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OBJETIVOS DEL ESTUDIO

Objetivo general:

Identificar la frecuencia de los trastornos acido-base primarios en pacientes
criticos que ingresan al servicio de urgencias del Hospital General de Pachuca.

Objetivos especificos:

1. ldentificar el trastorno acido-base primario mas frecuente a través de los
valores de pH, PaCO,, HCOs- de la gasometria arterial al ingreso de un
paciente critico y su identificacién en un mapa acido base.

2. Determinar la frecuencia de la acidosis metabdlica en pacientes en estado
critico y calcular el anion gap corregido por albumina.

3. ldentificar cuales son los sistemas fisiologicos mas frecuente afectados en
pacientes en estado critico con trastorno acido base.



.  ANTECEDENTES

La enfermedad critica implica insuficiencia respiratoria, inestabilidad
hemodinamica u otra grave que amenaza a la vida o la integridad fisica. La
evaluacion inicial y atencion del enfermo critico es crucial. Los cuidados criticos
implican un cuidadoso equilibrio, rapidas intervenciones y desarrollo de un plan de
manejo racional y compasiva sobre la base de los objetivos terapéuticos. La
adquisicion de las habilidades necesarias para lograr este equilibrio es un proceso

de aprendizaje permanente. '

Existen diversas definiciones para un paciente en “estado critico” 6 “criticamente

enfermo”:

Segun la “Norma Oficial Mexicana NOM-025-SSA3-2013. “Para la organizacion y
funcionamiento de las unidades de cuidados intensivos” se define: al paciente en
estado agudo critico a aquel que presenta alteracion de uno o mas de los
principales sistemas fisioldgicos, con pérdida de su autorregulacion, que requiere
soporte artificial de sus funciones vitales, asistencia continia y que es

potencialmente recuperable.

Hillman en su obra define al “paciente critico” 6 “gravemente enfermo” a aquel con
falla organica multiple, a los que se le debe dar un enfoque diferente al
convencional por la complejidad de sus nosologias.

Lovesio considera que existen dos aspectos que definen a un paciente critico. El
primero es el que establece la necesidad de ejercer sobre él una serie de
controles estrictos, o que se conoce como monitoreo. El segundo es el que
reconoce la necesidad del empleo de tratamientos especiales y o inmediatos para

restaurar la homeostasis. *

Los pacientes criticos son aquellos que se encuentran en una situacion de
inestabilidad fisioldgica en la cual pequefios cambios funcionales pueden llevar a
un serio deterioro global, con dafio organico irreversible o muerte. EI monitoreo,

intermitente o continuo, esta destinado a detectar estos cambios precozmente, a



fin de proveer un tratamiento adecuado y restablecer una situacion fisiolégica mas

estable, previniendo de tal modo el dafio organico o la muerte. *

El segundo aspecto que define a los pacientes criticos es la necesidad de recibir
tratamientos especiales. Estos tratamientos pueden ser urgentes, como el empleo
de drogas vasoactivas en pacientes en shock; intermitentes, como la dialisis; o
continuos, como la ventilacion mecanica. A su vez pueden estar dirigidos a curar
al paciente, con el empleo de antibidticos; o a sostener las funciones organicas
hasta que el organismo pueda retomar una funcion adecuada, tal es el caso de la
contrapulsacion adrtica durante el postoperatorio de cirugia cardiaca, o la

asistencia respiratoria en el sindrome de dificultad respiratoria aguda.*

La American College of Critical Care Medicine of the Society of Critical Care
Medicine propone las siguientes alteraciones para clasificar a un paciente en

estado critico con criterios de ingreso a una unidad de cuidados intensivos. °
CARDIOVASCULAR

- Infarto agudo de miocardio con complicaciones.

- El shock cardiogénico.

- Arritmias complejas que requieren una estrecha vigilancia e intervencion

- Insuficiencia cardiaca congestiva aguda con insuficiencia respiratoria y / o
gue requieren soporte hemodinamico

- Emergencias hipertensivas

- Angina inestable, en particular con arritmias, inestabilidad hemodinamica, o
dolor de pecho persistente

- Paro cardiaco

- Taponamiento cardiaco con o sin inestabilidad hemodinamica.

- Diseccién de los aneurismas de aorta.

- Bloqueo cardiaco completo.
PULMONAR

- Insuficiencia respiratoria aguda que requieren soporte ventilatorio.



- Embolia pulmonar con inestabilidad hemodinamica.

- Pacientes en una unidad de cuidados intermedios, que estan demostrando
deterioro respiratorio.

- Necesidad de cuidados respiratorios.

- La hemoptisis masiva.

- Insuficiencia respiratoria con intubacion inminente.
NEUROLOGICO

- Deterioro neurolégico agudo.

- Coma de tipo metabdlicas, tdéxicos o andxico.

- La hemorragia intracraneal con potencial para herniacion

- Hemorragia subaracnoidea aguda.

- Meningitis con alteracion del estado mental o compromiso respiratorio

- Trastornos neuromusculares centrales con funcion pulmonar deteriorada
- El estado epiléptico

- Pacientes con muerte cerebral potencialmente donadores de 6rganos.

- Pacientes con riesgo de vasoespasmo.

- Traumatismo Craneoencefalico Severo.
TOXICOLOGICO

- Hemodinamicamente inestable por ingestién de drogas.
- Ingestion de drogas con estado mental alterado de manera significativa con
la insuficiente proteccion de las vias respiratorias.

- Convulsiones después de la ingestidn de drogas
GASTROINTESTINAL

- Sangrado Gastrointestinal con hipotension, angina de pecho, sangrado
persistente o con condiciones comoérbidas.

- Fallo hepatico fulminante.

- Pancreatitis severa.

- Perforacion esofagica con o sin mediastinitis.



ENDOCRINOS

- Cetoacidosis diabética complicada por la inestabilidad hemodinamica,
alteracion del estado mental, insuficiencia respiratoria, o acidosis severa.

