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INTRODUCCION 

La acidosis rnetab6lica se caracteriza por la acumulación de 

acidos orgllnicos e inorg~nicos en el espacio extracelular, 

y se reconoce principalmente por el aumento de la base oxc~ 

sonegativa y disminuci6n en la concentraci6n do bicarbonato 

sérico. 

La acidosis metab6lica se presenta como complicac16n de di­

versas entidades1 el ácido láctico os uno do los principa-­

les cornronentes de dicho trastorno roctab6lico. La acidosis 

l~ctica es la cornplicaci6n máo frecuente del shock, en esta 

er.cidad la deficiente entrega de oKigeno a loo tejidos peri 

fdricos para la oxidación de piruvato derivado de la gluco-

lisis condiciona la formación do lactato. 

Otras causas comW\es de acidosis l~ctica son1 descompens~--

ci6n diabética, septicemia, deshidratación, y falla renal. 

Uno de los mdtodos para diagnosticar loo diversos dc$equi]J. 

brios acido baso es la dctenninaci6n del Anion Gap, el cual 

implica la presencia de una brecha entre unionou y cationes 

se sabe que la elcvaci6n del Fmion Gap se asocia frecuente­

mente a la ncumulaci6n de acidos orgdnicos como sucedo en -

la lacticidemia. 
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

La estnbilidad electrolítica del liquido oxtracelular se ma~ 

tiene por importantes fuerzas físicas y metnb6licas, de man2 

ra quo la suma de todos los cationes es igual a la suma de -

los aniones (I). Desde la introducci6n por Gamblc en 1950 -

dol "Grunblegrruna" como un método para expresar la relaci6n -

entre los aniones y cationes, la mayoría de los fisiologos -

se han familiarizado con el concepto de que existe balance o 

gliqado entre estos iones. En los m~todos que expresan esto 

balance generalmente se encuentra diferencia entre los anio-

nea y cationes, y esta diferencia ha sido denominada como 

anion qap (AG), y su valor normal ha quedado bien establecí-

do despues de varios estudios realizados (2-~)1 As! hismo se 

ha estudiado su utilidad cltnica para el di.:ign6stico y pro--

nóstico en la morbimort.:ilidad ele diversas patolog:l'.as, prir.c! 

palmenta en alteraciones del equilibrio 5ciclo base (1 1 5-7). 

El anion gap se defino como la diferencia entre al catión -­

principal medido (Na+) y los a.nionos medidos (Cl- + uco3-): 

Por lo tanto AG= Na+ - (Cl- + nco3-l, esta ecuaci6n dlS. U!l V,!! 

lar do 12 mEq/L (rango B - lU (2) • 

El tármino anion gap implica la presencia de una "brecha" ª!!. 

tre la concentración de nnionos y cationes. 

Por tácnicas de laboratorio lo comun es que se midan sodio, 

potasio, cloro y bicarbonato. 

Sodio y potasio repreacntan m~s del 95\ de los cationes, míen 

tras que el cloro y bicarbonato representan una fracci6n da 
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los aniones que aparenta d~ficit en relaci6n a los cationes 

(AG) sin olvidar que la suma de los cationes debe ser igual 

a la suma de los aniones (1,8); Estos aniones no medidos 

que equilibran el aparente exceso de cationes son proteínas 

(principalmente albt1m.ina lSmEq/L, fosfato 2 mEq/L, sulfato 

1 mEq/L y aniones org~nicos 5 mEq/Ll • As! mismo existan o-

tres cationes que no se miden comunrnente salvo indicaciones 

específicas tales como Ca++ y Mg ++ 

La concentraci6n do aniones no incluidon en la f6rmula para 

calcular el AG os de 23 mEq/L y los cationes aproximadamente 

de 11 mEq/L (8,ñO) 

En la literatura se informa que el AG sirve para la interpr~ 

taci6n de las diferentes altoracionos del cquil:ibrio acido -

base (l,5 1 9) tales COlllOI 

I.- Incremento en el AG1 

a) Por disminucitin de cationesi Hipokalcmia, hipocalcernia o 

J:lipomaqnesemia. 

b) Aumento de aniones. 

e) Error de laboratorio en la medícidn de sodio, cloro o bi 

carbonato (10). 

