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RESUMEN

En este estudio se valor6 el estado Acido-base en una
muestra de 44 pacientes que ingresaron en la UCI del HRLALM
del ISSSTE en el periédo comprendido del 1 de enero de 1992
al 31 de diciembre de 1992. Los resultados muestran gque los
pacientes tenian una edad promedio de 48 ahos, 53.3% de los
pacientes fueron del Bexo femenino y 47.7% del sexo
masculino. El 100% de los pacientes tenian alteraciones en
el estado &cido-base, predominando los trastornos mixtos
sobre los simples (77,2% VS 22.7%). El principal diagnés-
tico encontrado fue: acidosis metabélica con brecha anitnica
elevada més alcalosis respiratoria (36.6%) La mortalidad
global fue de 27.7%, no existiendo diferencia con respecto
al diagnéstico del trastorno &cido-base, pero si un mayor
riesgo relativo de muerte en aquellos pacientes con
problemas mixtos (radio de Odds de 1,8).

PALABRAS CLAVE: TRASTORNOS ACIDO-BASE
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ABSTRACT

In this study it approach the acido-base atatus in 44
patients which were admited in the UCI of HRLAM, ISSSTE
through Jjanuary 1 to december 31 in 1992. The results
demonstrate that the patients were 48 years old in average.
53.3% was women and 47.7% were men. 100% of the patients had
gome disturbance of acido-base status, there were more mixed
problem that singles (77.2%¥ VS 22.7X). The main diagnosis
were metabolic acidosis with high anion gap and respiratory
alkalosis (36.68%). The mortality was 27,7% and there was not
diferences about the diagnosis of the acido-base disorder.
but the relative risk of death was bigger in the patientes
with mixed disorders (Odds radio of 1,67).

KEY WORDS: ACIDO-BASE DISORDERS
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INTRODUCCION

Las alteraciones en el equilibrio &cido-base frecuentemente
se presentan en pacientes internados en las unidades de
cuidados intensivos por lo que es necesario conocer los
fundamentos fisiopatolégicos de dicho fenémeno homeostético,
el cual habitualmente estéd sujeto a confusién, derivado de
miltiples términos que eventualmente estan obseoletos (1)

El pH de la sangre arterial se mantiene en un rango
estrecho de 7.35 a 7.45 (2) lo cual representa
aproximadamente una concentracién de hidrogeniones de 40
nEq/1, es decir 40 x 10-9 . La carga diaria de &cidos
constituye un verdadero reto para la fisiologia del
individuo, ya que la cantidad de &cidos volatiles en forma
de CO02 que es producido por 1la oxidacién aerébica de 1la
glucosa y los Acidos grasos representa aproximadamente
15,000 mmol por dfa, asimismo los Acidos fijos derivados del
metabolismo de las proteinas constituye entre 70 y 100 mmol
méds de iones hidrdgeno. Para poder adecuar la cantidad de
iones hidrdgeno (equilibrio del pH) el organismo cuenta con
fres mecanismos: en primer lugar el aparato respiratorio a
travées de la ventilacidén alveolar; eliminando Acidos
volatiles tales como el CO2. En segundo lugar el rifién juega
un papel muy importante en la reabsorcién del bicarbonato
filtrado y la excrecién diaria de &cidos fijos. Y el tercer
mecanismo es la presencia de los sistemas amortiguadores o

tamponee (buffers) de los cuales los mé&s importantes son el



par &cldo carbénico-bicarbonato (H2C03/HC03), el sistema
fosfato (H2P04/HP02) y ciertos sistemas proteicos (HPr/Pr).

