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IN'rRODUCCION, .. 
TrEtstornos da Acidos y Dases. 

EL líuite de pH arterial cornpatiblz con la vida eo a.o 6.80 

n 7.80 unidades, sin embargo, en individuos norl!laleH, el. pH a.r.­

torial so conserva entre 7.35 y 7.45 unidades, Cowo lo ilustr~ 

111. ecuación do Henderoon-Hnseolb:;ilch, el pH final o conconti·a­

ción de ion llidrogeno, está dotorrainad!l. por la fJroporción do -

HC03 pH = 6.1 + lo~--------­
l'aC02•K 

oo. l. 

HC03 y Pa002 y no por la. cmntidad ;,i.baoluta de ti.l&W10 d• ollos. 

En consecuencia, unt. concentr¡¡¡ción nor~al do HG03 no ¡;;r:ceaaria­

monte 11ignifica que el pH sea nor1al ni t;:uupoco una Pa002 normal 

indica un pH nor111.l. A la invtirsa, w1 pH normal no implica que 

el HC03 o 11. Pa002 ae1m nor11alea. 

Hay doo ~rimdes tipos du tl'P.stornoíl de l.cidoa y basee: w~­

tabÓlicos y rupiratorioa. La acidoa:i.n y alcalol:lis 111 tabólicas 

&o Clll'llcterizan por alteraciones priniariii<D en ln concentra.cicSn 

del bicarbonato en plasma, en tanto que lo~ trastornos respira·· 

torios alteran principulmonte la PnC02. Lau alteracioneR clíni­

c11.s· que lile encu1mtran uáo coIRu.nmen·i;o von trastornos 'cido-bási­

cos si11ples, es decir, uno de los cuatro trastornos c<1.rdimües 

de 'cidos y b&sts en su for~a pura o uiwplv: acidosio o alcalo­

sis a1tab&licas y acidosis o alcalosis respiratorh.s. Los tr¡¡¡.s­

'tornos cl!nicos ª'ª complica.dos, en especial im paci.;ontto ¡iuy -

graves, pueden originar alteraciones ácido-b,aicas complicadas. 

(fi!• 1). Para apreciar y reconocer un trastorno aixto, ~s impo! 

tante co11prender las respuestas compensadoraa fisiológicas que -

ocurren en los trastornos simples. Las 1tlteracion1s retlpira.toria.e 

primarias inducen respuestas aetab&lic~s secundarias, en tanto -

que las alteraciones ae1;ab&licas pr·i11arias causan una rtlllpuosta 

respiratoria predecible. 
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Fig. l. Trastornos Acido Básicos. 
------------------------------------------------------·-----~---
Trastornos Jcido bisico si~ples. 

Respiratorios. 

Acidosis ( ae;uda. o cr&nica). 

Alcalosis (aguda o crónica). 

Metab&licos. 

Acidosis. 

Alcalosis. 

TreistoI"nos ácido básicos llti.xtos. 

Trastornos uixtos respiratorios y netab6licos. 

Acidosis respiratoria + acidosis metub6lica. 

Acidosis respiratoria + alcalosis metabólica • . 
Alcalosis respira.toria + acidosis metab6licu. 

Alcalosis respiratoria + alcalosis metabólica. 

Trastornos JlletabÓlicos W.xtos. 

Acidosis ~etabólica + alcalosis netabÓlica. 

Acidosis con anion ~ap elevado + 

acidosis aiperclor~adca. 

Acidosis lli.xta con anion gap elevado. 

Acidosis aiperclor~llica mixta. 

Trns~ornos triples. 

Acidosis metab6lica + alcalosis aetabólica + 

acidosis respir~toria. 