La elevaci6n del AG se debe más frecuentemente a la acumula 

• ci6n de aniones org~nicos como sucede en la acidosis l~ctica 

o n la acumulaci6n de aniones corno el sulfato o fosfato (1,6) 

aumento en el AG por clevaci6n de la albdmina es posible en 

teoria (hiporalbuminemia transitoria) (8) • 

La acumulac1!5n de aniones ax6genos como los ·lportados por 

los salicilatos, nitritos, penicilina, carbenicilina ate, 

pueden tambien elevar el AG • 
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11. D1sm1nuci6n del anion gap 1 

a) Por incremento en los cationes1 Hipcrkalemia, h1percalc2 

mia, hipermaqnesemia (1, B) • 

b) Por d1sminuci6n de los aniones 

e) Por error de laboratorio (11) • 

La causa mAs comun es por disminuci6n de aniones no medidos, 

principalmente la hipoalbwninemia. La albdmina sérica provee 

aproximadamente 11 rnEq/L do los aniones séricos1 disminuc16n 

en la albllrnina s6rica de 4 a 2 g/100 ~l. puede reducir el -

anion gap alrred~dor de 5.5 mEq/L (5,8) 

Existen astados patologicos en los que se qcumula cloro con 

disminuci6n de bicarbonato, donde el bicarbonato perdido en 

reemplazado por cantidad igual de cloro, la suma de cloro y 

bicarbonato no se modifica y el AG permanece normal, lo que 

produce una t!pica acidosis hiporclorémica (l,5,8) 

En un estudio publicado, realizado ~n el servicio de terapia 

intensiva pediátrica del Hospital General Centro Mt!dico "La 

Raza" en lactantes con acidosis mctab6lica grave, con lactato 

sérico elevado, sin que fuera intenci6n estudiar el AG, al -

calcular éste, se encontr6 que no hab!a corrclaci6n entre la 

elevaci6n del lactato e incremento del AG; se obaerv6 adcmfis 

que al controlar~e la acidosis en algunos casos el AG se in­

crcment6 (12), contrariamente a lo informado en otras inves­

tigaciones (2,11) 
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O B J E T r V O 

El objetivo del estudio es responder a los si­

~ieñtes interrogantes : 

r) ¿Existe correlaci6n entre ol Anion Gap elo 

vado y la acidosis metnb6lica ? 

2) ¿La correlaciOn de la acidosis disminuye 

el valor del Anion Gap ? 

s 



H 7 P O T E 5 7 S 

Hipotesis nula1 La acidosis metabOlica no 

modifica el valor del Anion Gap , 

Hip6tes1s alterna La correcci~n de la -

acidosis metabOlica disminuyo el valor del 

Anion Gap. 

• 



MATERIAL Y METODO 

A) Universo do trabajo: 

Se eatudiarcw.38 pacientes de cuatro d!as a nueve años 

de edad, 25 pacientes del sexo masculino V 13 pacie~ 

tes de sexo femenino, que inqresnron a los servicios 

de urgencias pedi6tricas, gastrocntcr9logta y terapia 

intensiva de pediatrta (Hospital General Centro Ml!dico 

" La Raza " IMSS ) Presentando como complicaciOn de -

divorsos padecimientos acidosis rnctab6lica. 

B) Diseño : 

A pacientes desde rcci~n nacidon ha~ta 15 años de e­

dad, cori. cuadro cl!nico de acidosis metabOlica (poli­

hiperpnea) se les realizO punci6n arterial con mini-­

set f 23 o 25 y jeringa de plástico heparinizada obt2 

niendo muestra de 1 ml. para mcdici6n de gases sangu! 

neos y pll (pH, P0 2 , pco 2 , uco3 - y EB l quo se proce­

s6 en un gas6metro IL 513 de Laboratorio de Urgen- -

cias. Asl mismo se obtuvo muestra sanqulnea venosa de 

2 ml. para medici6n de elcctrol!tos ( sodio, potasio 

y cloro) por el m~todo de fot6nJJtro de fla~a en labo­

ratorio del Sto, piso. Estos ex.1mcnen so real.izaron 

en forma inicial a los JS pacientes estudiados, cale~ 

landose el anion gap en base a la fórmula conocida: -

AG "" Na+ .. (HCo 3- + Cl'"" ) Examcnos de: control se les 

realizO a 35 pacientes una vez correQido el descquil! 