Desde los afios sesentas se han formado comités para
estandarizar la nomenclatura de los trastornos &cido-base.
El término acidosis describe el estado patoldgico que causa
o tiende a causar disminucién en el pH del 1liquido
extracelular, y esto no necesariamente implica que el pH
llegue a valores por debajo de lo normal. Inclusive en los
trastornos mixtos el pH puede ser normal o alto, existiendo
un problema acidético subyacente. Asimismo el término
alcalosis se refiere a la condicién patolégica que causa o
tiende causar elevacién del pH sanguineo. Por otro lado los
términos acidemia y alcalemia s8se utilizan cuando el pH
sanguineo se sale de los rangos establecidos como normales
< 7.35 y >de 7.45. (3)

Los trastornos &cido-base se clasifican de acuerdo al
mecanismo primario que los causa; si el trastorno es causado
por una pérdida o ganancia neta de C02, se dice gque el
paciente tiene acidosis o alcalosis respiratoria
respectivamente. Aquellas condiciones que implican pérdida o
ganancia de bicarbonato u otros &cidos diferentes al A&cido
carbénico s8e denominan trastornos metabblicos. Existen
cuatro formas cardinales de traetornos Aclido-base: acidosis
respiratoria, alcalosis respiratoria, aclidosis metabblica y
alcalosis metabélica. En el &mbito de la UCI es comin

observar més de un trastorno en un solo paciente (4), y
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entonces se habla de trastornos mixtos a diferencia de los
cuatros trastornos antes mencionadis que se denominan
“simples"(5).
MECANISMO DE COMPENSACION

En el caso de una acidosis metab®dlica simple, hay un
incremento en 1la carga de 1iones hidrégeno, el cual se
acumula en el 1liquido extracelular y afecta el pH al
disminuir el bicarbonato del plasma que reacciona con el ion
hidrégeno agregado, formando asi, 4dcido carbénico y CO02,
este exceso de C02 es eliminado rapidamente por los pulmones
vy la PCO2 no se incrementa. El pH bajo estimula el centro
respiratorio en el tallo .cerebral, incrementando la
ventilacién alveolar provocando hipocapnia como mecanismo
compensador secundario, clinicamente esto se manifiesta con
la respiracién de Kussmaul. Este tipo de compensacién ocurre
en los cuatro trastornos cardinales. Es decir, las
alteraciones respiratorias primarias inducen respuestas
metabdlicas secundarias, en tanto que las alteraciones
metabélicas primarias. causan una respuesta respiratoria
predecible.

La capacidad de predecir el grado de compensacién esperado
es de suma importancia en la interpretacién de los gases
sanguineos, y por lo tanto establecer s8i el tipo de
trastorno es 8Bimple o mixto. Existen nomogramas para
predecir los diferentes grados de compensacién, pero dada la

dificultad de su manipulacién, se han dissfiado férmulas



facilmente aplicables (6). El estudio clinico guiard en
forma primaria el diagnéstico del paciente, 8in embargo
algunos estudios no sofisticados pueden ayudar a delinear el
tipo de traétorno al que el clinico se enfrenta e intentar
resolverlo en forma adecuada. Tales estudios son:
electrdlitos séricos, electrdlitos urinarios y determinacién
de la osmolaridad medida directamente. Con estos resultados
podemos calcular la brecha aniénica (anion gap), la brecha
osmolar y la brecha aniénica urinaria.
BRECHA ANIONICA

La brecha aniénica es 1la principal herrzmienta en 1la
evaluacién de los problemas &cido~base. Y representa
aquellos aniones distintos al bicarbonato y &al cloro que se
requieren para balancear la carga positiva del sodio. Su
cdlculo 8se puede establecer a partir de 1la siguiente
férmula:
AG= Na+ - (Cl- + HCO03-)
Estos aniones no medidos normalmente representan de 8 a 12
mEq/1 y habitualmente son proteinas cargadas negativamente,
foesfatos, sulfatos vy aniones' orgnicos. Con excepcién de
algunos casos, un incremento en la concentracién de 1la
brecha anidénica representa un acumulo de 4&cidos en los
liquidos corporales. El célculo de la brecha ani6nica nos
ayudard a clasificar el tipo de acidosis que 8Be esta
presentando y establecer un diagnéstico etiolégico

apropiado. Asimismo su determinacién es Gtil en el



L__:

L

diagnbstico de trastornos mixtos sobre todo cuando coexiste
acidosis y alcalosis metabdlica en el mismo paciente (7,8).
ACIDOSIS METABOLICA CON BRECHA ANIONICA ELEVADA

La acidosis metabdlica se puede dividir en dos grandes
grupos, aquellas que cursan con brecha anionica normal y las
que cursan con brecha aniénica elevada. En el primer caso
cuando la brecha aniénica es normal, la causa de la acidosis
obedece a: pérdida de bicarbonato, disfunciéon renal tubular
grave, o incremento de acido clorhidrico a 1los liquidos
corporales (9).
ACIDDSIS METABOLICA CON BRECHA ANIONICA NORMAL

La acidosis metabdlica con brecha anionica elevada en la

mayor parte de los casos se debe a sobreproduccién de &cidos
organicos tales como Acido lactico y cetoacidos. Y en los
pacientes con insuficiencia renal se debe a la incapacidad
de reabsorber el bicarbonato filtrado y generar suficiente
amonio urinario.
ALCALOSIS METABOLICA

La elevacion del bicarbonato plasmatico es un hecho que
se puede encontrar en el caso de una alcalosis metabélica y
una acidosis respiratoria, sin embargo la orientacién
clinica y el hecho de gue el bicarbonato nunca se eleva mas
alld de 40 mEq/1l como fenbmeno compensatorio aunado a la
alcalemia hacen el diagnostico diferencial. Asimismo los

pacientes con alcalosis metabdlica se pueden dividir en dos
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subgrupos, aguellos gue responden a cloruro de sodio y los
que son resistentes al mismo.
ACIDOSIS RESPIRATORIA
Cualquier proceso distinto a la alcalemia que produzca
hipoventilacien alveolar resulta en acidosis respiratoria,
la cual se puede clasificar en agquda Yy «ronica (y para
algunos autores en subaguda), dependiendo del nivel de
compensaciédn con elevacion concomitante de bicarbonato.
ALCALOSIS RESPIRATORIA
Una disminucién en la concentracioéon de hidrogeniones
con una PC02 por abajo de los limites normales establecen
el diagnbstico de alcalosis respiratoria. Se dice que
cualquier proceso que estimule la ventilacion alveolar
distinto a la acidosis puede provocar alcalwsia
respiratoria. Para algunos autores la alcalosis respiratoria
es el principal trastorno A4cido-base visto en pacientes
graves.
TRASTORNOS MIXTOS
Cuando dos o tres alteraciones simples coinciden en un
paciente hablamos de un trastorno mixto. Y para poder
diagnosticarlo se necesita un conocimiento de la
fisiopatologia de cada uno de los praoceso implicados aunado
a un perfil electrolitico adecuado.
ALCALOSIS MEVABOLICA Y ALCALOS1S RESPIRATORIA
Los efectos aditivos de 1los dos trastornos pueden

ocasionar una severa alcalemia. E1 diagnéstico de este



trastorno mixto se establece con el hallazgo de disminucidn
de la PC02 y bicarbonato bajo, el pH y la brecha aniénica
habitualmente estan elevados. Los efectoe de este fendémeno
pueden ser derivados del hecho de que 1la alcalosis
respiratoria funciona como un potente vasoconstrictor
cerebral y la alcalemia actya en la curva de disociacién de
la oxihemoglobina desviandola a 1la 1izgquierda; con mayor
afinidad del oxigeno y la hemoglobina con la posibilidad de
hipoxia tisular. lo cual puede provocar dafio neurolégico
irreversible. Asimismo es factible la presencia de arritmias
intratables.
ACIDOSIS RESPIRATORIA Y ALCALOSIS METABOLICA