Acidosis aetabólica + alcalosis aetubólica + 

alcalosis respiratoria. 
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Las alteraciones acido-básicaa nixtas exceden los l!nites 

fisiolú.:;icos ele coupensación. Cube resaltar que la co11pensaci1h1 

es una consecuencia fisioló~ca predecible de una alteración 

prilllaria y no representa una acidosi~ o alcalosis "secundarias''• 

El potasio sérico suele ser útil y debe considerarse pero 

aolo aunado a los datos de la conctntración de bicarbonato y el 

pH sangl.Úneo. Suele aceptarse que puede alterarse por trastornos 

primarios de úcidos y bases, co~o resultado de los ca&bios del 

potasio hacia el conpartiiaiento ex trace i.ular o al intracelular. 

La acidosis metabólica causa hiperkalemia por los cambios -

-----------!!~!-3!-~~~E~:~!~-~~~E~~~~~~~!-------------------··-­
~!~~~~~~~-----~-~----------------E~~~!~~~~~-~~-~~-~~~E:~~~~~~~ 
Acidosis metabólica 

Alcalosis :aeto.bólica 

Alcalosis respira'.;oria 

PaC02 = (1.5 x HC.03)+ 8 ! 2 

PaC02 = (0.9 x HC0.3)+ 9 .± 2 

,,\HCÓ3 = -~lg~g_ X 4. 

Acidosis respira. to ria .6HC03 = --~ygQg_ x 2. 5 
------·-------------------------~-----------· .. ---------------
celulares en que el H+ se interce111bia por K+ o No.+. La falta do 

oorrelaci6n entre el ~rado de acidenda y la concentraci6n de-'º 

potasio en plas!l'la depende de diversos factores que incluyen -

la naturaleza del ani&n aconpüñante, la aa~nitud de la diuresis 

osa&ticn, ·el nivel de la funcicfn renal y el gr.ado d.e catabolismo. 

En la alcalosis •etab&lica puede aaber una relación siai.lar pero 

inversa. Sin embar~o, esta respuesta ~s impredecible. 

La concentraci&n s~l'lca del cloruro suele ser muy litil para 

valorar las alteraciones acidobásicas. Es útil coaparar su valor 

con el sodio en plasaa en los trastornos de la llidratación. Los 

valores del cloruro en plasaa se modifican por dos razones& 

1) alteraciones en la llidratacic.fo y 2) ca11bios en el ectuilibrio 

de leidos y basea. En consecueneia, las variaciones del cloro que 
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no se reflejan por alteraciones pr•:>porcionaleo en el oodio 

· sugieren la prc::iencía de un trastorno ácido básico. 

AG"' Na+ - (Cl- + HC03-) 

AG ::z 10 a 12 a.Eq/l 
ec. 2. 

E.l anion gap (AG) representa los aniones 110 iac.didos que ee 

encuentran normalmente en el plrui1ui y es iL;Ual a 10 a 12 nEq/l. 

Los aniones 

ani6nicas, 

que se encuentran 

fosfato, sulfato y 

norfualm~nte incluyen proteínas 

aniones org6.nicoo. Cuando se 

acumultm en el l.!quido extra.celular anion~s ácidos, como el 

acetc.acetato y el lacta to, el r·esto de aniones aumenta poi· s.rriba 

del valor nor~al. 

El índice del aumento an el. AG . {AG real - AG i.deal) entr~ 

la disildnución del HC03 sérico (tdiC03 ideal - HC03 real ) , es 

dtil en la identificacidn de tra.sto1•nos ácido b6.sicC1 mixtof.l. :;u 

valor nor"al es cercano a l. (0.8 a 1.2). Los valora~ entre 0.3 

7 0.7 usualmente indican un trastorno acidob~se Mixto o un AG 

bajo_ prexistentc. Los valo1•e 110.yores de 1.2 talllbi6n nos ind:i.can 

trastornos acidobase mixtos, pero son menos predecibles. 

Por '1ltil:10, en la acidosis kipercloréltica simple, el. 

incremento del cloro por encima del valor noraal (ACl) debe ser 

igual a la disrúrmoi6n arit•ética del bica!'bon3.to (AHC03). La 

falta de esta- relaci&n sugiere U."l trastorno 11ixto. 
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Cetoacidosis. Pato~foeois. 