- Tormenta tiroidea o coma mixedematoso con inestabilidad hemodinamica.

- Estado hiperosmolar con coma y / o inestabilidad hemodinamica

- Otros problemas endocrinos, tales como crisis adrenal con inestabilidad
hemodinamica.

- Hipercalcemia severa con alteracion del estado mental, que requiere la
monitorizacion hemodinamica

- Hipo o hipernatremia con convulsiones y alteracion del estado mental.

- Hipo o hipermagnesemia con compromiso hemodinamico o arritmias.

- Hipo o hiperpotasemia con arritmias o debilidad muscular.

- Hipofosfatemia con debilidad muscular.

HEMODINAMICO

- Los pacientes post-operatorios que requieren monitoreo o soporte
ventilatorio hemodinamico.

- El shock séptico con inestabilidad hemodinamica.

- Monitorizacion hemodinamica.

- Las condiciones clinicas que requieren atencion de enfermeria intensivista.
Existen parametros objetivos que también deben cumplirse.®
SIGNOS VITALES

- Pulso <40 o> 150 latidos / minuto.

- Presion arterial sistolica <80 mmHg o 20 mmHg inferior a la presion habitual
del paciente.

- La presion arterial media <60 mm Hg.

- La presion arterial diastélica > 120 mmHg.

- La frecuencia respiratoria > 35 respiraciones / minuto



VALORES DE LABORATORIO

Valores de sodio <110 mEq /l o > 170 mEq /.

Potasio sérico <2,0 mEq /I 0> 7,0 mEq /I.

- Pa02 <50 mmHg.

- pH<710>7.7.

- La glucosa sérica> 800 mg / dI.

- Calcio>15mg/dl.

- Niveles toxicos de drogas u otra sustancia quimica que comprometa la

estabilidad hemodinamica o neuroldgica.
RADIOLOGIA

- Hemorragia cerebrovascular, contusion o hemorragia subaracnoidea con
alteracion del estado mental o focalizacién.

- Ruptura de visceras, vejiga, higado, varices esofagicas o utero con
inestabilidad hemodinamica

- La diseccion de aneurisma de aorta
ELECTROCARDIOGRAMA

- El infarto de miocardio con arritmias complejas, inestabilidad hemodinamica
o insuficiencia cardiaca congestiva
- Taquicardia ventricular sostenida o fibrilacion ventricular

- Bloqueo cardiaco completo con inestabilidad hemodinamica
HALLAZGOS FiSICOS (comienzo agudo)

- Pupilas desiguales en un paciente inconsciente

- Quemaduras en el > 10% de BSA (American Burns Association)
- Anuria

- Obstruccién de la via aérea

- Coma

- Convulsiones continuas



- Cianosis
- Taponamiento cardiaco

Este tipo de pacientes son categorizados como “Prioridad 1” y generalmente no
tienen limitaciones a la extensién de la terapia que van a recibir, debido a que
tienen condiciones médicas reversibles con una "posibilidad razonable de
recuperacion sustancial".®

Entonces los disturbios en el equilibrio acido base, en el contexto de un paciente
en estado critico, no admiten retardos en su reconocimiento ni en su manejo por

SuUS consecuencias, las cuales se manifiestan a tres niveles 6

1. Dano directo del disturbio a nivel multiorganico expresado como edema
cerebral, convulsiones, disminucion de la contractilidad miocardica,
arritmias cardiacas, vasoconstriccidon pulmonar y vasodilatacion sistémica.
Este dafno es generado por alteracion en la funcion de proteinas de los
érganos vy tejidos.®

2. Respuesta compensatoria generada ante el disturbio, como agotamiento
respiratorio e insuficiencia respiratoria secundaria a incremento del volumen
minuto asociado a derivacion del flujo sanguineo de 6rganos vitales hacia
los musculos respiratorios lo que genera dafo.®

3. Alteracion funcional de la células del sistema inmune promoviendo la

inflamacion.®

En un articulo realizado por Gunnerson KJ , titulado “Lactate versus non-lactate
metabolic acidosis: a retrospective outcome evaluation of critically ill patients”
demuestra que el 64% de los pacientes criticos tienen algun disturbio agudo entre
la concentracién de hidrogeniones plasmaticos.”

Avances en la evaluacién del equilibrio acido-base han ayudado a comprender el
impacto de los fluidos en el estado critico.”



En general se creé que la mayoria de los casos los trastornos acido-base son
leves y auto limitados, sin embargo extremos de pH en la sangre en cualquier

direccién, pueden tener consecuencias significativas multiorganicas.®

El Estudio de estos trastornos comienza a principios de 1900, pruebas
observacionales habian definido la influencia del diéxido de carbono en pH y
bicarbonato sérico caracteristicos de los trastornos acido-base. En los afios 50s
James Lawder Gamble describié las alteraciones del anion gap (AG) para
cuantificar la composicion de acidos fuertes (XAH) con la realizacion de diagramas
o “Gamblegrams”y se sinti6 fascinado por el enfoque fisico-quimico de Henderson
a los procesos fisiolégicos.®

Henderson reconocié que el dioxido de carbono y el bicarbonato eran elementos
clave, como se muestra por su famosa ecuacion de equilibrio. Hasselbalch
reformula esta ecuacién [pH = pK + log+o (bicarbonato [HCO3-] + [0.03 x presion
parcial de dioxido de carbono arterial (PaCO2)], la cual se basa en la teoria de la
Ley de accidén de las masas y considera como sistema de amortiguamiento a la
concentracion de dioxido de carbono y bicarbonato sérico sin tomar en cuenta

otros sistemas fisiolégicos. *'°

En consecuencia, esta ecuacion solo sirve como una descripcidon del estado acido-
base, pero no proporciona informacion sobre el mecanismo del trastorno acido-
base del paciente. Entonces surge la inquietud de multiples investigadores para
desarrollar nuevas ecuaciones y abordajes para el analisis de dichos trastornos

basandose en otros fundamentos fisicoquimicos. '

Peter Stewart introdujo en 1981 un método alternativo para la evaluacion de los
trastornos acido base mediante el uso de la diferencia de iones fuertes (SID).
Diversos estudios intentaron comparar el método de Stewart frente a otros
meétodos convencionales, sin embargo a pesar de su complejidad no ha mostrado
superioridad para comprender, diagnosticar y tratar las alteraciones acido-base en

pacientes criticamente enfermos.°

Singer y Hastings en 1984 propusieron el término de base amortiguadora (BB, del



inglés Buffer Base) para definir a la suma del bicarbonato mas los acidos deébiles
no volatiles. Desde ese entonces este modelo ha evolucionado hasta llegar a la
del exceso de base (BE, del inglés Base Excess) propuesto por Siggaard-
Andersen utilizado por mucho tiempo, y actualmente, al de concentracion de
hidrogeno titulable del liquido extracelular extendido.