Cuando se encuentra un paclente con acidosis respiratoria
pero con una elevacién inapropiada de bicarbonato el diagnds
tico de acidosis respiratoria y alcaloeis metabdélica se
puede establecer. Invergamente, cuando un paciente con
alcalosis metabbdlica conocida, tiene una elevacién
inapropiada de PC02 es decir, una acidosis respiratoria, se
ruede establecer el mismo diagnéstico. Existen varias
posibilidades etiolégicas, por ejemplo: pacientes con EPOC
que son sometidos a terapia diurética y restriccién salina
rueden deearrollar este trastorno, y por otro lado, la
alcalosis metabdlica suele acompafiarse de hipokalemia con
una debilidad muscular acompafiante (miopatfa hipokalémica)
8l esto progresa se puede presentar hipoventilacién,

resultando en una acidosis respiratoria



ACIDOSIS MIXTA, HIPERCLOREMICA Y CON BRECHA ANIONICA ELEVADA
Cuando se trata de una acidosie metab&lica hiperclorémica
la disminucién de bicarbonato se correlaciona con elevacién
de cloro, sein cambio en la brecha anibénica, y cuando se
trata de una acidosis metabélica con brecha aniénica elevado
la disminucién de bicarbonato s8e correlaciona con 1la
elevacién de la brecha aniénica. Cuando una disminucién de
bicarbonato (delta de bicarbonato) &8e presenta con una
elevacién parcial de la brecha aniénica (delta de la brecha
anidénica) en ausencia de una alcalosis respiratoria se puede
establecer el diagnéstico de acidosis mixta(10).
ACIDOSIS METABOLICA Y ACIDOSIS RESPIRATORIA
Pueden exisetir dos variedades dependiendo de 1la
severidad, en los casoe leves, el pH no se modifioa y en los
casos graves el pH se modifica produciendo una peligrosa
acidemia. Dentro de 1las causas de este problema ae
encuentran: paro cardiorespiratorio y resucitacién, edema
agudo pulmonar, EPOC e hipoxia , acidosis metabblica en
conjuncién con miopatia hipokalémica, deplecién de fosfato,
intoxicacién y sobredosie de drogas (monéxido de carbono,
cianuro, paraquat, colchicina, salicilatos).
ACIDOSIS Y ALCALOSIS METABOLICA
Dependiendo de la severidad de los procesos, el pH, y el
bicarbonato pueden estar normales, elevados o bajos. Cuando
e trata de una acidosis metabélica con brecha aniénica

elevada el diagnéstico es relativamente sencillo, ya que la

10,



concentracién de bicarbonato suele caer 1 mEg por cada mEg
de brecha anidnica elevada. Si una alcalosis metab6lica esté&
superimpuesta a una acidosis metabblica con brecha aniénica
elevada la reciprocidad antee mencionada BsBe pilerde y el
diagnéstico de trastorno mixto se impone. Asimismo el
diagnéstico se puede sospechar cuando una brecha anionica se
eleva hasta 35 mEq/l o més; ya que esto significaria que
practicamente todo el bicarbonato est4 metabolizado y por
lo tanto hay una adicién extra de bicarbonato, enddégena o
ex6gena. Una gastroenteritis con diarrea y vomito puede ser
un ejemplo fehaciente de dicho trastorno.
ACIDOSIS METABOLICA Y ALCALOSIS RESPIRATORIA

El diegnéstico puede establecerse cuando un paciente
tiene una acidosis metabdlica y la respuesta esperada de
hiperventilacién es mayor, e inversamnente cuando el
problema primario es una alcalosis respiratoria y 1=a
disminucién del bicarbonato es mayor a la predicha. Las
causas pueden ser: intoxicacién por salicilatos, enfermedad
hepdtica, edema pulmonar, acidosis 1l&ctica, ingesta de
sulfemilén, y sindromes pulmonares y renales.