J,a cctoaddosü1 diabética es una altera•üón ~eta.b.SJ..icn co_!! 

pleja del 1a.etabol.isr10 do la e;lucosa y de los 'cidos e,ra<!os. LQ. -

·sobreproducción y la baja utilización de la glucosa causa lüper­

t;lice111ia y awiiento de la osI>!olaridad, ualida d11 at!;V.a del espacio 

intracelular al extrac~lular, ~lucosuria y p~rdida \lrinaria de -

agua J elcctrolitos, e lüpovolellia. Sii:dlarraente, la sol1reprodi\q, 

ción y baja utilización de los ccto'1cidos caus:¡ 1:1. p6rdidu de b_i. 

carbonato y otros buffers, llevando al desarrollo de aoidocis n~ 

tab6Üca. Debido al acoplamirmto de lR ~luooneoa;besis y <:e·~og&ns! 

sis, las vías se encuentran alteradas en forDa paralela. 

Una deficiencia relativa o absoluta de insulina y un excl!so 

de glucagon, y adca~s, las 1?tras llorntonas contrarreguladoras 1 con 

los prir>.cipiües crm.bios llor/.lonales responsables de la cetoacido­

sis diab~ticri.. Un concepto erróneo cogún es que la di:!ficiencia ·• 

de i.nsulina en la Ci:ltoacidosio diabética (CAD) CI! absoluta; sin 

e!llbart;o, las concentraciones 11tedias de insulina oe encuentran -

frecuentelilcnte entre 5 y 10 acU/al, valores que son normales en 

condiciones basales, pero clara•ente inapropiadas para la prevea 

ción de la aiperglicemia. 

El papel central de las llormona~ c~ntrarre~uladoras es d~-

111ostrado por experhlentos en los cuales el strel!e, causa deteri,2 

ro Aetabólico en pacientes diabéticos tipo I r~civiendo insulin~ 

en cantidadeB suficientes para mantener una concentración basal 

nor!Aal. Aún, la simple ausencia de insulina puede llevar al des! 

rr·ollo de CAD. 

Durilllte la inanici6n O en la presencia de glUCa!";<>n, la C0,2 

ce:ntración de fructosa 2,6 bifosfato está reducida, .1.J.evaudo e)l 

la reducción en la actividad de la losfofrctoc:inasa e inhibiendo 

la glucólisis, mientras que la fI'\lctosa difosfatasa ea activ~da 

y la gluooneogénesis es acelerada. El gluca~on texbi#.n es respo~ 

sable en el aumento de la cetogénesis. 
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OBJETIVO. 

Deter11inlj.r la. frecuencia de trastornos 6.oido b!sicQn aixtos, 

por le. valoración de la respuesta co!lpensadora, en p1wientes c:on 

ceto~oidosis diabética. 



l1íATERIATJ Y l1lETODOS. 

Se revisaron 60 expedientes de l:lancra. retrospectiva, en el 

Hosp. Dr. Dario Perno(ndez, durante el periodo coaprondido entro 

. Murzo de 1957 y Novi.e111bra de 1989. Los expedientes corrc:;pondie·­

ron a pacientes que in~resaron a la Unidad de Terapia Intensiva 

de este Hosp., con el dia~nóstico de Cetoacidosis Diabética, 

Los criterios de inclusión fueron el kaberseles realizado 

el diagn6stico de cetoacidosis en baso a gliccmia sérica aayor -

de 250r,.g/ dl; cetonurio. l'!ayor de +¡ HC03 ~anor de 15, en base a 

dos derivaciones estandri.r del normal considerado en el Hoep. y 

a la respuesta coilpensadora, Ta11bicfo fu'!' necesario que los pE>.-­

ciontes contaran con una gasoaetr!a, Na, Cl, K, biometr!a aena­

tica y q_u!iaica san~nea a su ingreso a la terapia, y antes de 

aaberseles iniciado manejo. 