En el 2004 Whittier y Rutecki en base al modelo de Henderson-Hasselbalch
desarrollaron un abordaje sistematizado para evaluar las alteraciones del equilibrio
acido base, llamado la “Regla de los 5" con el objetivo de ofrecer una herramienta
que ayude a los clinicos a determinar las causas de las alteraciones acido base

simples, dobles y triples."""?

Rocktaeschel realizé un estudio retrospectivo en 300 pacientes en la unidad de
cuidados intensivos de adultos, este estudio muestra que los aniones no medidos
fueron las unicas variables acido-base que tenian prediccion de la mortalidad en
los pacientes criticos y una fuerte correlacion entre todos los métodos de calculo
de los aniones no medidos (anion gap, anion gap corregido, iones fuertes y exceso
de base). Esta correlacién fue confirmada por varios estudios clinicos; Kellum
demostrd una correlacion estrecha entre iones fuertes y anion gap corregido en 75
pacientes de la UCI con sepsis (r = 0.93) y aquellos con enfermedad hepatica
grave (r = 0.91). Moviat et al. también muestran una fuerte correlacion entre iones
fuertes y anion gap corregido (R2 = 0.93) en 50 pacientes de la UCI y acidosis
metabdlica. Mas recientemente, Dubin encontré correlacion entre iones fuertes y
anion gap corregido (R2 = 0.97) en un estudio prospectivo de 935 pacientes

ingresados en la unidad de cuidados intensivos.’

Recientemente ha demostrado que el deficit de base y el lactato se correlacionan
en el choque hemorragico, siendo el primero un adecuado indicador de déficit de
volumen circulante efectivo real. Asimismo, estos biomarcadores son indicadores
de deuda de oxigeno. En pacientes normotensos con trauma abdominal cerrado,
la disminucion del defict de base se asocia con hemorragia en un 65%, y fue el
mas importante predictor de necesidad de laparotomia (odds ratio: 5.1). Mutschler
et al. se baso en el defict de base para realizar una nueva clasificacién de choque

10



hipovolémico, reevaluando la propuesta en el Advanced Trauma Life Support
(ATLS) que muestra deficiencias en la correlacion clinica. En ese estudio hubo
una buena correlacion entre grado de choque, requerimiento transfusional,

mortalidad y defict de de base. ">

Sin embargo, la acidosis metabodlica aguda tambien se asocia con aumento de la
morbilidad y la mortalidad debido a los efectos sobre la funcion celular, como
aumento de aniones organicos. El diagndstico utiliza al anion gap sérico como un

componente en un enfoque integral.’

El anion gap no puede sustituir a una medicion del nivel de lactato en suero. Sin
embargo, los niveles de lactato no se miden de forma rutinaria o no siempre estan
disponibles. Un anion gap alto puede alertar al médico a que la evaluacion

adicional es necesaria.'®

Desafortunadamente, un valor de referencia de anion gap generalmente no esta
disponible de forma individual para un paciente. Siempre debe ajustarse a la
concentracion de albumina, ya que este acido débil puede representar hasta el
75% del anion gap. '

Actualmente, en México las guias de la practica clinica para el diagndstico y
tratamiento del desequilibrio acido base recomiendan en pacientes con estado de
hipoperfusion (choque) la medicion de marcadores como determinacion de lactato
sanguineo, nion gap y deficit de base, aunque no se documente hipotension
arterial (Nivel de evidencia 1A). Por tal motivo, su correccién se asocia a una
evolucion favorable; mientras que las elevaciones persistentes representan el

preludio de un fracaso multiorganico."’
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MARCO TEORICO
FISIOPATOLOGIA DE LOS TRANSTORNOS ACIDO BASE

El normal funcionamiento celular requiere mantener la concentracion de H* del
liquido extracelular en limites muy estrechos, el “pH compatible con la vida esta en
torno a 6.80-7.80”."® Dado que los procesos metabdlicos generan gran cantidad de
acidos, el organismo necesita neutralizar y eliminar los iones hidrogeno para
mantener constante el pH (potencial de hidrogeno) del liquido extracelular. Para
ello, dispone de varios medios.®

1. Los sistemas tampon (buffers) intracelulares (proteinas, hemoglobina,

fosfatos) o extracelulares. De estos ultimos, el mas importante es el sistema
HCO;-/CO, (CO, + Hy0 «» H,CO3 «» HY + HCO3-)
HCO:3- : bicarbonato
COs3: didxido de carbono
H.O: agua
H2CO3 : acido carbonico
H*: hidrégeno
Segun la ley de accion de masas, el pH viene definido por la ecuacion de
Henderson-Hasselbalch:
(pH= 6.1 % log [HCO3-/ 0,03 xpCO,])

pH: potencial de hidrogeno
log: logaritmo
HCO3-: bicarbonato
pCO,: presion de didéxido de carbono

2. Eliminacion del diéxido de carbono a través de la ventilacion. La produccion
de bioxido de carbono por los tejidos es practicamente constante y, aunque
no es un acido, en la practica actua como tal, al unirse con el agua y formar
acido carbénico.™

