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INTRODUCCION.

Trestornos de Acidos y Dases.
El 1inite de pH arterizl compatiblz con la vida es de 6.80
8 7.80 unidades, sin embergo, en individuos normales, el pH ar-
terial se conserva entre 7.35 y T.45 unidades. Cowo lo ilustre
1s ecuacidn de Henderson-Hasselbalch, el pH final o concentra-

cidén de ion hidrogeno, estd determinads por la proporcidn de =

pH = 6.1 + log “Patos 60. 1.

HCO3 y PaC02 y no por la cantidsad abéoluta de alguno de ellos.
En consecuencia, una concentracidn normal de HGO3 no meccnaria-
monte nignifica que el pH sea normal ni tampoco uvna PaC0Z normal
indica un pH normal. A la inversa, un pH normal no implica que
el HCO3 o 1a PaC02 sesn normsles, '

Hay dos grandes tipos de trestornos de fcidos y bases: me-
tabdlicos y respiratoriocs. La scidosis y alcalosis meiabdlicas
se caracterizan por alteraciones primarias en la concentracién
del bicarbonato en plasma, en tanto que log trastornos respira.
torios alteran principualmente la PaC02. las alteraciones clini-
cas que se encusntran mis comunmente gon irastornos 4cido-bisi-
cos simples, es decir, uno de los cuairo trastornos cardinales

de fcidos y bases en su forma pura ¢ simple: acidosis o alcalo=-
eic metabdlicas y acidosis o alcalosis resgpirastories. Los trase
tornes clfnicos més complicedos, en especial en pacientes amuy -
graves, pueden originar alteraciones dcido-bdsicas complicadas,
(figz. 1). Para apreciar y reconocer un trsstorno mixte, s impor
tante comprender las respuestas cowpsnsadoras fisicldgicas que -
‘ocurron en los trastornos simples, Las slteraciones respiratorias
prinériaa inducen respuestas metabdlicas secundarias, en tantc -
que las slteraciones metabdlicas primarias causan una respuesta

respiratoria predecible,

-]l -



Fig., l. Trastornos Acido B4sicos.

Trastornos deido bésico simples.

Respiratorios.

Acidosis (agude o crdnica).
Alcalosia (eguda o crdnica).
Metabndlicos,
Acidosis,
* Alcalosis,
Trastornos 4cido bAsicos mixtos, )

Trastornos mixtos respiratorios y.metabdlicos.
Acidosis respiratoria + acidesis metubdlica.
Acidosis respiratoris + alcalosis metabdlica.
Alcalosis respirsioria + acidosis metubdlic;.
Alcslosis respiratoria + alcalosis netabdlica.

Trastornos metebélicos mixtos.

Acidosis metabflica + alcalosis metabdlica.
Acidosis con anion gap elevado +
acidosis hiperclorémica.
Acidosis mixte con anion gap elevado.,
- Acldosis miperclorémica mixte.

Trastornos triples,

Acidosis metabdlica + alcelosis metabdlica +
acidosis respirastoria.
Acidosis metabflica + alcalosis metablica +

alcalosis respiratoria.




las alteraciones acido-bdsican mixtas exceden los lfmites
- figioldgicos de compensacidn. Cube resaltar que la compensacidn
es8 una consecuencia fisioldgica predecible de una alteracién
primaria y no representa una acidosis o alcalosis "secundarias'.
El potasio sérico susle ser dtil y debe considerarse pero
solo aunado a los datos de la concentracidn de bicarbonate y el
pH sanguineo; Suele aceptarse que puede alterarse por trastornos
primarios de {cidos y bases, cowmo resultade de los cambios del
potasio hacia el conmpartimiento extracelular o al intracelular.

