em mais de 90% dos pacientes 
de trauma, quando se utiliza um corte baixo,(1) podendo 
se associar a mau prognóstico.(1,3,6) Os pacientes podem 
apresentar acidose metabólica “oculta”, isto é, os níveis 
mais altos de ânions não medidos podem estar mascarados 
por níveis concomitantes de albumina reduzidos.(5) Em 
nossa análise, 42% (16) dos pacientes com EB normal 
tinham níveis altos de ânions não medidos. Quando esses 
pacientes foram comparados com os demais pacientes 
do grupo aEB com baixo SIG (20 pacientes) (Tabela 2), 
eles apresentaram níveis mais baixos de PCO2 e SIDe. 
Portanto, os níveis altos de SIG foram compensados por 
uma redução no SIDe, que foi causada principalmente 
pelas reduções da albumina (Tabela 2) e da PCO2, 
salientando o complexo comportamento acidobásico na 
doença grave.(25) O AGCAFL ainda teve uma excelente 
correlação com SIG nesses pacientes (r²=0,95).

O impacto do SIG na mortalidade também é debatido, 
com alguns relatos mostrando uma associação com 
mortalidade, enquanto outros não encontraram qualquer 
associação.(13-15,26) Durward et al. demonstraram que o SIG 
foi melhor que o lactato como preditor da mortalidade 
após cirurgia cardíaca em crianças, embora não tenha sido 
construído qualquer modelo.(13) Em pacientes de trauma, 
Kaplan et al. relataram que o SIG foi um bom preditor 
de mortalidade e, na regressão logística, foi o fator mais 
fortemente associado a mortalidade.(26) Por outro lado, 
Rocktaeschel et al.(15) encontraram que, a despeito de estar 
associado com mortalidade na análise multivariada, os 
valores de SIG tiveram uma fraca capacidade de predição 
de mortalidade. Recentemente, Ratanarat et al. sugeriram 
que o SIG era mais elevado em não sobreviventes, embora 
não tenha sido instituído qualquer modelo multivariado 
para reduzir as variáveis de confusão.(27) Em nossa análise, 
os valores de SIG não se associaram com mortalidade no 
hospital após regressão logística. Na verdade, nesta análise, 
nem mesmo EB se associou à mortalidade, contrariamente 
a estudos prévios sobre esse tema.(28) A capacidade de 
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predição do SIG para mortalidade hospitalar foi também 
fraca (AUC=0,61; IC95%=0,47-0,74). Esse achado pode 
ser explicado pela mescla de diagnósticos clínicos quando 
da admissão, aspectos particulares da amostra ou ambos.

O melhor método para interpretação dos distúrbios 
acidobásicos ao pé do leito ainda precisa ser definido.(4) 
Dubin et al. demonstraram que a abordagem físico-química 
não oferece qualquer vantagem em relação à abordagem tra-
dicional com AG corrigido; na verdade, a abordagem físi-
co-química permitiu um diagnóstico adicional de acidose 
metabólica em apenas 1% dos casos.(12) Martin et al. de-
monstraram que os resultados da abordagem tradicional 
(utilizando o AG) e a abordagem físico-química permiti-
ram diferentes interpretações clínicas em até 28% dos pa-
cientes de trauma,(1) enquanto Kaplan et al. sugeriram que 
uma abordagem físico-química pode melhorar a precisão 
dos distúrbios acidobásicos no trauma e, desse modo, re-
duzir a sobrecarga fluida inadequada devido à suspeita 
de acidose metabólica induzida por hipoperfusão.(29) Bo-
niatti et al. relataram uma série de 175 pacientes e avalia-
ram a percentagem de casos nos quais a abordagem físi-
co-química proporcionaria resultados diferentes quando 
comparados à abordagem tradicional.(30) Os autores conclu-
íram que a abordagem físico-química permitiria um diag-
nóstico adicional de distúrbio metabólico (especificamente 
a diminuição do SIDe) em mais de 33% dos casos. En-
tretanto, diversos problemas nos métodos, como o uso de 
diferentes limites para EB e SID, e interpretação equivoca-
da da condição acidobásica, limitam a validade dos dados.
(30,31) Como Dubin et al. já relataram, ambos os métodos 
muito provavelmente proporcionarão resultados similares 
se forem adequadamente aplicados.(31) Embora essa questão 
ainda precise ser estabelecida, nossos achados sugerem que 
AGCAFL é um bom substituto para mensurações de SIG, 
com a vantagem de ser um cálculo mais fácil ao pé do leito.

Nosso estudo tem algumas limitações. Primeiramente, 
nossa amostra pequena limita as análises de subgrupos e 
reduz a validade externa. Como este é um estudo em centro 
único, o bias entre SIG e AGCAFL reflete a população 
avaliada. Apesar de incluir uma variedade significativa de 
diagnósticos, esses resultados não podem ser generalizados 
para outras populações específicas em diferentes 
condições. Assim, o impacto da mensuração dos ânions 
não medidos ao pé do leito deve ser explorado em outros 
estudos. Em terceiro lugar, só avaliamos os valores quando 
da admissão à UTI. Consequentemente, a avaliação do 
impacto no prognóstico da condição acidobásica durante 
a permanência na UTI não foi possível.

CONCLUSÃO

Os ânions não medidos estão frequentemente elevados 
em pacientes gravemente enfermos. Como existe forte 
correlação entre o ânion gap corrigido para albumina, 
fosfato e lactato, e o íon gap forte em pacientes tanto com 
excesso de base normal quanto baixo, o ânion gap corrigido 
para albumina, fosfato e lactato pode ser utilizado como 
um substituto para o cálculo do íon gap forte ao pé do 
leito. Os valores de íon gap forte quando da admissão não 
se associam à mortalidade no hospital.

Contribuições dos autores
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delinearam o estudo e realizaram a coleta de dados. FG 
Zampieri, OT Ranzani, M Park e AT Maciel realizaram 
a análise estatística. FG Zampieri e M Park redigiram o 
manuscrito. Todos os autores revisaram o manuscrito em 
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Objective: Corrected anion gap and strong ion gap are 
commonly used to estimate unmeasured anions. We evaluated 
the performance of the anion gap corrected for albumin, 
phosphate and lactate in predicting strong ion gap in a mixed 
population of critically ill patients. We hypothesized that anion 
gap corrected for albumin, phosphate and lactate would be a 
good predictor of strong ion gap, independent of the presence 
of metabolic acidosis. In addition, we evaluated the impact of 
strong ion gap at admission on hospital mortality.

Methods: We included 84 critically ill patients. Correlation 
and agreement between the anion gap corrected for albumin, 

phosphate and lactate and strong ion gap was evaluated by the 
Pearson correlation test, linear regression, a Bland-Altman plot 
and calculating interclass correlation coefficient. Two subgroup 
analyses were performed: one in patients with base-excess 
<-2mEq/L (low BE group - lBE) and the other in patients 
with base-excess >-2mEq/L (high BE group - hBE). A logistic 
regression was performed to evaluate the association between 
admission strong ion gap levels and hospital mortality.

Results: There was a very strong correlation and a good 
agreement between anion gap corrected for albumin, phosphate 
and lactate and strong ion gap in the general population (r²=0.94; 
bias 1.40; limits of agreement -0.75 to 3.57). Correlation was 
also high in the lBE group (r²=0.94) and in the hBE group 
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