3. Regulacion renal, a través de dos mecanismos: secrecion de los iones
hidrogeno por los tubulos renales y reabsorcion de bicarbonato. Por cada

ion hidrégeno excretado se genera un ién bicarbonato en plasma.*®
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En definitiva, segun la ley de accién de masas, la acidosis (aumento de hidrégeno)
puede producirse por una disminucion del bicarbonato (acidosis metabdlica) o por
un aumento de la presion arterial de dioxido de carbono (acidosis respiratoria) y la
alcalosis (disminucion de los iones hidrogeno) por un aumento del bicarbonato
(alcalosis metabdlica) o por una disminucion de la presion arterial de bidxido de
carbono (alcalosis respiratoria).'®

Asi pues, la acidosis o la alcalosis son estados en los que existe un acumulo de
acidos o de bases. Se habla de acidemia o de alcalemia cuando el pH sanguineo

esta disminuido o aumentado respectivamente.'®
TRANSTORNOS ACIDO BASE PRIMARIOS
« ACIDOSIS METABOLICA

Es un trastorno caracterizado primariamente por disminucion de la concentracién
plasmatica de bicarbonato, disminucion de la presion arterial de dioxido de
carbono (PaCO,) por hiperventilacion compensatoria, y tendencia a la disminucion

del pH arterial.’

Tradicionalmente, la acidosis metabdlica se clasifican de acuerdo a la presencia o

ausencia de aniones no medidos, inferidas por calculo del el anion gap.®'®

ACIDOSIS METABOLICA CON ANION GAP ELEVADO

A. Sobreproduccion de acidos
a. Cetoacidosis (diabética, alcohdlica, desnutricion)
b. L- Acidosis lactica
1. Tipo A: hipdxica (choque séptico, isquemia mesentérica,
hipoxemia, shock hipovolémico, mondxido de carbono,
intoxicacion, cianuro)
2. Tipo B: no hipoxica (deficiencia de tiamina, convulsiones,
medicamentos [inhibidores no nucledsidos reversibles de la

transcriptasa inversa, metformina, propofol, niacina, isoniazida,



hierro], intoxicacion [salicilato, etilenglicol, propilenglicol, metanol,
tolueno ingestion (temprana) de paraldehido])
B. D-Acidosis Lactica
a. Sindrome de intestino corto
C. No excrecion de acidos
a. Insuficiencia renal
D. Deficiencia del aclaramiento de lactato en la insuficiencia.
E. Lisis celular
a. Rabdomiolisis masiva
F. El uso de antibidticos de tipo penicilina
G. El acido piroglutamico (5-oxoprolina)

ACIDOSIS METABOLICA CON ANION GAP NORMAL

A. La pérdida de bicarbonato

a. Condiciones gastrointestinales (diarrea, derivacion ureteral, biliar o
fistulas pancreaticas)

b. Patologia Renal (Tipo 2 [proximal] acidosis tubular renal, ingestion de
tolueno [tardia], condiciones asociadas con medicamentos
[isofosfamida, tenofovir, topiramato, inhibidores de la anhidrasa
carbonica como la acetazolamidal)

B. Excrecion renal disminuida

a. Acidosis tubular renal tipo 1: debido a la anfotericina, sindrome de
Sjogren, litio.

b. Acidosis tubular renal tipo 4: hipoaldosteronismo o
pseudohipoaldosteronismo.

C. Otras causas: la reanimacion con liquidos con solucion salina, hiper-
alimentacion (lisina, histidina o hidroclorhidrato de arginina), administracion
de hidrocloridrato, cloruro de amonio, colestiramina, acido hipurico, acido

sulfurico.

El trastorno subyacente es quizas mas importante que el grado absoluto de

acidemia. En situaciones en las que la causa subyacente es facilmente reversible
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(cetoacidosis diabética, por ejemplo), la compensacion respiratoria debe ser
considerada como una intervencion de primera linea. Sin embargo, si el trastorno
es mas cronico (insuficiencia renal, por ejemplo), la terapia esta dirigida a

restablecer el equilibrio metabdlico. 18

* ACIDOSIS RESPIRATORIA

Trastorno caracterizado primariamente por elevacion de la PaCO, debida a
hipoventilacion, elevacion variable de la concentracion plasmatica de bicarbonato

como respuesta compensadora, y tendencia a la disminucion del pH arterial.™

En las formas agudas, el mecanismo compensatorio (poco eficaz) se limita al
taponamiento celular por proteinas y por hemoglobina. En las formas cronicas se
estimula la secrecion renal de iones hidrogeno y, consecuentemente, aumenta la
reabsorcién renal de bicarbonato. Dicho proceso se completa en 3-5 dias. Asi, en
la acidosis respiratoria aguda la concentracién plasmatica de bicarbonato sube 1
mEgq/l por cada 10 mmHg que sube la PaCO,; y sobre 3,5 mEqg/l por cada 10

mmHg de elevacién, en las formas crénicas. "1¢18

Las causas de Acidosis Respiratoria '®

1. Depresion del centro respiratorio: farmacos, lesiones del sistema nervioso,
hipoventilacion alveolar primaria, Sindrome de las apneas/hipopneas del
suefio (SAOS), oxigenoterapia a flujo alto en hipercapnia cronica, parada
cardiaca, hipotiroidismo.

2. Enfermedades del aparato respiratorio: obstruccion de las vias aéreas
superiores, neumonia, asma bronquial o edema agudo de pulmodn,
Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC) agudizada, Sindrome
de Distres Respiratorio Agudo (SDRA), neumotoérax, derrame pleural
masivo.