bri6 acido base, Tres pacientes fallecieron antes de 

completar su sequimiento por lo que ne excluyeron del 

estudio. Los pacientes cursaron con acidosis metab6li~ 
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ca secundaria a diversos padecimientos de fondo c9 

mo se ilustra en la tabla I • 

C) Criterios de Inclusi6n 1 

Pacientes desdo rccil!n nacidos a termino hasta 15 

años de edad, de ambos sexos, que cursaron con ac1 

dosis metab6lica confirmada por gasometria arteri3l 

o venosa • 

D) Criterios de no inclusi6n 

Pacientes con diagn6stico de insuficiencia renal -

aguda , intoxicaci6n por salicilatos y cetoacido­

s~s diabl!tica. 

E) Criterios de exc1Usi6n 

Pacientes con acidosis respiratoria o mixta y a 

pacientes con insuficiencia renal aquda o cr6nica 

•fa que son condiciones que modifican los mecanismo 

compensadores de la acidosis • 

F) M~todo estadtstico 1 

Se utiliz6 r de Pearson para correlaci6n significa 

tiva, aceptandose p <0,05 , 

Se aplic6 t de Student para el valor de AG pre y -

post tratamiento. 

e 



CONS~DERl\CIONES ETICAS 

En los pacientes con manifestaciones cl!ni­

cas de desequilibrio hidroeloctrol1tico y 6· 

cido basa se toman muestras sangu1neas para 

medición de gases en sangre, electrol1tos, 

biometria hcm6.tica, etc. en forma rutinaria -

por lo aue no se rouuicrc oarmiso especial de 

los familiares v la informaci6n recabada no -

implica consideraciones oron6sticas, cor lo -

tanto no se manejO infonnaci6n confidencial. 
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J R E B U L T A D O S 

Se muestra la gr4fica de correlaci!5n entre el pll y el anion 

gap al inicio del estudio con los r.esultados de los mismos -

al final del estudie con r= .5238 y p .Ol (gr4fica r) • 

Las medias obtenidas fuaron pH expresado en nanoEquivalentes/ 

de 61.94 nanoEq/L (7.21) al inicio, y 30.73 nanoEq/L (7.42) 

al final {qr4fica 2)1 la media de uco3 - de 9.25 ± 4.00 rnEq/L 

al inicio y 20.JO ± 3.25 mEq/L al final; peo2 22.60 ± 5.98 m 

Eq/L al :~nicio y 29.75 ± 6.42 mEo/L al finalt EB de -15,66 !: 

5.lB mEq/L al inicio y 2.76 ± 1,58 mEq/L al final1 y el AG de 

22,94 ~ 9,20 ~q/L inicial y 12,18 ! 5,19 mEq/L fianl ( cua -

dro 2 

Se demuestra diferencia ostad!stica para grupos aparcados con 

t de studen1 para el plf, t"" 49,20 y p =<,.001, y para EB con 

tm 9,85 y p<,.001, llC03 con t=l2.26 y p <,.001; para AG t6.94 

y P<• 001 (cuadro 2 

Se muestran los valores iniciales de sodio de 134 ± '7. 04 mEq/L 

y 135.S ± 6.00 mEq/L al final, Potasio de J.ae ± 1.12 mEq/L -

al inicio y J.J6 ± 0.87 mEq/L al final y Cloro de 101.4 ± 5.6 

mEq/L al inicio y 103.4 ± 7.37 mEq/L al final (cuadro 3 

En la gr4fica 4 se muestra el iOl'lograma resultante del estudio 

inicial y final en el cual se aprecia el AG inicial elevado, 

con correcci6n del mismo en el estudio final cuando se corri--

gia la acidosis • 

lo 



EDAD, SEXO Y PADECIMIENTO DE 38 NIEIOS ESTUDIADOS 

QUE CURSARON CON AC:OOSIS METABOLICA. 