La acidosis metabdlica causa hiperkalemia por los cambios =~

Fig, 2. Respuesta Compensadora,

-

Trastornio Prediccién de la Compensacidn
Acidosis metabdlica PaC02 = (1.5 x HCO3)+ 8 + 2
Alcalosis aetabdlica PaC02 = (0.9 x HCO3)+ 9 ¢ 2
Alcalesis respirajoria AHCO3 = -ggggg— X 4.
Acidosis respiratoria AHCO3 = --3%(9)92- X 2.5

celulares en que el H+ se intercewbia por K+ o Na+. La falta do
oorrélacidn entre el grado de acidemia y la concentracién de —<a
pofasio en plasma depende de diversos factores que incluyen -

la naturaleza del anidn acompuiiante, lsa nagnitud de la diuresis
osméticn, el nivel de la funcién renal y el grado de catabolismo.
En la alcalosis metabdlica puede haber una relacién similer pero
;nversa. 5in embargo, esta respuesta ¢s impredecible.

La concentracién sérica del cloruro suele ser muy Wtil para
valorar las alteraciones acidobésicas. Es dtil comparar su valor
con el sodio en plasma en los trastornos de la hidratacidn. Les
valores del cloruro en plasma se nmodifican por dos razoness
1) alteraciones en la hidratacidn y 2) ceambios en el equilibrio

de dcidos y bases, En consecuencia, las variaciones del cloro que

-3-



no- se reflejan per alteraciones proporcionales en el godio

- sugieren la pregencie de un trastorne &cido bésico.

AG = Na+ = (Cl- + HCO3-)
AG = 10 & 12 mBg/l

ec, 2,

El anioﬁ gap (AG) representa 1los asniones no medidos que se
encuentran normalmente en el plasma y es igual a 10 & 12 mEqg/l.
Los aniones que se encuentran norralm.nte incluyen protefnas
anidnicas, fosfate, sulfate y «niones orgénicos. Cuando se
acumulan -en 61 liquido exiracelulmr aniones #&cidos, como el
scetoacetato y el lactato, el resto de aniones aumenta por arriha
del valor normal, -

El fndice del aumento en el AG . (AG real = AG ideal) entre
la disminucidn del HCO3 sérico (AHCO3 ideal « HCO3 real }, es
Gtil en la identificacidén de trastornos cide bésico mixtos. Su
valor normal es cercano @ L. (0.8 a 1.2). Los véloras entre 0.3
. ¥ 0.7 wusualmente indican un trastorno acidobase mixto o un AG
- bajo prexistente. Los valore moyores de 1.2 también nos indican
trastornes acidobase mixtos, pere son menos.predecibles.

Por ltimo, en la acidosis hiperclorémica simple, el
incremento del cloro por encima del vaelor nermal (ACl) debe ser
igual & le disminucidn aritmética del bicarbonato (AHCO3). La

falta de esta relecidn sugiere un trastorno mixto.



Cetnacidosis. Patogénesis., i

Ia cetoocidosiy diabética es una alteracidén metab$lica com
“pleja del netabolismo de la glucosaz y de los dcidos grasos. La =
-sobreproduccién y la baja utilizacién de la glucosa causa kiper-~
glicenia y auwmento de la osmolaridad, salida de agus del espacio
intracelular al extracelular, glucosuria y pérdida urinaria de -
agua y electrolitos, e hipovolemia. Similarmente, la solreproduc
cién y baja ubilizacidn de los cetodcidos causa la pérdida de bi
carbonato y otros buffers, llevando al desarrollo d; acidocis me
tabblica. Debido 21 acoplemicnto de 1l gluconsozénesis y ceiogéng
gls, las vias se encueniran alteradas en forma paralela,

Una deficiencia relativa o absoluta de insulina y un exceso
de glﬁcagon, y ademis, las otras hormonas contrarreguladoras, con
los pripcipales cambios horumonales responsables de la cetoacido-
sis dizbftica. Un concepto errdneo comin es que la deficiencia -
de insulina en lo cetomcidosis diabética (CAD) es anhseluta; sin
ewbargo, las concentraciones medias de insulina se encuentiran -
frecuentenente entre 5 y 10 mcU/ml, valores que son normales en
condiciones basales, pero élaranente inapropiadas para la preven
cidén de le hiperglicenia.

El papel central de las kormonas contrerreguladoras es dee
moatrado por experimentos en los cuales el stress, causa deterio
ro netabdlico en pacientes diabéticos tipo I reciviendo insulina
en cantidedes suficientes para méntener una concentracidn basal
normsal. Adn, la simple ausencia de insulina puede llevar al desa
rrollo de CAD.

