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Resumen

Lon trastorios dhinicos mds complicados, e especial en pacientes may graves, pueden originar alteraciones actdobdsicas mixias, las caales es necesario reconocer. Lo
clectralitos séricos v los aniones no medibles avudan al reconocimiento de estas alteraciones. Fnel presenie estudio. se revisaron 60 pacienies, 34 nugeres v 26 hombre, con
cdud promedio de 42 aios. Se dividieron en 4 grupos: grupo 1 pacientes con cetoacidosts diahética (CAD) con cuadro infeccioso o desequilibrio hidroelectrolivico leve:
erupo 2 CHD con catsa desencadenanie extrapulmonar o exorarrenal: grupo 30 CAD con casa desencadenanie renal. v grupo 4, CAD con cawsa desencadenante
pulinonar. Se pudo establecer wia relacicn entre la respuesta compensadora v el organo principabnente afecrado v determinar i valor prondstico en cuanto g evolucion y
fratantiento. Exto resulid nids desfavorable en pacientes con ateccion pudmonar (p = .05},

Summuary

The most complicared clinical disorders, specially inseriowsv ill paricnis, candead 1o mived acid-base disorders, which are necesary o deieet. Serie elecirolyre levels and the
anion gap are useftd 1o recognize these disorders. nthe presen studve 600 pationis weere reviewed, 34 fameles and 26 males, mean age 42 vears. They were divided into 4
aroups: grovp 1 patients with Diabetic Ketoacidosis (DK U accompanied by infection of mild ndroelecirolitic disorders: growp 20 DK A with no lung or renal disease:
wroup 3. DR with renal disease: ared group 4. DKV and lung discase. Usociation betieen the compensatory resporse and the main damaged organ coudd be established. as
wel ay w prognostic value in regard 1o evolution and treainient. These were not as favorable for patients lung disease (p = 0.05).

Introduccién.

Hay dos grandes tipos de trastornos de acidos y bases:
metabélicos y respiratorios’. La acidosis y alcalosis meta-
bélica se caracterizan por alteraciones primarias en la
concentracion del bicarbonato en plasma, en tanto que
los trastornos respiratorios alteran principalmente la
PaCO,. Las alteraciones clinicas que se encuentran mas
comunmente son trastornos acidobasicos simples, es
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decir, uno de los cuatro trastornos cardinales de dcidos y
bases, en su forma pura o simple: acidosis o alcalosis
metabolicas; y acidosis o alcalosis respiratonas. Los tras-
tornos clinicos mas complicados, en especial en pacientes
muy graves, pueden originar alteraciones acidobdasicas
mas complicadas® 3. Para apreciar y reconocer un tras-
torno mixto, es importante comprender las respuestas
compensadoras fisioldgicas que ocurren en los trastornos
simples. Las alteraciones respiratorias primariasinducen
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respuestas metabdlicas secundarias. en tanto que las alte-
raciones metabdlicas primarias causan una respuesta res-
piratoria predecible? 17,

Las alteraciones acidobdsicas mixtasexceden los limites
fisioldgicos de compensacion. Cabe resaltar que la com-
pensacion es una consecuencia fisiologica predecible de
una alteracion primaria y no representa una acidosis o
una alcalosis “secundarias™.

El potasio sérico sucle ser ttil y debe considerarse, pero
solo aunado a los datos de la concentracion de bicarbo-
nato y el pH sanguineo. Suele aceptarse que puede alte-
rarse por trastornos primarios de dcidos y bases como
resultado de los cambios del potasio hacia el comparti-
miento extracelular oalintracelular. La acidosis metabé-
lica causa hipercaliemia por los cambios celulares en el
que el He« se intercambia por K+ o Na:. la falta de
correlaciéon entre ¢l grado de acidemia y la concentracion
de potasio en plasma depende de diversos factores que
incluyen la naturaleza del anion acompafiante. la magni-
tud de la diuresis osmdtica, el nivelde la funcidnrenal y el
grado de catabolismo. En la alcalosis metabolica puede
haber una relacidén similar pero inversa. Sin embargo,
esta relacion es impredecible!! 7.