Finalmente, el monitoreo gasométrico, electrolitico y
sobre todo 1la vigilancia clinica estrecha orientaran al
diagn6stico de los diferentes problemas &cido-base que
comunmente se ven en las unidades de cuidados intensivos, y
el conocimiento de la fisiopatologia de dichos procesos,

permitiran la intervencién terapeutica oportuna que redituen
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en una mejor evolucidn de los pacientes (11). Por 1lo
anterior e realizé el presente estudlo que tiene ocomo
objetivo determinar cuales son 1las alteraclones del
equilibrio Acido-base mAe frecuentes en la UCI del HRLALM y

tratar de establecer la correlacidn con la mortalidad.
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MATERIAL Y METODOS

Se efectud un estudio retrospectivo y descriptivo que
tiene como objetivo principal determinar cuales son 1los
trastornos Acido-base mAs frecuentes en la Unidad de Cuidados
Intensivos de Adultos del Hospital Regional "Adolfo Lopez
Mateos" del ISSSTE. Se escogié una muestra de 44 pacientes a
través de una tabla de nimeros aleatorios con reemplazo. Se
incluyeron los pacientes admitidos en la unidad en el periédo
de tiempo comprendido entre el 1 de enero de 1992 y el 31 de
diciembre de ese mismo afio. Se exluyeron los pacientes
ingresados a la unidad de cuidados coronarios y la unidad de
cuidados intermedios y se eliminaron los casos en los cuales
no se podia obtener la informacién porque el expediente
estaba incompleto. Se recolectaron los datos de la gasometria
arterial y electrdlitos séricos tomados a su ingreso y se
analizé la edad, diagnéstico principal y mortalidad. Con 1los
datos de laboratorio se calculé la brecha aniénica, delta
gap, delta de bicarbonato, delta de PCO2, y se obtuvo la
prediccién de 1la compensacidn para trastornos primarios
mediante las férmulas convencionales. La informacién se
analizé6 con un programa de computadoras para anllisis
estadistico (Epi-Info). Se calcularon medidas de tendencia
central y dispersién , se efectué la prueba de chi cuadrada y

la prueba exacta de Fisher en anédlisis de proporciones,
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asimiemo s8e calculé el radio de O0Oddas. Se traté de
correlacionar el trastorno &cido-bass y la mortalidad. Los
resultados se consignaron en tablas y gréficas anexadas al

reporte.
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RESULTADOS

En el peridédo de tiempo estudiado, ingresaron un total de
328 pacientes , 247 a la unidad metabdlica, B4 a la unidad
de. cuidados coronarios, y 87 a la unidad de cuidados
intermedios (gréafica 1). Se estudiaron 44 casos, encontrando
que el 100% de los péciéntes tenfan trastornos Acido-base;
21 pacientes del sexo masculino (47.7%), 23 paclientes del
sexo femenino (53.3%) (grafica 2). La media de edad fué de
48 afios con un rango de 23 a 82 afios, con una desviacién
estandar de 4.05, una mediana de edad de 45 aflos (gré&fica
3). La mortalidad del grupo estudiado fué de 27.7% (12

casos). Se lograron establecer 7 diagnésticos: 1.- Acidosis

metabélica con brecha aniénica elevada: correspondiendo 4
pacientes (8.1%). 2.- Acidosis metabdlica con Dbrecha
anidnica - normal: un paciente (2.3%). 3.~ Alcalosis
respiratoria: con 5 paclientes (11.4%). 4.-Acidosis

metabbélica con brecha aniénica elevada mé&s alcalosis
respiratoria: se diagnosticéd en 18 pacientes (36.4%). 5.-
Acidosie metabélica con brecha aniénica normal y alcalosis
respiratoria con 11 pacientes (25%). 6.- Alcalosis mixta
(respiratoria y metabdlica): en 6 pacientes (13.6%). 7.-
Acidosies metabb6lica con brecha anidénica elevada y normal:
encontrando un paciente con dicho diagnéstico (2.3%)
(grafica 4). Englobando a 1los trastornos en mixtos vy