Durante la inanicién o en la presencia de glucagon, la ¢on
centracién de fructosa 2,6 bifesfato estd reducida, ilevando em
la reduccién en la mctividad de la 108fofrectocinasa e inkibiendo
la glucédlisis, mientras que la fructosa difosfatiesa es activada
¥ 1la gluconeogénesis es acelerada. El glucagon tzubién es respon

sable en el aumento de ls cetogénesis.

-5a



OBJETIVO.

Determinar la frecuencia de trastornos foido hdsicos mixtos,
per le valorascidn de la respuests compensadora, en pacisntes eon

cetoscidosis diatvdtica.



MATERIAL Y METODOS.

Se revisaron 60 expedientes de wmsnera retrospectiva, en el
Hosp. Dr. Dario Ferndndez, durante el periodo comprendido entre
Merzo de 1987 y Noviembre de 1989, Los expedientes correspondie.-
ron a pacientes gue ingresaron a la Unidad de Terapia Intensiva
de este Hosp., con el diagndstico de Cetoacidosis Diszbética.

Los criterios de inclusién fueron el haberseles realizado
el diagndstico de cetoacidosis en base a glicemia sérica mayor -
de 250mg/dl; cetonuria mayor de +; HCO3 manor de 15, en base a
dos derivaciones estandsar del normal considerado en el Hospe. y
& la respuesta compensadora. También fus necesarie que los pa-e-
cientes contaran con una gesometria, Na, Cl, K, biometria hend-
tics y quimica sangufnea a su ingreso @ la terapias, y antes de
haberseles iniciado manejo.

Ios oriterios de exclusidn fueron: otros tipos de cetoaci-
dosis, que los pacientes no contaran con gasometr{a, o esta fuera
posterior al inicio de su manejo, ]

A todos los pacientes se les determind por calculo: anion
gap, Dif., AG, Dif. HCO3, Dif. Cl, Relacidn Dif. AG/Dif. HCO3 y -
la respuesta compensadora, segin las férmulas antes mencionadus,
‘ Se dividid a los pacientes en 4 grupos, los cuales fueron:
Gpo i: Cetoacidosis diabética (CED) con cuadro infeccioso o dese
quilibrio midroelectrolftico leve., Gpo., 2: CAD con causa descnca
denante extrapulmonar o extrarrenal. Gpo 3: CAD con causa desen-
cedenante renal. Gpo. 4: CAD con causa desencadenante pulwonar.
En el gpo 1 se reunieron 14 pacientes; en el gpo 2, 8 pacientes;
en el gpo 3, 15 pacientes; y en el gpo 4, 23 pacientes.

El l6£0d0 estadfstico utilizado fue la ohi cuadrada.



RESULTADOS.

Se revisaron 60 pacientes de los cuales fueron nujeres 34,
con - un promedio de edsd de 42,6 aﬁos‘(vnriacién 16 - 74 afios); ¥y
correspondieron a hombres 26, con un promedio de edsd de 41.7 -
affos (22 - 72 afios). Quince pacientes fueron dimbéticos insuling
dependientes (25%), y 45 se catalozaron comoe dishéticos insuli-
né independientes, (75%).

Todos los pacientes que ingresaron al estudio presentaron
cetoacidosis y 1CO3 Bado. Se pudo determinar un trastorno écido
bass nixto en el T6% de los pacientes,

Las causas que descompensaron & los pacientes en el grupe
1 fueron: faringoamigdalitis, deskidratacidn leve e infeccidn de
vias urinarios no complicada. Dentro del grupo 2, las causas que
deséqcadenaron la CAD fueron: pancreatitis, un sindrome de supre
sién etilica Yy un absceso gluteo., En el griipo 3, las cuusas deg
encedenantes fueron: pielonefritis agude, ebsceso pexrirrencl y
las causas de fallecimiento fueron.cthue séptivo. En el grupo
4 se detectaron: heunonfa de foco Ynico, neumonia de focos all-
tiples, tuberculosis pulmonar active y un solo caso de tromboen-
bolia pulmonsar. ‘

Ios resultados de les determinaciones calculzdas se mueg-

*

ﬁran en las tables anexas, as{ como la significancia estadfsti-

ca, si es que esta tuvo importancia.