La concentracién sérica del cloruro suele ser muy util
para valorar las alteraciones acidobasicas!. Es atil com-
parar su valor con el sodio en plasma en los trastornos de
la hidratacion’. Los valores del cloruro en plasma se
modifican por dos razones: 1)alteraciones en ld hidrata-
cidén y 2) cambios en el equilibrio de dcidos y bases. En
consecuencia. las variaciones del cloro que no se refiejan
por alteraciones proporcionales en el sodio sugieren la
presencia de un trastorno acidobasico'.

ANM = Na. - (Cl = HCO,y)

Los aniones no medibles (ANM)! representan los anio-
nes no determinados que se encuentran normalmente en
el plasma vesiguala 10a-12 mEq/ I. Los aniones que se
encuentran normalmente incluyen proteinas anidnicas.
Cuando se acumulan en el liquido extracelular aniones
acidos. como el acetoacetato y el lactato. los aniones no
medibles aumentan por arriba del valor normalt 16,

Elindice del aumento enlosaniones no medibles (ANM
reales - ANM ideales) entre la disminucidn del bicarbo-

' La expresidn “antones no medibles” (ANM) se conoce mejor en la
clinica como “anion gap”(AG). término que deberia desterrarse ya que
se trata de un anglicismo.
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nato sérico (HCO; ideal - HCO, real) esttilen la identifi-
cacion de trastornos acidobdsicos mixtos. Su valor
normal es cercano a 1 (0.8 a 1.2). Los valoresentre 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 predecibles® 5.

Por dltimo. en la acidosis hiperclorémica simple, el
incremento del cloro por encima del valor normal (ACY)
debe ser igual a la disminucion aritmética del bicarbo-
nato (AHCO;). La faita de esta relacién sugiere un tras-
torno mixto! .

El presente trabajo tuvo por objetivo determinar la
frecuencia de trastornos acidobadsicos mixtos. por la
valoracion de la respuesta compensadora. en pacientes
con cetoacidosis diabética.

Material y métodos.

Se revisaron 60 expedientes de manera retrospectiva. en
el Hospital “Dr. Dario Fernandez Fierro™ ISSSTE.
durante el periodo comprendido entre marzo de 1987 y
noviembre de 1989, Los expedientes correspondicron a
pacientes que ingresaron a la Unidad de Terapia Inten-
siva de este Hospital. con el diagnostico de Cetoacidosis
Diabética.

Los criterios de inclusion fueron el habérseles realizado
el diagnostico de cetoacidosis diabética con base en glice-
mia sérica mayor de 250 mg/d}; cetonuria mayor de +:
bicarbonato menor de 15, con base en dos desviaciones
estandar del normal considerado en el Hospital; v a la
respuesta compensadora. También fue necesario que los
pacientes contaran con gasometria; sodio, cloro y potasio
séricos; biometria hematica; y quimica sanguinea a su
ingreso a la terapia. y antes de habérseles iniciado
mancjo.

Los ¢riterios de exclusidn fueron: otros tipos de cetoaci-
dosis. que los pacientes no contaran con gasometria. o
¢ésta fuera posterior al inicio de su manejo.

En todos los pacientes se calculd los aniones no medi-
bles. la diferencia de aniones no medibles (AANM), bicar-
bonato (AHCO,) v cloro (ACI4), la relacién
AANM/ HCO; vy la respuesta compensadora, segln las
férmulas antes mencionadas.

Se dividié a los pacientes en 4 grupos, los cuales fueron:
grupo 1. cetoacidosis diabética (CAD) con cuadro infec-
cioso o desequilibrio hidroelectrolitico leve; grupo 2.
CAD con causa desencadenante extrapulmonar 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 estadistico utilizado fuc la Chi Cuadrada.

Resuitados.