3. Enfermedades neuromusculares y de la pared toracica.

4. Ventilacion mecanica insuficiente.
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El diagnostico se establece por la historia clinica y la gasometria arterial, en la que
se apreciara hipercapnia, elevacion variable de la concentracién de bicarbonato vy,
generalmente, pH bajo o en limites bajos. La clinica y el grado de elevacion del
bicarbonato nos permitira establecer el caracter agudo o cronico del trastorno, o la
presencia de un trastorno mixto. Un gradiente alveolo arterial de PO2 elevado (en
jovenes y adultos, superior a 20 mmHg; en personas mayores, superior a 30
mmHg) dirige la sospecha hacia una alteracion pulmonar intrinseca, frente a las
formas con PaO, normal, propias de enfermedades de la caja toracica, del centro

respiratorio o del sistema neuromuscular. '8

Ademas de la terapia causal, es fundamental la administracion de oxigeno a un
flujo que no empeore la hipercapnia y que asegure una PaO2 superior a 60
mmHg. Puede ser necesaria la ventilacion mecanica. La administracion de
bicarbonato estad indicada cuando coexiste acidosis metabdlica, en el paro

cardiorrespiratorio y, en general, cuando el pH esta por debajo de 7.1."®

¢ ALCALOSIS METABOLICA

La alcalosis metabdlica es un trastorno comun entre los pacientes que acuden al
servicio de urgencias. Se define como el aumento de pH arterial mayor que 7.42 o
un aumento de bicarbonato sérico a mayor que 30 mmol / L. Es el resultado de un
aumento en la produccion de bicarbonato, una disminucion en la excrecidon de
bicarbonato, o una pérdida de iones de hidrégeno. En una persona con funcién
renal normal, la respuesta reguladora del rindn conduce a una disminucion en
bicarbonato excretando el exceso de alcali. La alcalosis metabdlica puede

sostenerse solo cuando la regulacién renal esta deteriorada. '®'°

La alcalosis metabdlica es comun, que representan la mitad de todos los
trastornos acido-base en pacientes hospitalizados. Aunque la mayoria de los
pacientes pueden tolerar la alcalosis metabdlica leve, alcalosis grave puede tener
efectos adversos significativos sobre la funcidn celular y puede conducir a un

aumento de pacientes con mortalidad leve a moderada. Con niveles de
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bicarbonato sérico de menos de 40 mmol/ I, suelen ser asintomatica. Sin embargo,
la mortalidad se aproxima a 45% cuando los pacientes desarrollan pH arterial de
7.55 y 80% cuando el pH es mayor que 7.65. Este trastorno es caracterizado
primariamente por aumento de la concentracion plasmatica de bicarbonato,
aumento de la PaCO; por hipoventilacion compensatoria, y tendencia al aumento
del pH arterial. '®

La alcalosis metabdlica induce liberacion de iones hidrégeno por parte de los
tampones intracelulares y, posteriormente, hipoventilacién por inhibicion del centro
respiratorio debida al descenso de iones hidrogeno. Por ello, la PaCO; se eleva
0.7 mmHg por cada 1 mEg/l que aumenta la concentracion plasmatica de

bicarbonato. ®1°

Los pacientes a menudo se presentan sin sintomas, pero pueden desarrollar
sintomas neuroldgicos y respiratorios cuando su alcalosis empeora. La causa de

la alcalosis metabdlica se puede dividir en 4 grupos principales:

1. Sindromes de agotamiento de cloruro, que incluyen las pérdidas
gastrointestinales y renales

2. Sindromes de exceso de mineralocorticoides

3. Sindromes mineralocorticoides aparentes

4. Exceso de administracién alcali.

La causa de este trastorno acido-base se identifica mediante la obtencion de una
historia del paciente, a continuacion, la evaluacion de la presion arterial y el estado
del volumen. La base del tratamiento es la atencion de apoyo; sin embargo, una
vez que se identifica una causa especifica, que debe abordarse correcta la
alcalosis y anormalidades electroliticas. '

* ALCALOSIS RESPIRATORIA

Alcalosis respiratoria puede ser el trastorno acido-base mas frecuentemente
encontrado. Se produce en una serie de condiciones patoldgicas, incluyendo



intoxicacion por salicilatos, sepsis temprana, insuficiencia hepatica y trastornos
respiratorios hipoxicos. La alcalosis respiratoria también ocurre con el embarazo y
con el dolor o la ansiedad. Un PaCO, bajo parece ser un indicador prondstico
particularmente malo en pacientes con enfermedad critica. En la alcalosis
respiratoria aguda existe un cambio en el bicarbonato segun lo dictado por la
ecuacion de Henderson-Hasselbalch. Si la hipocapnia persiste, la diferencia de
iones fuertes comenzara a disminuir como resultado de la reabsorcidn renal de
cloro. La alcalemia severa es inusual en pacientes con alcalosis respiratoria. Por lo
general, estos cambios acido-base son leves. Su deteccion puede alertar al clinico
de alguna enfermedad subyacente que amenace la vida con un evento vascular
cerebral, trauma, intoxicacién por salicilatos, falla cardiaca aguda, neumonia,

embolismo pulmonar, falla hepatica ¢ sepsis. "8

METODOS PARA LA MEDICION DE LOS TRANSTORNOS ACIDO BASE

En el 2004, el Estudio “Primer”, propone “La regla de los cinco” como una
herramienta que permite a los médicos determinar la causa de los trastornos
simples y complejos, incluso trastornos acido base triples, con consistencia. La
reglas contribuyen a la solucion de un problema de forma eficiente en una amplia
variedad de enfermedades. Los patrones acido-base, en muchos aspectos,
pueden seguir una “via comun” para un diagnostico por todas las especialidades

de la medicina. "2

REGLA DE LOS 5 PARA DIAGNOSTICAR TRASTORNOS ACIDO BASE
SIMPLES Y COMPLEJOS

REGLA 1. Determinar el estado del pH < 7.38 acidosis o > 7.42

alcalosis.'>1®

REGLA 2. Determinar si el proceso es primario o mixto. 2

Las cuatro principales alteraciones acido-base se definen como trastornos acido-
base primarios. Un trastorno acido-base se llama "respiratorio" cuando es causada
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por una anormalidad primaria en la funcion respiratoria (es decir, un cambio en la
PaCO0,) y "metabdlico" cuando el principal cambio se atribuye a una variacion en la

concentracion de bicarbonato. 28

Los trastornos primarios son:

Acidosis Metabdlica: pH <7.38 y [HCO3-] <22 mmol.
Acidosis Respiratoria: pH <7.38 y PaC02 >42 mmHg.
Alcalosis Metabolica: pH >7.42 y [HCO3-] >26 mmol.
Alcalosis Respiratoria: pH >7.42 y PaC0, <38 mmHg.