PACIENTE SEXO EDAD PADECIMIENTO 

(1: 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

• 
• 

:.10 

u 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

23 

24 

25 

F 

M 

M 

F 

F 

M 

F 

M 

M 

F 

M 

M 

M 

M 

F 

M 

M 

F 

M 

M 

M 

M 

M 

M 

B m 

2 m 

4 d 

31 d 

20 m 

3 m 

3 m 

6 m 

7 m 

4.S a 

2 a 

4 m 

2 m 

3 m 

2 m 

J.S a 

' . 
5 a 

45 d 

16 m 

4 m 

3 m 

3 m 

3 m 

" d 

Shock s6ptico-Gaetroenteritis 

Gastroenteritis 

Enterocolitis necrosante 

Septicemia 

Gastroenteritis 

Gastroentcritifl, PO atresia esof49ica 

Crisis convulsivas sec. a encefalopatia 

Gastroenteritis-sepsis 

Shock s~ptico-CID 

Crisis convulsivas sec, a enccfalopatia 

PO Conducto arterioso 

Gastroentari tis 

Gastroenteritis 

Septicemia-Gastroenteritis-Shock séptico 

Gastroenteritis-Septicemia 

PO Plast!a abdominal 

Peritonitis 9enerali2ada-Parforaci6n Intcst. 

Peritonitis generali2ada. 

Síndrome de neya - CID 

Peritonitis gcneralizada-Perforaci6n Intest. 

Shock s~ptico-Neuroinfccci6n-CID 

Septicemia-CID-Sangrado de tubo di9cstivo 

Gastroenteri tia 

Gastroentcritis-Sepsis 

Meningoencefalitis 
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PACJ:ENTE 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

32 

33 

34 

.35 

36 

37 

38 

SEXO 

M 

M 

F 

M 

F 

M 

M 

M 

M 

M 

M 

F 

M 

EDAD 

7 d 

4 m 

6 • 

6 m 

3 • 

2 m 

16 d 

4 m 

10 m 

3 a 

3 m 

2 m 

J.5 m 

Pl\DECIMIENTO 

Peritonitis generalizada-Ileo moconial 

Septicem.!a-CID 

Intoxicaci6n por carbamacepina 

Gastroenteritis-Shock Mixto 

Quemaduras 2do. grado-Septicemia 

Gastroenteritis-Septicemia 

Enterocolitis necrosantc-Septiccmia 

Peritonitis-Sepsis 

Septicemia-Shock hipovolemica 

Quemadura 2do y Jer.grado-Prob.sepsis 

Gastroenteritis -CID 

Gastroenteritis-Oclusi6n intestinal 

Septicemia 

CUADRO r 

12 

¡ 
1 
l 
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GRAFICA.DE Pl\DECIMIENTOS DE 38 NIOOS Ct#'' 

l\CIOOSIS METADOLICA 

QUEMADURA 3er.6RADO 

P.o.coNoucTo ARTERioso 

oucr1J\DURA 2do. GRJ\00 

~mNINGOENCEFALITIS 

SINDROY.S DB REYE 

PO.PLASTIA ABDOMINAL 

CRISIS CONVULSIVAS 
SEC. A ENCEF/J.OPATI/\ 

E:NTEROCOLITIS NECROSANTE 
1---'--·--

PERITONITIS GENERALIZADA!-------'-~ 

SllOCi< 

GASTROCNTERITIS 

SEPTICEMIA 

2 • • &l 1' ion uz~tflSJ,Jf 

GRAPICA A 
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i 
EVOLUCION DEL EOlJXLIDRlO ACIDO-BASE EN 

