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Introducción. 

Hay dos grandes tipos de trastorn os de ác idos y bases : 
metabólicos y respiratorios i. La acidosis y alcalosis meta­
bólica se caracterizan por alteraciones primarias en la 
concentración del bicarbonato en plasma , en tanto que 
los trastornos respiratorios alteran principalmente la 
PaC02• Las alteraciones clínicas que se encuentran más 

comúnmente son trastornos acidobásicos simples, es 
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decir, uno de los cuatro trastornos cardinales de ácidos y 
bases, en su forma pura o simple: acidosis o alcalosis 
metabólicas; y acidosis o alcalosis respiratoria s. Los tras­
tornos clínicos más complicados, en especial en pacientes 
muy graves, pueden originar alteraciones acidobásicas 
más complicadas6 3 . Para apreciar y reconocer un tras­
torno mixto, es importante comprender las respuestas 

compensadoras fisiológicas que ocurren en los trastornos 
simples. Las alteraciones respiratorias primarias inducen 
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respuestas metabólicas secundarias, en tanto que las alte­

raciones metabólicas primarias causan una respuesta res­
piratoria predecibJe.1 11 . 

Las alteraciones ac idobásicas mixtas exceden los límites 

fisiológicos de compensación. Cabe resaltar que la com­

pensación es una consecuencia fisiológica predecible de 

una alteración primaria y no representa una acidosis o 

una alcalosis "secundarias". 

El potasio sérico suele ser útil y debe considerarse , pero 

sólo aunado a los datos de la concentración de bicarbo­

nato y el pH sanguíneo . Suele aceptarse que puede alte­

rarse por trastornos primarios de ácidos y bases como 

resultado de los cambios del potasio hacia el comparti­

miento extracelular o al in tracelular. La acidosis metabó­

lica causa hipercaliemia por los cambios celulares en el 

que e l H+ se intercambia por K, o Na: . La falta de 

correlación entre el grado de acidemia y la concentración 

de potasio en plasma depende de diversos factores que 

incluyen la naturaleza del anión acompañante, la magni­

tud de la diuresis osmótica, el nivel de la función renal y el 

grado de catabolismo. En la alcalosis metabólica puede 

haber una relación similar pero inversa. Sin embargo , 
esta relación es impredecible11 11. 

La concentración sérica del cloruro suele ser muy útil 

para valorar las alteraciones acidobásicas1. Es útil com­

parar su valo r con el sodio en plasma en los trastornos de 

la hidratación7 . Los valores del cloruro en plasma se 

modifican por dos razones: 1) alteraciones en la: hidrata­

ción y 2) cambios en el equilibrio de ácidos y bases. En 

consecuencia , las variaciones del cloro que no se reflejan 

por alteraciones proporcionales en el sodio sugieren la 

presencia de un trastorno acidobásico 1. 

J\NM =Na , - (Cl = HC0 1) 

Los aniones no medibles (ANM)1 represen tan los anio­

nes no determinados que se encuentran normalmente en 

el plasma y es igual a 10 a -12 mEq / l. Lo s aniones que se 

encuentran normalmente incluyen proteínas aniónicas. 

Cuando se acumulan en el líquido extracelular aniones 

ácidos, como el acetoacetato y el lactato, los a ni ones no 

medibles aumentan por arriba del valor norma]ó 16 . 

El índice del aumento en los aniones no medibles (AN M 

reales - ANM ideales) entre la disminución del bicarbo-

1 La expresión "aniones no medibles" (ANM) se conoce mejor en la 
clínica como "anión gap"(AG). término 4ue debería desterrarse ya 4uc 
se trata de un anglicismo. 
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nato sérico (HC03 ideal - HC03 real) es út il en la identifi­

cació n de trastornos acidobásicos mixtos. Su valor 

normal es cercano a 1 (0.8 a 1.2) . Los valores entre 0.3 y 

0.7 usualmente indican un trastorno acidobase mixto o 

un ANM bajo preexistente. Los valores mayores de 1.2 

también nos indican trastornos acidobase mixtos. pero 
son menos predecibles6 1 s. 