Se revisaron 60 pacientes. de los cuales fucron mujeres.
34, con un promedio de edad de 42.6 afios (variacién 16 a
74 afios); y correspondieron a hombres, 26. con un pro-
medio de edad de 41.7 afios (variacion 22 a 72 afios).
Quince pacientes fueron diabéticos insulino dependientes
(25%). v 45 se catalogaron como diabéticos insulino inde-

Cuadro 1

Distribucién por grupos y edad

Femenino Masculino Total
grupo | 11 3 14
grupo 2 2 6 1
giupo 3 8 7 15
grupo 4 13 10 23
total 34 26 60)
edad 426 417

(16-74 a) (22-72 a)

pendientes (75¢¢). Cuadro |

Todos los pacientes que ingresaron al estudio presenta-
ron cetoacidosis y bicarbonato bajo. Se pudodeterminar
un trastorno acidobase mixto en el 765 de los pacientes.

Las causas que descompensaron a los pacientes en el
grupo | fueron: faringoamigdalitis, deshidratacion levee
infeccion de vias urinarias no complicadas. Dentro del
grupo 2, las causas que desencadenaron la CAD fueron:
pancreatitis. un sindrome de supresion etilica y un abs-
ceso gluteo. En el grupo 3, las causas desencadenantes
fueron: pielonefritis aguda, absceso perirrenal v las cau-
sas de fallecimiento fueron choque séptico. Enel grupo 4
se detectaron: neumonia de foco dnico. neumonia de
focos multiples. tuberculosis activa v un solo caso de
tromboembolia pulmonar,

Los resultados de las determinaciones calculadas se
muestran en los cuadros y figuras anexos. asi como la
significancia estadistica. si es que ésta tuvo importancia.

Discusion.

Se logrd demostrar la presencia de trastornos acidobasi-
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cos mixtos en un alto porcentaje de los pacientes estudia-
dos. considerando que las determinaciones calculadas
nos orientan a la presencia de estos trastornos y que, en
dado caso. nos pueden orientar a la busqueda de la causa

Cuadro 2

Aniones no medibles

Total AG bajo AG normal AG alto Rango del AG
Grupe 1 (14) 1 (7¢) 3(21.427) 10 (71.42¢7) 17022+
grupo 2 ( &) [V} 3(37.5¢0) 5(62.57) 18a22++
grupo 3 (15) 2 (13.360) 0 13 (86.6%) 174 27 ++
grupo 4 (23) 6 {26.08¢) 0 P7(7391¢0) 28 a 4] ++-

p=0.05

desencadenante del trastorno. Cuadro 2

La cetoacidosis diabética es una causa de aniones no
medibles elevados. En este estudio se pudo observar una
relacion directa de la diferencia de aniones no medibles.
gravedad del padecimiento y frecuencia de mortalidad; es
decir. a mayor diferencia de aniones no medibles. mayor
gravedad del padecimiento y mayor frecuencia de morta-
gravedad del padecimiento v mayor frecuencia de mortalidad.

Se encontro que la relacionAANM/AHCO, es atilen la
identificacion de trastornos acidobasicos mixtos. inten-
tandose demostrar alguna 1elacion con el prondstico de

(Cuadro 3

Relacién de la diferencia de aniones no medibles entre
la diferencia de bicarbonato (AANM/A HCO,)

lota! Alta Normal Baja
Grupo | 10 (71.42¢7y 3(21.42¢) 1 (7.1¢7)
Grupo 2 4 (5007) 0 4 (50¢)
Grupo 3 7 {46.6600) 4 (26.664;) 4 (26667}
Grupo 4 6 (26.08(() 6 (26.08C;) 11 (47.82¢7)
p=0.05

los pacientes. lo cual no se pudo conscguir. Cuadro 3

Con todo lo anterior pademos inferir que fa respuestia con-
pensadora y ol o los organos encargados de ella son factibles de
valorar durante la respuesta a una alteracion metabolica.