Grupo 1

Grupe 2

Grupe 3

Grupe 4

totel

Edad

DISTRIBUCION POR GRUPOS Y EDAD.

Fenenino

11

13

34

42,6
(16 - T4a)

NMessuline total
3 14
6 8
1 25
10 23
26 | 60
41.7
(22 - 72a)
TABLA 1.



total

Gpo 1 (14)
Gpo 2 (8)
Gpe 3 (i5)

‘G¢po 4-(23)

ANION GAP.

AG bajo AG normal  AG alto
.1(7%) , 3(21.42%) | 10(71.42%)
0 . 335%  5(62.5%)
" 2(13.33) -0 13(86.6%)
6(2&.08%) ‘ 0 : 17(73.91%)
TABLA 2.

- 10 -

rengo del AG

17 & 22 +

18 a 22 +

17 & 27 ++

28 a 41 +++



RELACION DIF. AG/DIF. HCO3.

Total | Alta ' Nornal‘ Bajs
Gpo. 1 | 10(7.1.42%) 3(21.428) - 1(7.1%)
Gpe. 3 ook 0 | 4(50%)
Gpo. 3 7(46.66%) 4(26..6673) 4(26,66%)
Gpo. 4 6(26.08%) 6(26.08%) 11(47.82%)
: p=0.05.
TABIA 3.

w1l -



Totales

Gpe., 1 (14)

Gpe. 2 (8)

RESPUESTA CONPSNSADORA.

Trastorno acidohdsico mixto.

Resp. Cpmp. . Defunciones.
12(85.71%) 0
5(62.5%) o |
10('66.6696) 3(20.0%)
17(73.91%) 7(30.43%)
p=0.05.

TABLA 4.

-12-
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DISCUSION,

Se logrd demostrar la presercia de trastornos dcido bisie
cos mixtos en un alto porcentaje de pacientes estudiades, consi-
derando que 18 determinaciones calculadas nes orientan o la pre
sencia de e¢stos trastornos y que en dade case, nos pueden orien-
tar & la blsqueda de la causa desencadenante del trastorno.

_Ia cetoacidosis diabético es una causa de anion gap eleva-
do. Y €sie se enconird elevedo en todos los pacientes, Pero se -
pudo observar un auﬂento de este anion gdp en relacidn con el eg
tado de gravedad del paciente, y relacionandolo con la mortali -
" dad en los grapos estudiados,

También se logrd demostrar significancis estadfstica en la
relacién de la'diferencia de anion gap entre la diferencia de bi
cafbpnato, pudiendo darnes un valer pronéstico, wia ne estableci
do, junto con el anion gap y la gravedad y mortalidad del padeci
miento,

Con todo 19 anterior podemos'inferir que la respuesia come
pensadora, y el o los érganoes encargados de ella, son factibles
de valorar durante la respuesto a una alteraciédn metabblica.

Por ejeuplo, en el presente estudio, se observé que aque-
llos pacientes con cetoacidosis y wn pedecimiento sistémico no -
grave o localizado extrapulmonar y extrarrenal, tuvieron mejor -
evolucién (Gpos, L y 2) que el resto de los grupos. Esto es debi
de & que los érzanos encergades de la respuesta compensadora se
encontraban intactos y tiabajando adecundamnente,

En el grupo 3, con afecciédn renal y probable disminucién =
en la respuesta conpcnsadora,'se observéd un ligero aumento en -
las alteraciones de tipo metabbélice, Aquf ya se presentaron fo--

llecimientos, Pero como los sistemas buffer y la compensacién -

-17 -



pulmonar actdan en un principioc, dieron oporxritunidad al rifidn a
-lograr la compensacidén, Presentaren mejor evolucién gue los pa-
cientes del grupo 4. Sin embargo, no hkubo signpficancie estadls
tica,

En el grupe 4, en la cusl la cuasa desencadenante se en-
contraba a nivel puluonar y que se cabrfa esperar un deteriors
en la respuesta compensadora, presentaron aumnento de los trag—-
‘tornos respiratorios, menor ndmero de pacientes sin alterscio=
nes hiequfmicas y aﬁncnto en la frccucnciq de faliecimientos, -
lo cual sf tuvo significonciaz estedfstica (p=0.05).