Por último , en la acidosis hiperclorémica simple. el 

incremento del cloro por encima del valor normal (L\Cl) 

debe ser igual a la disminución aritmética del bicarbo­

nato (L\HC03). La falta de esta relación sugiere un tras­
torno mixto 1 i;_ 

El presente trabajo tuvo por objetivo determina r la 

frecuencia de trastornos acidobásicos mixtos, por la 

valoración de la respuesta compensadora , en pacientes 

con cetoacidosis diabética. 

Material y métodos. 

Se revisaron 60 expedientes de manera retrospectiva, en 

el Hosp ita l "D r. Darío Fernández Fierro" JSSSTE, 

durante el período comprendido entre marzo de 1987 y 
noviembre de 1989. Los expedientes correspondieron a 

pacientes que ingresaron a la U_nidad de Terapia Inten­

siva de este Hospital, con el diagnóstico de Cetoacidosis 
Diabética. 

Los criterios de incl usión fueron el habérseles realizad o 
el d iagnóst ico de cetoacidosis diabética con base en glice­

mia sé rica mayor de 250 mg / di; cetonuria ma yor de+; 

bicarbonato menor de 15 , con base en dos desviaciones 

estandar del normal considerado en el Hospital; y a la 

respuesta compensadora. También fue necesario que los 

pacientes contaran con gasometría; sodio. cloro y potasio 

séricos; biometría hemática; y química sanguínea a su 

ingreso a la terapia . y antes de habérseles iniciado 

manejo. 

Los criterios de exclusión fueron: otros tipos de cetoaci­

dosis . que los pacientes no contaran con gasometría. o 
ésta fuera posteri or al inicio de su manejo. 

En todos los pacientes se calculó los aniones no medi­

bles. la diferencia de aniones no medibles (L\ANM ). bicar­

bonato (L\HC0 3 ) y cloro (L\ClL\), la relación 

L\ANM/ HC01 y la respuesta compensadora, según las 
fó rmulas antes mencionadas. 

Se dividió a los pacientes en 4 grupos, los cuales fueron: 

grupo 1, cetoacidosis diabética (CAD) con cuadro infec­

cioso o desequil ibrio hidroelectrolítico leve; grupo 2, 

CAD con causa desencadenante extra pulmonar o extra­

rrenal ; grupo 3, CAD con causa desencadenante renal; 



grupo 4, CAD con causa desencadenante pulmonar. En 

el grupo 1 se reunieron 14 pacientes; en el grupo 2. 8 

pacientes; en el grupo 3. 15 pacientes y en el grupo 4, 23 

pacientes. Cuadro 1 

El método estadís tico utilizado fue la Chi Cuadrada. 

Resultados. 
Se revisaron 60 pacientes. de los cuales fueron mujeres. 

34. con un promedio de edad de 42.6 años (variación 16 a 

74 años); y correspondieron a hombres, 26, con un pro­

medio de edad de 41.7 años (variació n 22 a 72 años). 

Quince pacientes fueron diabé ticos insulino depend ientes 

(25%), y 45 se catalogaron como diabé ticos insulino inde-

Cuadro 1 

Distribución por grupos y edad 

Femenino Mascu lino Total 

gru po 1 11 14 

grupo 2 2 6 8 

grupo J X 7 15 

grupo 4 1 J 10 23 

total 34 26 60 

edad 42 .6 41.7 

( 16-74 a ) (22-72 al 

pendientes (75%). Cuadro 1 
Todos los pacientes que ingresaron al estudio presenta­

ron cetoacidosis y bicarbonato bajo . Se pudo dete rminar 

un t rastorno ácidobase mi xto en el 76% de los pacientes. 