30 NIROS CON ACtDOSIS METADOLICA • 

INICIAL FINAL t 

pH nano:!q/L 61.94 .! 20.64 39.73-! 4.64 49.20 

PC~2 Jt1rnHg 22.60 ~ 5.99 29. 75 :!: 6'. 42 6.12 

HC03 - mEq/.i, 9.25 i 4.0Q 20.30 ± 3.25 12.26 

SB mEq/L -15.66 ! 5,18 2.76 i l.SS 9.85 

AG mEq/L 22.84 ! 9.20 12.lS ! 5.19 6.94 

CUADRO 2 

14 

p 

<·ººl 

<·ººl 
.c..001 

<.•001 

<,..001 

' 
' 
1 
¡ 
1 
¡ 
1 ¡ 
1 
¡ 



EVOLUCION DEL EQUILIBRIO ACIOO -BASE 

EN 30 NI~S CON ACIDOSIS METABOLICA 1 

INICIAL FINAL 

Na MEq/L 134 ~ 7.04 135.S - 6.00 

R mEq/L 3,88 ! 1.12 J.36 ! o. 87 

el mEq/L 101.4 ! 5.6 103.4 ! 7.37 

CUADRO 3 

15 
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100 

'º 
85 

80 

75 

70 

65 

60 

55 

50 

45 

40 

JS 

30 

25 

20 

15 
10 

GRAFICA DE EVOLUCION O~L pH 

·en 35 NiílOS CON ACIDOSIS MLTADOLICA 

X 61.94 1:,~noEq/L 

DS20.6.J 11an0Eq/L 

INICil\.L 

17 

x JB. 7J nano.¡>q/L 

ns 4, 64 nanoE'q/L 

FINAL 

li 
11 
j! 
11 
:1 
1 

i 
1 



p 
34 

32 

JO 

29 

26 

24 

22 

20 

1B 

16 

14 

12 

10 

B 

6 
X 

DS 

GRAFICA DE EVOLUCION DEL l\NION GAP 

EN 3~ NI~OS CON ACIDOSIS METJ\DOLICA 

22.84 mEq/L 

9.20 rnEq/L 

INICIAL 

18 

X 2.18 rnEq/L 

S.19 tnEq/L 

FINAL 

... 



Na + 

134 

.. 
3,88 

lS NIRQ S CON ACIDOSIS M&TAnOLICA 

Y FINAL I 

Hco3-

9.2 

Cl-

101.4 

AG 

21.15 

ONOGRAMA INICIAL ---- -·--

............... ----

-·--· 

-----. 

1 

---......... -
Na+ 

135.4 

•• . . 