N~

REGLA 3. Calcular el anion gap, >10 mEq/ | sugiere acidosis metabdlica o >20
mEgq/L siempre indica acidosis metabdlica. '?

REGLA 4. Grado de compensacién '
Acidemia metabdlica

La disminucion de 1 mmHg en PaCO, disminuye 1.3 mEg/l en cifra HCOs-.
Alcalemia metabdlica

El incremento de 1 mmHg en la cifra de PaCO;incrementa la concentracion
de HCOgs- por un factor de 0.6 mEq/I

Acidemia respiratoria

AGUDA por cada 10 mmHg de incremento en la PaCO; se incrementa 1
mEq/ | la cifra de HCOs3-.

CRONICA por cada 10 mmHg de incremento en la PaCO; se incrementa 4
mEq/ | la cifra de HCOs3-.

Alcalemia respiratoria.

AGUDA por cada 10 mmHg que disminuye la cifra de PaCO, el HCO3-
disminuye 2 mEq/L.
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CRONICA: por cada 10 mmHg que disminuye la cifra de PaCO; el HCOs-
disminuye 5 mEq/L.

REGLA 5. La relacion 1:1 entre aniones en sangre 6 delta gap, significa que
hay un incremento de la anion y que disminuira el HCOS3- por principio de
electroneutralidad. Cuando delta de gap es significativamente positivo
(mayor a 6), habitualmente nos encontramos en una situacion de alcalosis
metabdlica dado que el aumento de anion gap es mayor que la caida en
bicarbonato. Por el contrario si el delta de gap es negativo (menor a 6) nos
encontramos en una acidosis hiperclorémica porque el aumento del anion

gap es menor que la caida de bicarbonato.'*'®

PRINCIPALES PARAMETROS IMPLICADOS EN EL ESTUDIO DEL
EQUILIBRIO ACIDO BASE

GASOMETRICOS: pH, PaCO; y HCOs-. PaOy, la fraccion inspirada de oxigeno
(FiO2) y el gradiente alvéolo-arterial de oxigeno son imprescindibles en el estudio
de los problemas respiratorios.®

OTRAS DETERMINACIONES: anion gap, déficit de base, sodio, potasio, cloro y

osmolaridad. '®

El pH, que es el logaritmo negativo de la concentracion de iones de hidrogeno y se
utiliza generalmente en la medicina clinica para indicar el estado acido-base. El
rango de pH que es compatible con la vida es 7.80-6.80 (una concentracion de
iones de hidrégeno de 16 a 160 nmol/ I). El valor de referencia promedio para el
pH es 7.40 + 0.02, para PaC0, 38 + 2 mmHg, y HCO3- 24 + 2 mmol/L. '8

Las observaciones empiricas sugieren que los trastornos acido-base son
predecibles y pueden ser calculados con tablas ya establecidas. '

La tabla 1 hace referencia a los cuatro trastornos acido base primarios (acidosis

metabdlica, alcalosis metabdlica, acidosis respiratoria, alcalosis respiratoria) en
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base a los niveles de HCOs;- y PaC0,, y también las respuestas compensadoras
esperadas para la correccion de estos trastornos primarios, en una etapa aguda y

cronica.

Trastorno Alteracion Respuesta compensadora
primaria
Acidosis metabdlica 4 [HCO3-] PaCO, desciende 1,2 mmHg por cada 1 mEq/l de descenso de la [HCO;]*
Alcalosis metabdlica 4 [HCO3-] PaCO, aumenta 0,7 mmHg por cada 1 mEq/l de aumento de la [HCO;~]**
Acidosis respiratoria 4 PaCO; Aguda: [HCO; ] aumenta 1 mEq/l por cada 10 mmHg de aumento de la PaCO;
Cronica: [HCO;~] aumenta 3,5 mEq/l por cada 10 mmHg de aumento de la PaCO,***
Alcalosis respiratoria 1 PaCo, Aguda: [HCO; ] desciende 2 mEq/| por cada 10 mmHg de descenso de la PaCO,
Cronica: [HCO; -] desciende 5 mEq/| por cada 10 mmHg de aumento de la PaCO,****

* Es excepcional que la PaCO; baje de 15 mmHg. ** Es excepcional que la PaCO; exceda de 65 mmHg. *** Si [HCO3'] > 40 mEq/l, hay un
componente afnadido de alcalosis metabdlica. **** Si [HCO3'] < 10 mEq/l, hay un componente afadido de acidosis metabolica.

Valores normales. Sangre arterial: pH: 7,36-7,44; PaCO;: 36-44 mmHg; HCO;™: 22-26 mEq/Ll.

Sangre venosa: pH: 7,31-7,37; PaCO;: 42-50 mmHg; HCO3™: 23-27 mEq/l

1Estas relaciones también pueden obtenerse mediante la férmula de Albert et al. (PaC0O; = 1,54 x HCO;~ + 8,36 + 1).