Las causas que descompensaron a los pacientes en el 

grupo 1 fueron: faringoamigdalitis. deshidratación leve e 

infecc ión de vías urinarias- no complicadas. Dentro del 

grupo 2. las causas que dese ncadenaron la CA D fueron: 

pancreatitis. un síndrome de supresió n etílica y un abs 

ceso glúteo. En el grupo 3, las causas desencadenantes 
fueron: pielonefritis aguda , a bsceso perirrenal y la s cau­

sas de fallecimiento fueron choque sép tico. En el gru po 4 

se detectaron: neumo nía de foco único. neumonía de 

focos múltiples . tuberculosi s acti va y un so lo caso de 

tromboembolia pulm onar. 

Los resultados de las determinaciones calculadas se 

muestran en los cuadros y figuras anexos . así como la 

significancia estadística. si es que ésta tuvo importancia . 

Discusión. 

Se logró demostrar la presencia de trastornos acidobási-

O. Madrigal C y cols. 

cos mixtos en un a lto porcentaje de los pacientes estudia­

dos, considerando que las dete rminaciones calculadas 

nos orientan a kl presenc ia de estos trasto rnos y que. en 

dado caso , nos pueden orientar a la bú sq ueda de la causa 

Total 

Grupo 1 ( 14 ) 

grupo 2 ( 8) 

grupo 3 ( 15) 

gru po 4 (23) 

AG bajo 

1 (7<;¡¡ 

o 
2 ( l 3.3'i( ) 

6 (26 08'ii) 

Cuadro 2 

Aniones no medibles 

AG normal AG al to 

3 (21.42',i ) 10 (7 l .42'id 

3 (.17 5'i() 5 (62 .Yii) 

o IJ (86 60i) 

o 17 (7J.9 1Ci ) 

dc\eneadenante del trastorno. Cuadro 2 

Rango del AG 

17 a 22 + 
18 a 22 ++ 
11 a 27 ++ 

28 a 41 +++ 
p = 0 .05 

La cetoacidosis diabética es una cau sa de a niones no 

medibles elevados . En este estudi o se pudo observar u na 

relación directa de la diferencia de aniones no medibles . 

gravedad del padecimiento y frecuencia de mortalidad ; es 

decir. a mayor diferenc ia de aniones no medibles. mayor 

gravedad de l padec imiento y mayor frecuencia de morta­

gra\·edad del padecimiento~ ma)or frecuencia de mo11alidad. 

Se encontró que la relación.1ANM /.1HC03 es útil en la 

id e ntificación de trastornos acidobásicos mixto-,. inten­

tándose demostrar alguna 1clación con e l pronóstico de 

Cuadro 3 

Relación de la diferencia de aniones no medibles entre 

la diferencia de bicarbonato (.1ANM /.1 HC0.1 ) 

T otal Alta Normal Baja 

Gru po 1 10 (7 l.42'"i ) 3 (21.42'"i) 1 (7.ICi ) 

Grupo 2 4 (50~( ) o 4 (50C¡¡ 

Grupo 3 7 (46 .66<;¡ ) 4 (26 .66fi ) 4(26 .66'"( 1 

Grupo 4 6 (26.08 '"i ) 6 (2608f"i ) 11 (47 82'"; 1 

p = 0 .05 

los pacisntes. lo cual no se pudo conseguir. C uad ro 3 
Con todo lo anterio r podemos inferir ljl.IC la respuesta com­

pensadora ~ el o los t·irganos encargados de ella son factibles de 
\·alorar durante la respuesta a una alteración metabólica . 
Por ejemplo. en e! presente estudio. se obse rvó que 

aquellos pacientes con CAD y un padecimiento sistémico 

no grave o con localización extra pulmonar o extrarrenal 

tu vieron mejor evolución (grupos 1y2) que el resto de los 

grupos. Esto es debido a que los órganos encargados r~ la 
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respuesta compensadora se encontraban intactos y traba­

jando adecuadamente. 

En el grupo 3. pacientes con afección renal y probable 

disminución en la respuesta compensadora, se observó 

un ligero aumento en las alteraciones de tipo metabólico. 