simples, s8e encontrd un mayor ntimero de pacientes con

15



sood

|

1__"“

P

trastornos mixtos: 34 (77.3%) contra 10 gque tenian
trastornos simples (22.7¥%¥)( gré&fica 5 ). La mortalidad por
grupc fué mayor en los los pacientes con trastornos mixtos
(gr&fica B8), pero no hubo diferencia estadisticamente
significativa, solo se observé una diecreta tendencia con
un radio de Oddes de 1.87. Los diagnésticos principales ee
desglosan en el cuadro 2. No Be determind® ningin trastorno

triple.
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DISCUSION

Comoc se menciona en la introduccién, el equilibrio A&cido-
base representa hasta cierto punto la homeostasia del medio
interno (12), de ahi que el hecho de que en el presente
trabajo, practicamente el 100% de los pacientes estudiados
tuviesen, en mayor o menor grado algun alteracidén a este ni-
vel, lo cual refleja que, independientemente de 1la
patologia de fondo , existe una pérdida de la autoregulaciédn
que puede poner en peligro la vida del individuo. Es
importante destacar que el estado &cido-base manifestado en
el pH arterial de pacientes ingresados a las unidades de
medicina coritica es utilizado por algunos sistemas de
calificacién que tienen como objetivo clasificar 1la
severidad de la enfermedad y por tanto proporcionar Juicios
pronbésticos y ayudar a determinar el nivel de reanimacién
que 8e le puede proporcionar a un paciente en estado
critico, tal es el caso del sistema APACHE 11, en donde el
pH forma parte de una de las doce variables que determinan
el estado fisiolégico del paciente (13). En este estudio los
principales trastornoe encontrados fueron mixtos. Si bien en
la bibliografia Be documenta que el trastorno de peor
prondéstico es 1la alcalosis mixta con alcalemia y que
pacientes con un pH por arriba de 7.64 tienen una mortalidad
de bhasta el 90% (14). En el presente trabajo se encontrd esté

patologia en el 13.63% de los casos, y su mortalidad no fué
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significativa con respecto a los otros diagnogticos
establecidos. La acidosis metabdlica con brecha anitdnica
elevada vy la alcalosis respiratoria representaron el
principal diagndstico encontrado (36.36%), lo anterior
pudiese explicarse por el hecho de que la mayor parte de los
pacientes tienen en alguna médida inestabilidad hemodinamica
con diversos grados de hipoperfusiétn tisular con desviacion
del metabolismo aertbico de la glucosa y produccidon excesiva
de lactato, 1o cual se puede manifestar como acidosis
metabdlica con brecha anitnica elevada, agregando ademas,
los casos de cetoacidosis diabética e insuficiencia renal.
La alcalosis respiratoria tiene su explicacién en gque la
mayoria de estos pacientes estan sometidos a ventilacién
mecanica, presentan dolor, fiebre, angustia y en algunos
cagsos fases iniciales del sindrome seéptico. Cuando se
dividieron los diagnésticos en trastornos simples y mixtos,
s observd un franco predominio de estos ultimos (77.27%),
sin embargo al correlacionar estos diagnédsticos con la
mortalidad, no se aprecié alguna diferencia significativa,
pero esta asociacion si presento un radio de 0Odds de 1.67,
lo cual se puede interpretar como el hecho de que hay una
tendencia al incremento de la mortalidad en aguellos
pacientes que tienen trastornos mixtos, que finalmente son
la mayoria de los pacientes que ingresan a la UCl. Es de
llamar la atencién la ausencia de trastornos triples a pesar

de que se buscaron intencionadamente. Finalmente el estudio
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de las alteraciones A&cido-base puede eser lo Dbastante
completo con pocos exémenes complementarios tales como
electrolitos séricos y urinarios, los cuales estan al
alcance de la mayoris de los centros hospitalarios que

atienden pacientes en estado criti:zo.

19



L.