El formato del estudio es sencille, ya que se trats de un
andlisis restrospectivo. AvYn wsf, el universo del estudio es —=
‘adecuadu, ya qﬁe_se trate de 60 pacienteas, tanto diabéticos ti=
pc'{ o insulinodependientes, como tipo 2 o insulino independiepn
tes. La frecuencia de diabetes mellitus insulinodependiente -
(DMID) y diabetes mellitus ne insulinodependiente {DUNID) es =
sinilar a la encontirads en estudioé previoes, asi misko, la pre-
sencis de cetoscidosis diabética (CAD) en cade uno de estos ==
tipos. Se encontréd una mayor frecuencia de CGAD en DHNID, por la
releocidén de esta (ltima en la poblacién general, ‘

Se puede mejorar el anflisis de este estudio tratandoe de
influir en alguna de sus variables, as{ como intenter la unifor
macidén de los grupos de estudio., Esto se realizaria en estudioes
posteriores.

Aunque por definicidn, 1a determinacidén del anion gap es
inespzeifice, se le puede dar un valor prondstico y predictive
de los pacientes que presentah alteracidn en esta determinacién.
También se le puede otorgar un papel orientador en trastornos =

écido bdsicos mixtos y para la valoracidn de la  gasometrfa, -

- 18 -
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principalnentie aquellos pacientes que presen%&q'gaggzggriﬁgddﬁig
tro de la normilidad, pero con alteraciones hidroelecﬁfolitiéﬁﬁ[%
que nos pueden hablar de irastornos mixtos,.

Aetualmente han aparecido nuevos pardnetros para le valo-
racidn de estos trastornes, que consideramos buends para esta -
orienfacidn, pero que se encuentran basades en el propio anion
gap. Hobrd que realizar otros estudios de este tipo para la vala

racién de egstos nuevos pardmetiros.

- 19 -



CONCLUSTONES .

l.- Se logrd determinar la frccucnola de trastornos dcido
bé51cos axxtos, alendo esta de 76% en el presente estudie, y en
pacientes con un trestorno fcido bdsico ya presente, como es la
cetoacidosis., ) ,

2.~ Por lo anterior éc pudo menejar nuebos parfmetros uti

‘lizados para la valoracidn de los trastorncs cido bfsicos, y =
pringipalmente, los mixtos, Sin embargo, deben juzgarsc su ubi-
lidad préctica por méds entudios.

3.~ Se revisaron las causas desencadenantes de la cetonci
dosis diabética, su frecuencia, la frecuencia de las complica -
cionen y ¢l prondstico de estas.

4.~ S5e dctermind la frecuwencia de cetoacidosis en grupes
de edad y sexo. ' '

5.; Se kino una correlacidén en cuanto al rango de eleva~-
eidn del anion gap'y la gravedad, as{ como la nérbi-mortaliﬁad
que esto implica en los diferentes padecimientos,

6.~ Se valoré la presencia de la respuesta compensadora -
por buffcrs ¥y drganos de la econo:xfa, las complicaciones presen
tes cuando uno de estos necanismos fallan, asi CORO la mMorbi -
mortalidad de cada una de ellas, '

‘7.« Eate Sipo de revisién es actual, ya que se intenta -=
incidir en trastoxrnos agregados y detectarlos oportunamente para
ello. .

. 8.~ Eg 8til el ejercicio en el diagndstico temprsno de --
los trastornos mixtos en estcs pacientes,

9.~ Se cumplieron los objetivos del estudio, yz que se lo=-
grd la relacidn zasoméirica y electrolftica para la determins =
cidn d¢ los trastornos dcido bésico mixtos y su frecuencisg.

10.~ Se 1lesd a tener significancia estadfstica.

- 20 -
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