Tabla 1. Trastornos primarios y respuestas compensadoras. 18

También pueden utilizarse mapas acido-base (el mas conocido es el mapa de
Dubose), el cual se observa en la figura 1, donde se representan valores
gasomeétricos: en el eje de las “X” se encuentra el pH de la sangre arterial que va
de 7.0 a 7.8 y en el eje de las “Y” los niveles de HCOs- en sangre arterial en
milimoles por litro (mmol/ 1), al centro se observa una zona nombrada como
‘normal” que representa un estado de equilibrio acido base. Se observa una figura
de tono mas obscuro, la cual representa la zona de trastornos acido base “puros”
o “primarios”. Al graficar los resultados de la gasometria arterial del paciente se
puede identificar el tipo de trastorno acido base segun la zona del mapa en la que
queden estos resultados queden incluidos. Los trastornos “puros” o “primarios”
quedaran dentro de la figura y “mixtos” o “secundarios” quedarian fuera de la

figura, entre dos zonas correspondientes a trastornos “puros”. 18
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Figura 1. Mapa de Dubose. '

METODO DE STEWART

Aunque el método de Stewart constituye un analisis interesantes del metabolismo
del acido-base. El punto cardinal del abordaje de Stewart es que la concentracion
de bicarbonato sérico no altera el pH sanguineo, asi mismo redefine a un acido
como iones que cambian la disociacién del agua alterando el equilibrio entre la
concentracion de iones hidrogeno e hidroxilo, condicionando una mayor

concentracion de hidrogeniones y una menor concentracion de hidroxilos. *'°

Declaré6 que el pH esta determinada por tres variables independientes, que
cambian de forma independiente uno de otro. En el plasma in vivo estas variables

son. ®

1. La PaCO,: La PaCO; es una variable independiente que determina la
cantidad de H" en el plasma.
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2. La diferencia de iones fuertes (SID): suma todos los cationes y todos los
aniones fuertes (SID = [Na'] + [K'] + [Ca™"] + [Mg""] - [CI] - [lactato]). El
valor normal del SID es < 2 mEq/l y cuando esta por arriba de estos valores
hay aniones no medidos diferentes al lactato condicionando acidosis.

3. Los acidos débiles no volatiles (Atot): constituyen los acidos débiles que
pueden existir a valores fisioldgicos de pH. Son frecuentemente referidos
como sistemas de amortiguamiento y corresponden fundamente a la
albumina y fosfatos (P04’). Puede ser calculado de tres formas distintas, y
su valor normal es de 17 a 19 mEq/ .

a) Atot = 2 (Albumina gr/dl) + 0,5 (P04-) mg/dI
b) Atot = 2,43 * [Proteinas totales].
c) Atot = [Albumina (0,123*pH — 0,631] — [Fosfato (0,309 x pH — 0,469)]

Diversos estudios han comparado su eficacia frente a otros métodos menos
elaborados, sin embargo la eficacia es la misma y hasta la fecha no hay

predileccion uno en especial. °
ANION GAP O BRECHA ANIONICA

El anién gap (AG) o brecha anidnica actua como una medida para cuantificar la
composition de acidos fuertes (XAH) en el plasma. Se define como la diferencia
entre los aniones y cationes no medidos de plama. Deriva del principio de
electroneutralidad, esto quiere decir que las cargas del liquido extracelular deben
ser neutras. Si sumamos las cargas positivas: sodio, potasio, calcio, magnesio y
les restamos las cargas negativas: cloro, bicarbonato, proteinas, acidos organicos,
fosfatos y sulfatos. El resultado final deberia ser = 0. %

ANION GAP O BRECHA ANIONICA '
(INa*] + [K'] + [Mg®"] + [Ca®"]+ [H"]) - ([CI] + [HCOs] + [proteinas-] + [PO,] + [OH] + [SO,?] + [CO5> ] + [aniones no medidos]
Sin embargo la medicion rutinaria de todos los iones en el plasma es
generalmente innecesario. Un enfoque mas practico se aprovecha del hecho de

que la mayoria de los iones de plasma normalmente estan presentes a

concentraciones relativamente bajas y que las variaciones en el rango patolégico
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son cuantitativamente pequefias. El ion [K'] a menudo se omite del calculo y su
valor normal sera de 8 + 4 mEq /|, pero si se considera el valor para el calculo del
anion gap sera de 12+ 4.7

Los tres iones con las concentraciones y variaciones mas altas en el plasma se
utilizan para calcular el AG en la acidosis metabdlica mediante la siguiente

formula 2%

AG calculado: [Na*]-[CI"]-[HCO3]

7

o)
AG calculado: [Na™]+ [K']-[CI"]-[HCO3]

No existe una verdadera diferencia in vivo, debido a que la suma de las cargas de
iones positivos y negativos en el plasma debe ser igual. Sin embargo, se han
reportado rangos de referencia de 3.0 a 12.0 mmol por litro hasta 8.5 a 15.0 mmol
por litro debido a las diferencias en métodos utilizados en el laboratorio.'®

El calculo del anién gap es Util en la evaluacion inicial de acidosis metabolica. "'

Se divide de acuerdo a los niveles de anion gap. '8 2!

1. Acidosis metabdlica con anion gap aumentado
2. Acidosis metabdlica con anion gap normal

Sin embargo, su correccion con los niveles de albumina plasmatica si es
importante ya que por cada reduccién de 1 g/dl de albumina en suero el AG

calculado aumenta aproximadamente 2.3 a 2.5 mmol/ |. '

Se corrige mediante la siguiente formula:

AG..r = anion gap calculada + 2.5 [(albimina normal g/dl) — (albimina observada g/dI)] *'®

La acidosis con anion gap normal se produce cuando la disminucion de iones de
bicarbonato que corresponde con un aumento en iones cloruro para mantener la

electroneutralidad, que también se llama acidosis metabdlica hiperclorémica. %'
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Este tipo de acidosis se produce por la pérdida gastrointestinal de bicarbonato
(por ejemplo, a causa de la diarrea), la pérdida renal de bicarbonato que puede
ocurrir por defecto en la acidificacion urinaria por los tubulos renales (acidosis
tubular renal) o en la insuficiencia renal temprana cuando la excrecion de acido es

inapropiada. %'

La acidosis hiperclorémica generalmente es causada por la inyeccion de grandes
volumenes de solucidn salina normal (0,9%). Por lo tanto, acidosis hiperclorémica
deberia conducir a un aumento de la excrecion renal de amonio, y la medicion de
amonio urinario debe ser utilizada para diferenciar entre causas renales y

extrarrenales. Sin embargo, el amonio urinario rara vez se mide. 22

El anién gap urinario ([Na '] + [K'] - [CI']) suele ser negativo en la acidosis con
anion gap normal, pero se convertira en positivo cuando exista excrecién de
amonio urinario (NH4") como cloruro de amonio [NH4CI]. Se ve afectada, en
estados como en la insuficiencia renal, acidosis tubular renal distal o
hipoalderosteronismo. El anion gap urinario se vuelve poco fiable cuando hay
poliuria, debido al pH de la orina (mayor a 6.5) o cuando amonio urinario se
excreta con un anion que no sea cloruro (por ejemplo, como acetona, acido lactico

y grandes cantidades de penicilina).'®?'