Los criterios de exclusión fueron: otros tipoa de cetoa.ci­

dosis, que los pacientes no contaran con ~asoaetr!a, o esta fuera 

posterior o.l inicio de su r.ii;o.nejo, 

A todos los pacientes se les determinó por calculoi anion 

gap, Dif, AG, Dif, HC03, Dif, Cl, Relación Dif, AG/Dif, HC03 y -

la respuesta compeasadora, según las fórmulas antes ~encionadus, 

Se dividi6 a los pacientes en 4 ~rupos, los cuales fueron: 

Gpo l: Cetoacidosis diab~tica (CED) con cuadro infeccios~ o dea~ 

quilibrio aidroelectrol!tico leve, Gpo. 2: CAD con causa desonc~ 

denante extrapulmonar o extrarrenal, Gpo 3: CAD con causa desen­

Clil.demmte .renal, Gpo, 4: CAD con causa desencadenhnte pul111onar. 

En el gpo l se reunieron 14 pacientes; en el gpo 2, 8 pacientes¡ 

en el ~po 3, 15 pacientes; y en el !PO 4, 23 pacientes. 

El a&todo eatad!etico utilizado fue la olli cuadrada, 
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RESULTAJXJS, 

Se revisaron 60 pacientes de los cu:i.les fueron 11ujeree 34, 

con un prollledio de ed9.d de 42.6 años (vo.riación 16 - 74 año a); y 

correspondieron o. lloabres 26, con un procedio de ede.d de 41,7 -

años (22 - 72 ru1os). Quince pacientes fueron dio.b~tico6 inaulin~ 

dependientes ( 25%), y 45 se catal.o~aron co1;10 die.'b~ticos i1umli­

ni independientes, ( 75%). 

Todos los pacientes que ingresaron al estudio present~•ron 

cetoacidosis y HC03 bajo, Se pudo determinar un trastorno ó.cido 

base mixto en el 76% de los pacientes, 

Las causas que descompensaron 11. los pacientes en el crupo 

l fueron: faringoa•i~dali tis, desüdrataci&n leve e j.nfecci6n de 

vias urinarias no complicada. Dentro del ~rupo 2, las causas que 

desencadenaron la CAD fueron: pancreati tis, un flÍndro¡¡e de supr~ 

ei.Sn etílica y un absceso ,!;luteo. En el gr11.po 3, las cu.usas de.~ 

encadenantes fueron: pielonefri tis a~da, absceso pei-irremü y 

las causas de fallecilliento fUeron cll.oque séptivo. En. el gr1.lpo 

4 se detectaron: neU11onía de foco único, ne\Ulonía de focos Alil­

tiples, tuberculosis pulmonar activa y un solo caso de tro~boe~­

bolia plllmonar. 

Los resultados de lil.s deterDinaciones calculadas se mues­

:tran en lEJ.s tablas anexas, as! co110 la significancia estlld:ÍSti­

ca, s~ es ~ue esta tuvo iüportancia. 
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Grupo l 

Gru.p~ 2 

Grupo 3 

Grupo 4 

total 

Edad 

DIS'rRIBUCION POR GRU.l?OS Y EDAD. 

FeJ!lenino 

11 

2 

8 

13 

34 

42.6 

(16 - 74a) 

Ml'.e:Íulin~ 

3 

6 

7. 

· 10 

26 

41.7 

(22 - 72a) 

TABLA l. 

- 9 -
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14 

15 

23 

60 



ANION GAP. 

total AG bajo AG noraal AG alto r5lllgO del AG 

Gpo 1 (14) 1(7'/o) 3(21.42%) 10(71.42%) 17 a 22 + 

Gpo 2 (8) o 3(37.5%) 5(62.5%) 18 a 22 + 

Gptt 3 (15) 2(13.3%) · 0 13(86.6%) 17 a 27 H 

Gpo 4·(23) 6( 26.08%) O 17(73.91~) 28 a 41 +++ 

p::a0.05~ 

TABLA 2. 
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RELACION DIF. AG/DIF. HC03. 