-
= 11Co3 

20,3 

c1"'· 

lClJ.3 

AG 

15,47 -
137 .88-110 13 • ..21.15 138. 84-12 3.31<>15.47 

G R A F :I C A 4 

ESl ~ TESIS NO tlEiE 
" s~Ul\ tlE. U 8lBUUllC~ 



1 
fATRON ELECTROLITICO Y AG EN 35 PACIENTES ~N ACIDOSIS MJ;;T/1.90LIC~ 

1 

2 

l 

• 
s 

' 
7 

• 

Na 

131 

129 

13• 

• 
3.2 

Cl 

100 

2.4 100 

4.0 109 

oll nC02 

7.16 ... 
7,J.l 29.0 

7.11 10.7 

154 4.6 102 7.19 27.5 

136 l.S 105 7.15 19.7 

1J6 4,5 105 7.12 19.6 

135 5.5 10) 7,24 32,0 

130 ... 90 6.88 12.8 

9 143 5,1 lO!i 7,JS 21,0 

10 135 4.0 100 7,24 24.7 

11 132 4.0 lOCl 7.3$ 19.2 

12 141 J.9 110 7.29 13,0 

lJ 137 6,4 ioo 1.:u. 26,o 

14 132 s.s 102 7,30 Jl,5 

15 lJJ l.4 100 7.05 21.0 

16 139 4.5 100 7,31 27.6 

17 126 3,3 91 7.26 30.4 

lS (lJll 3.0 116 7.29 24.0 

19 146 4.8 98 7.36 22.0 

UC03- EB AG Na K Cl pH pC02 

3.1 -21,9 279 134 2.l 100 .7.49 Jl.6 

10.2 -13.l 181 

6,0 -20.0· 230 

128 Ji2 9S 7,44 2J..4 

134 J.O 105 7,44 33,s 

HCol 

24.6 
•• 

+2.4 

AG 

••• 
20.0 -3,3 l~ o 

23.4 o.o S.6 

9,1 -ie.3 431 lJl 4.~ 97 7.41 37,e 24,J +0.1 19.7 

i1.2 -12.2 198 lJO 2,4 104 7,48 25.9 17,2 -4.2 a.a 

6.6 -20.2 234 130 s.o 96 7,43 33.2 22.3 0,6 11.7 

13.0 -13.0 l9Q 140 4.0 lGS 7,38 36.0 2J,0 -2.9 12.0 

2.4 -20.0 376 131 2.7 100 1 1 37 30.4 17,9 -s.o lJ.l 

12,7 ... 10.0 263 '142 J,2 llB 1.s1 19.0 is.J -4.J a.1 

10,2 -lS,4 248 146 l.l 125 1.40 JO.l 27.7 +4.4 -6,7 

10,1 -11,9 213 126 4.l 95 1.40 22 1 6 14.o -3.e 17.o 

6,2 -16,4 248 136 4,5 100 1.40 27,0 20.0 +l,l 16.0 

13.6 -10,9 234 137 3.l 110 7.37 J0,0 18.0 -J.5 9,0 

15,S - 9,6 142 135 2,6 105 7,34 JJ,7 18,l -s.s 11,3 

2.9 -24,6 301 145 2.4 114 7.40 31.S lll,2 -5.0 12.8 

16,6 - 7.B 224 J37 l,9 105 ?,JJ 38,0 28.5 +2.S J.5 

14,J -11.J 201 141 J,4 111 7.49 21.0 18.9 o.e 11.l 

11.4 -12.S 85 133 3,7 lOO 7.44 23.3 16,l -5.0 16,9 

5,9 -15,9 421 146 s.o 100 7.42 ll,0 20.9 -2.1 25.l 



PATRON ~LEC~ROLtTlCO Y AG AO ílN 35 EN l5 PACIEN~ES CON ACIDOSIS HETABOLtCA 

'º 
'" ,, 

,. 
27 

'ª 
29 

•• 
1'4 

ll6 

K Cl p!l 

4 .1 9S 7,37 

s.o 100 7,11 

pC02 

20.1 

19.B 

133 J,0 105 7,29 19.9 

136 4,ó 91 7.29 29.7 

129 2.8 98 6.99 20.6 

136 3.l 102 7.27 29,9 

126 4.3 95 7.29 

132 3.2 105 7.06 15,9 

133 4,9 96 7,29 14.3 

138 s.o 100 6,98 19.~ 

Htol EB AG 

i1.s -11.u 37,s 

6.5 -20.6 29.5 
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C O M E N T A R I O 

La finalidad del estudio fueinvestigar exclusivamente si 

existe correlaci6n entre acidosis metab6lica y anion qap, 

es decir, si al disminuir el pH s~rico durante la acido-

sis se incrementa el anic;n qap y viceversa, si al normal! 

zarse el pB se normaliza el anion qap. Esta interrogante 

surge a ?artir de un estudio previo realizado en éste Bo! 

pital en pacientes con acidosis láctica en quienes como -

hallazgo se encontr6 que no existfa correlaci6n entre la: 

ticidemia y AG, cont:aria.~cnte a lo informado por otros -

investigadores. 

Entre las causas ~~s frecuentes c:ue condicionan acidosis 

l~ctica se encuentran el Shock, ~epticemia e infecciones. 

En este estudio :ealizado en forma completa a 30 pacientes 

donde predoI:lir.6 el grupo de lactantes con pro~edio de edad 

de 14.S meses, los pacientes cursaban con acidosis metab6-

lica destacando entre los padeci.nientos de fondo septice--

mia, gastroenteritis y shock como los tres padecilnientos 

m!s freC'~entes como se ilustra en la gráfica A 

Estos pacientes cursaron con acidosis de grado variable, -

destacando un pH de 61.94 nanoEq/L corr.o pro:::edio (7.21), -

el Anion gap que se dete~6 mediante la ecuac16n conoci-

+ - -da: AG= Na - (eco3 + Cl ) fu~ inicialmente de 22.84 mEq/L 

en promedio, y al corregirse la acidosis mediante diversos 

tratamientos ~dices el pH se normaliz6 con prOt:1edio de 
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C O M E N T A R I O 

La finalidad del estudio fUl!investigar exclusivamente si 

existe correlación entre acidosis metabólica y anion gap, 

es decir, si al disminuir el pi! s~rico durante la acido-

sis se incrementa el anion qap y viceversa, si al normal! 

zarse el pH se normaliza el anion gap. Esta interrogante 

surge a partir de un estudio previo realizado en ~ste Ho! 

pital en pacientes con acidosis 16ctica en quienes como -

hallazgo se encontró que no existía correlación entro las 

ticidemia y AG, contrariamente a lo informado por otros -

investigadores. 

Entre las causas m6s frecuentes ~ua condicionan acidosio 

l~ctica se encuentran el Shock, septicemia e infecciones. 