1

CONCLUSIONES

1.- EL 100% de los pacientes que ingresaron a la UCI tienen

alteraciones en el equilibrio acido-base.

2.- La acidoeis metabolica con brecha anionica elevada y la
alcalosis respiratoria constituyen el principal problema

acido-base en la UCI.

3.- Existe un riesgo relativo de muerte mayor en aguellos

pacientes con trastornos mixtos.
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TRASTORNOS ACIDO BASE EN LA UCI

INGRESOS EN 1992
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TRASTORNOS ACIDO-BASE EN LA UCI
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TRASTORNOS ACIDO BASE EN LA UCI
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TRASTORNOS ACIDO-BASE EN LA UCI
DIAGNOSTICOS

18

10

a B C D E F G

A.— ACIDOSIS METABOLICA CON BRECHA ANIONICA (BA) ELEVADA
B.—ACIDOSIS METABOLICA CON BRECHA ANIONICA NORMAL
C.— ALCALOSIS RESPIRATORIA

D.—ACIDOSIS METABOLICA BA ELEVADA MAS ALCALGSIS RESPIRATORIA
E.—ACIDOSIS METABOLICA BA NORMAL MAS ALCALOSIS RESPIRATORIA

F.—ALCALOSIS MIXTA
G.—ACIDOSIS METABOLICA CON BA ELEVADA Y NORMAL

FUENTE: ARCHIVO CLINICO HRLALM ISSSTE GRAFICA 4
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TRASTORNOS ACIDO BASE EN LA UCI
MORTALIDAD POR DIAGNOSTICO

A B C D E F G
A.—&CIDOSIS METABOLICA CON BRECHA ANIONICA ELEVADA
B.—ACIDOSIS METABOLICA CON BRECHA ANIONICA NORMAL
C.—ALCALASIS RESPIRATORIA

D.~ACIDOSIS METABOLICA CON BA ELEVADA MAS ALCALOSIS R.
B.—ACIDOSIS METABOLICA CON BA NORMAL MAS ALCALOSIS R.

F.—ALCALOSIS MIXTA
G.—~ACIDCSIS METABOLICA CON BA ELEVADA Y NORMAL

FUENTE: ARCHIVO CLINICO HRLAIM ISSSTE GRAFICA 5
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TRASTORNOS ACIDO-BASE EN LA UCI
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TRASTORNOS ACIDO BASE EN LA UCI
MORTALIDAD Y TiIPO DE TRASTORNO
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TRASTORNOS ACIDO BASE EN LA UCI

DIAGNOSTICOS DE INGRESO

DIAGNOSTICO

No PACIENTES

1.— CHOQUE HIPOVOLEMICO

2.— CHOQUE CARDIOGENICO

3.~ TROMBOEMBOLIA PULMONAR
4.— INSUFICIENCIA RESPIRATORIA
5.— ESTADO ASMATICO

6.— CETOACIDOSIS DIABETICA

7.~  ESTADO HIPEROSMOLAR NO CETOSICO

8.— HIPOGLICEMIA
9.—  PANCREATITIS
10.~ SEPSIS ABDOMINAL

11.—~ POSTOPERADO DE COLECISTECTOMIA

12.— POSTOPERADO DE GASTROPLASTIA

13.~ POSTOPERADO DE CIRUGIA VASCULAR

14.— EVC HEMORRAGICO

15.— ENCEFALOPATIA ANOXI-ISQUEMICA
18.— TCE Y RAQUIMEDULAR

17,— NEUROQUIRURGICOS

18.— PREECLAMPSIA/ECLAMPSIA

19,— INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
20.-- INSUFICIENCIA RENAL CRONICA
21.— INTOXICACION MEDICAMENTOSA

bt bma e GO OO DO e e e GO = OB e e e e D) e e

TOTAL

FUENTE: ARCHIVO CLINICO
HRLALM ISSSTE

44

CUADRO 1
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