To tul Alta Nornal Daj~ 

Gpo. l 10(71.42~) 3(21.42~) . l( ~, .1%) 

Gpe. 2 4( 50~) o 4(50%) 

Gpo. 3 7(46.66%) 4(26.66%) 4(26.66%) 

Gpo. 4 6(26.08") 6(26.08%) 11(4'1.82%) 

p:0.05• 

TABI.A 3o 
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Totales 

Gpe. l (14) 

Gpta. 2 (8) 

G119. 3 (15) 

Gpe. 4 ( 23) 

Tr,lstorno a.ciclobásico mixto. 

Reep. Cpmp. 

12(85.71%) 

5(62.5%) 

10('66.66~) 

17(73.91%) 

Dafunciones. 

TABLA 4. 

- 12 -

o 

o 

3(20.0%) 

7( 30 .43%) 

p=-0.05. 
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DISCU:3ION. 

Se locró demostrar la preser.cia de trastornos ácido b'Bi~ 

cos lllixtoa en un v.lto porcentaje de pacientes estudiados, consi­

derando que h.s deter1oinacio11e:a calculaclas nos orientan ¡¡, la pr!!_ 

senci11 de estos trastornos y que en da.do caso, nos pueden cirien­

tar a la búsqueda de la causa desencadenante del trastorno, 

. La cetoacidosis diabética es una causa de union ~ap eleva­

do. Y ~s·~e se encontró elevado en todor:i los pacientes, Pero se -

pudo observm.• un auruent.o de este anion ~a.¡¡i en rclaci&n con el e.:l 

tado ·de gravedad del paciente, y relo.cionandolo con la mortali -

da.d en los [i;l"lpoe estv.diado·l!I, 

También se logró denostr::i.r signifi.cancia cst'1.dÍ5tica en la 

relaci.Sn de la diferencia de ardon ge.p entre la diferencia de b]. 

carbpn~to, pudiendo darnos un valor pron6stico, ~úa no establee! 

do, junto con.el anion gap y la gravedad y aortalidad. del padcc! 

miento. 

Con todo lo anterior podemos inferir que la respuesta coa­

pensadora, y el o los 6rsanos encart;ados de ella, son factibles 

de valorar durante la respuesto. 11 una alteraci6n net11b6lica. 

Por ejeuplo, en el presente estudio, se observ6 que a,ue­

llos pacientes con cetoacidosio y un padecimiento sist~mico no -

grave o localizado extrapulmonar y extrarrenal, tuvieron acjor -

evoluci6n (Gpos, l y 2) ~ue el resto de los grupos. Esto es deb! 

de a que los tSr~anos cncE•riados de la respuesta coapensadora se 

encontraban intactos y trabajando adecuadamente. 

E11 el grupo 3, con afeccitSn renal y probable dieainuci6n -

en la respuesta co11pcnsado1·a, so;, observ& un ligero aUllento en -

las al te raciones de tipo metab6lic•, /HiUÍ ya se presentaron flil-­

lleciaientos, Pero como los sistemas buffer y la compensación -

- 17 -



pulmonar actú.:an en un principio, dil'.:ron oportw1idad aJ. riñ&n a 

lograr la compen::iación. Presentn.ron mejOl' "volución ~ue lol'l pa­

cientes del t;rurio 4. Sin embargo 1 no hubo sign~ficancia esto.dí:! 

ti ca. 

En el grnpo 4, en lo. cual la cuasa d.l!'.ooncadenante 11e en­

contro.ba. a nivel puluonar y que se cabr!a. e!3perar un deteriore 

en la respue;;ta compensadora, p1•esenta.ron aumt:into de los tras-­

tornos respiratorios, rn-?:nor número de pacientes sin ~ltero.cio­

nes biequ!micas y aU11ento en la. fl•ecuenci.o. de falJ.(:Ciui.entos 1 -

lo cual s! tv.vo significo.ncia esto.d!titico. (p~•0.05). 