En este estudio realizado en forma completa a 30 pacientes 

donde predomin6 el grupo do lnctantcs con promedio de edad 

de 14.S mases, los pacientes cursaban con acidosis matüb6-

lica destacando entro los padeci~ientos de fondo septice-­

mia, gastroenteritis y shock como los tres padccílnientos 

más frecuentes como so ilustra en la graficn A 

Estos pacientes cursaron con acidosis de grado variable, -

destacando un pll do 61.94 nanoEq/L como promedio (7.2ll, -

el Anion gap quo se determinó mediante la ecuaci6n conoci­

di!U AG• Na+ - (Uco3 - + Cl-) fuiS inicialmente de 22. 84 mEq/L 

en promedio, y al corregirse la acidosis mediante diversos 

tratamientos ~dicos el pll se normalizó con proJ:1Cdio do 
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38.73 nanoEq/L y el AG disminuyó a valores normales con -

promedio de 12.18 mEq/L, apreciandose correlación estad!§ 

ticamente significativa con Sc.5238 y p .ol (Gráfica 1) • 

·En 9eneral no se apreciaron cambios notables en los elec­

trolttos s~ricos, el sodio inicial se observa dentro de -

valores normales en 26 pacientes, en 7 pacientes fue r me­

nor de 130 mEq/L y en 2 pacientea mayor de 144 mEq/L, lo 

que no traduce desequilibrio electrol1tico. El cloro en -

iQua~ forma fue normal en 25 pacientes, v en 10 pacientes 

fue menor de 100 mEa/L. Al inicio del estudio como al fi­

nal, pr~cticamentc no existe variación del sodio Aérico. 

Loa crunbios más significativos en el estudio inicial ocu-

rrieron en el bicarbonato sdrico, que en todos los casos 

estuvo depletado, en relación directa con la disminución 

del pllJ El 1\nion qap al inicio se encontró elevado en la 

mayoría <le los casOSJ sólo en 6 pacientes fue normal, y en 

un paciente fue bajo, sin embargo su correlación con la 

acidosis fue significativa. En relación al comportamiento 

electrol1tico y la ecuación del anion•0ap se observó lo -

siquicnte : Sodio nonnal, disminución en la suma del clo­

ro y bicarbonato que se traduio en aumento del anion gap. 

En otros casos (pac. 2,17,24,26,32,33 y 34) al sodio fue 

baio, con cloro menor de 100 mEq/L, sin embargo la eleva-­

ci6n del AG fue pr~cticamentc a expensas de la disminuci6n 

no tan extrema de bicarbonato. 
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En otros casos el sodio se encontrd do 140 mEq/L (pac. 4, 

9,12,lS,19,20), lo que_ aunado a la disminucidn de la suma 

del cloro y bicarbonato condicion6 que la brecha ani6nica 

se ampliar& aan m:1s (AG"' 43.l, 26.3, 24.8.' 33.42, 42.l 

y 37.S respectivamente ) 
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e o N e L u s I o N E s 

z~ Se concluye en primer luqar, QUC existe co­

rrelación siqnificativa entro la elevaci6n 

del anion qap y la acidosis m~tabOlica como 

se refiere en la literatura. 

2. En segundo luqar que la correcci6n de la 

acidosis metab6lica disminuye el valor del 

nnion gap a valores normales o por abaio de 

ellos. 

·J Por razOn t~cnico-económicas no se pudo efe_c 

tuar la correlaci5n entre lacticidemia esp~ 

cificamente y anion oap como se nlaneo en 

un principio por lo qua so insistirá en el -

futuro establecer plenamente dicha correla-­

ci6n, inquietud ~ue motivó la claboraci6n -­

del protocolo inicial • 



e o N e L u 5 I o N E s 

I. se concluye en primer luqar~ auo existe co­

rrelac16n siqnificativa entre la elevaciOn 

del anion qap y la acidosis mctab6lica corno 

se refiere en la litoratura. 

2. En sequndo luqar que la corrcccí6n de la 

acidosis metab6lica disminuye al valor del 

anion qap a valores normales o por abaio de 

ollas. 

3 Por razón t<1cnico-econ6micas no se pudo efe.e 

.tuar la correlación entre lacticidemia esp~ 

cificamente y anion oap como se planco en 

un principio por lo que se insístirtt en el -

futuro establecer planaroentc dicha correla-­

ci6n, inquietud que rnotiv6 la claboraci6n -­

del protocolo inicial ~ 
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