Aquí ya se presentaron fallecimientos. Pero como los 

sistemas amortiguadores y la compensación pulmonar 

actúan en un principio. dieron oportunidad al riñón a 

lograr la compensación. Presentaron mejor evolución 

que los pacientes del grupo 4. Sin embargo, no hubo 

significancia estadística. (Figura 1 y 2) 

"' " u 
·;_:¡ 

" "'-

100 

.g 50 

ü 

grupo 1 grupo 2 grupo 3 grupo 4 
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(IANMbajo ~ ANMalto ~ Al\Mnormal ~Defunciones 

Figura 1.- Aniones no rrn:d iblt:s. Obsérvese en lo s grupos 3 y 4 el predominio del 

A!\ M elevado y el aumento en !a frecuencia de defunciones . 
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Figura 2.- En el grupo 4 el predominio de la re lación L\ANM ¡ L\ HCO, baja indica 

falla en la compensación pulmonar y aumento en la frecuencia de defunciones. 
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En el grupo 4. en el cual la causa desencadenante se 

encontraba a nivel pulmonar y que cabría esperar un 

deterioro en la respuesta compensadora. presentaron 

aumento de los trastornos respiratorios . menor número 

de pacientes sin alteraciones bioquímicas y aumento de la 

frecuencia de fallecimientos, lo cual sí tuvo significancia 
estadística (p = 0.05). Cuadro 4 

lo t:iks 

Grupo 1 (14) 

Grupo 2 (8) 

Grupo3(15) 

Grupo 4 (23) 

Cuadro 4 

Respuesta compensadora. relación entre las 

defunciones y los aniones no medibles 

Rcsp. Comp. 

12 (85 71 'i i ) 

5 (62YiJ 

10 (6666'i ) 

17 (73 9 l'!r 1 

Defunciones 

ü 
() 

3(20 .0'ii1 

7 (3043'() 

A N M 

+ 
+ 

++ 
+++ 

Se muestra el porcentaje de la respuesta compensadora yue era s ugeren te de 

trastorno acidohásico mixto ) el po rcen taje de defunc iones en relación a Jos 

aninnes no mcdiblcs. 

El formato del estudio es sencillo. ya que se trata de un 

análisis retrospec tivo. Aún así. el universo del estudio es 

adecuado. ya que se trata de 60 pacientes , tanto diabéti­

cos tipo 1 o insul ino dependientes . como tipo 2 o no 

insulino dependientes. La frecuencia de diabetes mellitus 

insulina de pendiente (DMID) y diabetes mellitus no 

insulino depe nd iente (DM N 1 D). así como la presencia de 

CA D en cada uno de estos tipos es similar a la encontrada 

en estudios previ os . Como en estudios previos . hubo más 

100 
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Figura 3.- Respuesta compensadora. normal y alterada. en relación a las def uncio­

nes . No hubo significancia estadística . 
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pacientes con DMNID que presentaron CAD que aqué­

llos con DM ID. por la prevalencia de la primera en la 
población general. (Figuras 3 y 4). 

Aunque, por definición , la determinación de los aniones 

no medibles es inespecífiea, se le puede dar un va lor 

pronóstico y predictivo en los pacientes que presentan 

alteración en esta determinación. También se le puede 

otorgar un papé! orientador en trastornos ácido base mix­

tos y para la va loración de la gasometría, principalmente 

en aquellos pacientes que presenta n gasometrías dentro 

de la normalidad . pero con alteraciones hidroelectrolíti­

cas que nos pueden hablar de trastornos mixtos. 

Actualmente han aparecido nuevos parámetros para la 

valoración de estos trastornos, entre los que destacan la 

determinación de aniones no medibles en secreción gás­
trica y orina 15, que por estos momentos no son útiles en 

clínica. pero sí nos hablan de los cambios fisiológicos y 

fisiopatológicos a dichos niveles. 
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