El foroi.ato del estudi'o ea sencillo, ya <tUe ou trata do uu 

aná.lisin re::itrospectivo. A'1n as!, el univt:rso del estud.io ea 

adecuadc.i 1 ya que se trl.Lta de 60 po.ctentes, tanto diabéticoa ti­

l't l, o inuulinocl.ependientee, COIAO tipo 2 o insulino independie,E; 

tes. La frecuencia de diabetes ~ollitus in~u.linodependiente 

(D14ID) y diabetes »ellitus no iMulinodepwdiente (DL!NID) es -

silli.lar a la encontrada en estudios previos, así mis~~, la pre­

sencia de cetoacidosis diabética (CAD) en cada uno de estos 

tipoe. Se encontr& una mayor frecuencia ·de C:AD en DJfüID, por la 

releoión de esta últi~a en la población ~eneral. 

Se puede ~ejorar el análisis de este estudio tratando de 

influir en al.t;una de sus variables, ns! coao intentar la unifO,!: 

aaci~n de los ~rupos de estudio. Eeto se realizar!a en estudios 

posteriores. 

Aunque por definicUn, la deterillinaci6n del anion &aP es 

inespecífica, se le puede dar un valor pron~stico y predictivo 

de los pacientes que presentan alteraci&n en esta determ.i.naci&n. 

Ta111b:l.ln se le puede otorgar un papel orientador en trasti:>rnos -

1S.Cü1o bár;icoe mixtos y para la valoracidn de la ~asoaetr!a, -

- 18 -
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•l>A/ I r .. : ""I•' i.n ,. 
principalnente rtquellos pacient~s que presenté'.n '~nsbu':'~r:!'.'á<: _dqJft!f 
tro de la nor:.i'ilidi;tdp pero con altel'nci.onco hidroelect~ol!tÍ:cll°~'C,( 
~uc nos pueden ~ablar de trastornos ~ixtos. 

J\otualrnente han aparecido nuevo::i paró.lletros para la val.o­

raci6n de estos trastornos, que conaidcramos buenoc para esta -

oricntrtción, pero que se encuentran basados cm el propio anion 

!ªP• Ho.brá que reuliza.r otros estudios de. este tipo para lu. val_2. 

ración de estos nuevos paráílletros. 
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CONCLU:JIO!ms. 

l.- Se lO.!,:CÓ determinar la frecuencia de trastornos ácido 

básicofl e.ixtos, <Ü<Htdo esta de 76% en el prcuente estudio, y en 

pacientes con un tre.storno ácido básico ya pr~sente, cono es la. 

cetor,cidosis. 

2 .- Por lo C{nterior se pudo manejar nue boo paráuetroH ut! 

lizados p:ua la valoración de los trr.stornos ~cido btfoicos, y -

principal111ente, los ~xt~1s, Si!l embargo, deben juzgarse su u·~i­

lidad práctica po1· más eotudios. 

3.- Se i·evisaron las .;e.usas descmcadeno.ntes de la cetonci 

do::iin diabética, su frecuencia, la fi·ecuenda de las co:aplicrL -

ciones y el pron6stico de estas. 

4.- Se dcitei•lllinlS la frcc.iaencia de cetoacidosis en grupos 

de edad y sexo. 

5.- Se lllir.o una correlnción en cuanto al ran~o d.e eleY'1-­

ción del anion gnp y la gravedad, uo{ como la morbi-mortalidad 

que esto i111plica en los di fe1·.entes padecimientos. 

6.- Se valor6 la presencia de la respuesta compensadora -. . 
por buffers y Órganos de 111 eco~o:úa, las complicaciones presea 

tes. cuando uno de estos necanismos fallan, así como la aorbi -

aortalidad de cada una de ellas. 

'f.~ Este ilipo de revisic$n es actual, ya que se intenta. -­

incidir en trastoI'nos agree;adoe y detectarlos oportuna.Rente para 

ello. 

8.- Es Útil el ejercicio en el dia~n&stico teMprano ae 
los trastornos mixtos en estos pncienteu, 

9.- Se cur:.1plieron loc.. objetivos del estudio, ya 11,ue se lo­

gr6 la relnción gai;om.~trica y electrolítica para la dcterRlina -

ción de: les trt•stornos ácidu básico Mixtos y su frecuencia. 

10,- Se lle~ó a tem•r sie;nificancia estadística. 
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