Por ejemplo. en el presente estudio. se observd que
aquellos pacientes con CAD y un padecimiento sisté mico
no grave o con localizacion extrapulmonar o extrarrenal
tuvieron mejor evolucidn (grupos 1 y 2) que el resto de los
grupos. Estoesdebido a que los 6rganos encargados¢'= la
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respuesta compensadora se encontraban intactos y traba-
jando adecuadamente.

En el grupo 3, pacientes con afeccion renal y probable
disminucion en la respuesta compensadora, se observo
un ligero aumento en las alteraciones de tipo metabolico.
Aqui ya se presentaron fallecimientos. Pero como los
sisternas amortiguadores y la compensaciéon pulmonar
actuan en un principio, dieron oportunidad al rifién a
lograr la compensacidn. Presentaron mejor evolucion
que los pacientes del grupo 4. Sin embargo. no hubo
significancia estadistica. (Figura 1y 2)
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Figura 1.- Aniones no medibles. Obsérvese en los grupos 3y 4 ¢! predominio del
ANM elevado y el aumento en la frecuencia de defunciones.

100

50

Ct.de pacientes

N | 7

ﬂmxﬁl,l ‘

grupoel grupo 2 grupo 3 grupo 4
(p=0.05)

m baja normal alta % defunciones

Figura 2.- Enel grupo4 el predominio de la relacion AaNMiA HCO, baja indica

falla ¢n la compensacion 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 cabria esperar un
deterioro en la respuesta compensadora. presentaron
aumento de los trastornos respiratorios. menor numero
de pacientes sin alteraciones bioquimicas yaumento de la
frecuencia de fallecimientos, lo cual si tuvo significancia
estadistica (p = 0.05). Cuadro 4

Cuadro 4

Respuesta compensadora, relacién entre las
defunciones y los aniones no medibles

Totales Resp. Comp. Defunciones ANM
Grupo 1 (14) 12 (§5.710) 0 +
Grupo 2 (8) 5(62.50) 0 +
Grupo 3 (15) 10 (66.66¢) 3 (20.0%) +o
Grupo 4 (23) 17 (73.91¢) 7(30.4307) +++

Se muestra el porcentaje de la respuesta compensadora gue cra sugerente de
trastorno acidobdsico mixto y el porcentaje de defunciones en relacion a los

aniones no medibles.

El formato del estudio es sencillo, ya que se trata de un
analisis retrospectivo. Aln asi. el universo del estudio es
adecuado, ya que se trata de 60 pacientes. tanto diabéti-
cos tipo | o insulino dependientes. como tipo 2 o no
insulino dependientes. La frecuencia de diabetes mellitus
insulino dependiente (DMID) v diabetes mellitus no
insulino dependiente (DMNID), asi como la presencia de
CAD en cadaunodeestostiposes similara la cncontrada
en estudios previos. Como en estudios previos. hubo mas
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Figura 3.- Respuesta compensadora. normal y alterada, en relacion a las defuncio-

o

¢ de pacientes
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pacientes con DMNID gue presentaron CAD que aqué-
llos con DMID. por la prevalencia de la primera en la
poblacion general. (Figuras 3y 4).

Aunque, por definicidn, la determinacion de los aniones
no medibles es inespecifica. se le puede dar un valor
pronédstico y predictivo en los pacientes que presentan
alteracion en esta determinacion. También se le puede
otorgar un papel orientador en trastornos dcidobase mix-
tos y para la valoracién de la gasometria, principalmente
en aquellos pacientes que presentan gasometrias dentro
de la normalidad, pero con alteraciones hidroelectroliti-
cas que nos pueden hablar de trastornos mixtos.

Actualmente han aparecido nuevos pardmetros para la
valoracion de estos trastornos, entre los que destacan la

determinacién de aniones no medibles en secrecion gés-
trica y orinal!S, que por estos momentos no son utiles en
clinica. pero si nos hablan de los cambios fisioldgicos y
fisiopatologicos a dichos niveles.
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