En acidosis metabdlica con anion gap alto, (el delta de anion gap) esta relacionada
con la disminucion de los iones de bicarbonato. El delta de anion gap es la
comparacion entre el incremento (delta) por encima del valor de referencia
superior (12 mmol por litro) y el cambio (delta) en la disminucion de iones

bicarbonato iones de bicarbonato (por ejemplo, 24 mmol /1). #!??

En la acidosis lactica, la disminucion en la concentracién de bicarbonato es 0.6
veces proporcional al aumento del anion gap (por ejemplo, si los anidon gap
aumenta en 10 mmol por litro, la concentracién de bicarbonato deben disminuir en
aproximadamente 6,0 mmol/L). En consecuencia, la relacion puede ser cercana a
1:1 con acidosis lactica "muy aguda" (por ejemplo, poco después convulsiones o

en personas que hacen ejercicio hasta el punto de agotamiento). 2%
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Los estudios en animales en los que la acidosis lactica fue producida por métodos
como la hipoxia y la hipoperfusidén seguido de una infusion de acido lactico en las
soluciones para la reanimacién hidrica se encontré depresidén de la contractilidad

cardiaca y el gasto cardiaco. ??

Una diferencia > 5 mmol de bicarbonato por litro sugiere una alcalosis metabdlica
concomitante, y si la diferencia es inferior a <56 mmol / |, una acidosis metabdlica

con anion gap normal. '*?2

En ciertos casos, los valores normales para las concentraciones de bicarbonato,
PaCO0, y el pH no significan ausencia de un trastorno acido-base. Un aumento en
la brecha de aniones >5 mmol/ | puede ser entonces la unica pista a un desorden

acido-base mixto. 21?2

EXCESO DE BASE

El déficit o exceso de base (EB), derivado de una ecuacion que incluye HCOj3" y
pH, es una estimacion de la cantidad de bicarbonato de producido en la sangre, ya
que es la cantidad de base o acido requerido para volver 1 L de sangre total a un
pH 7.4 y se ve afectada por factores que aumentan o disminuyen el pH. 21

Se calcula con la siguiente férmula ?’
EB = [HCOy | - 24.8 + 16.2 (a un pH - 7.4)

Hay asociacion entre el exceso de base y la mortalidad al combinarlo con lactato.
Predice mortalidad con una sensibilidad del 80% y una especificidad del 58,7%

(con un exceso de base menor de 6 mmol/l). '*?’

Los estudios clinicos realizados en pacientes con trauma han demostrado que
existe una relacién directa entre la magnitud de aumento del déficit de base y a

una magnitud de la pérdida de sangre. "

En el 2013 se clasificaron cuatro estratos choque en base a la cantidad de exceso
de base (EB) ™
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Clase I: EB <2 mmol /L

Clase Il: EB> 2,0 a 6,0 mmol / L
Clase lll: EB> 6,0 a 10 mmol / L
Clase IV: EB > 10 mmol / L

0N~

Esta nueva clasificacion fue validado a la actual clasificacion ATLS de shock
hipovolémico. ElI exceso de base puede ser superior en la identificacion de la
presencia de shock hipovolémico y en el riesgo de estratificar a los pacientes en
necesidad de transfusién de productos sanguineos de forma oportuna. ™

VALORES CRITICOS y POCT

En 1972, Lundberg acufié por primera vez en la literatura cientifica el concepto de
“valores criticos” y los defini6 como aquellos valores que representan un estado
fisiopatoldgico tan distinto de la normalidad como para poner en peligro la vida del
paciente, a menos que se actue rapidamente, y para los que se pueden adoptar
medidas correctivas.?* Otros autores, como Lum en 1998 o Tillman y Barth en
2003, incluyeron el concepto de notificacion o comunicacion inmediata de estos
valores con el objeto de mejorar la atencién de los pacientes.?* Kost realizé un
estudio sobre los valores criticos utilizando informacion de mas de 90 hospitales y
publicd unas tablas de valores criticos para adultos, nifios y neonatos en 1990.
Estas tablas se han revisado recientemente, en el afio 2007. Aun asi, es
importante que cada laboratorio disponga de sus propios valores criticos y una
politica de notificacion de éstos.?*

La necesidad del conocimiento rapido de estos valores criticos para una
intervencidon inmediata apoya la estrategia de acercar la realizacidon de
determinadas pruebas a la cabecera del paciente y asi reducir el tiempo entre la
solicitud de una determinacién y la recepcion del resultado.?*

Hay multiples sindbnimos para este tipo de pruebas, tal como se refleja en la
recientemente publicada Guia de practica del laboratorio clinico por la National
Academy of Clinical Biochemistry, siendo quizas el acronimo de POCT (“Point-of-
care testing” 6 pruebas realizadas en el lugar de asistencia al paciente) el mas

27



comUnmente utilizado.?* Las gasometrias y electrolitos se encuentran
contemplados en este grupo estudios. Estas pruebas se utilizan ampliamente hoy
en dia en areas de pacientes criticos de muchos centros sanitarios. La obtencion
de resultados en un tiempo muy breve puede adelantar una decision clinica vy,
como consecuencia, mejorar la evolucién de los pacientes. %*

La gasometria arterial es una muestra de sangre arterial tomada en forma
anaerobica. En ingles se usa el termino ABG para definir “Arterial Blood Gas”. Se
toma principalmente para la evaluacion general del paciente en estado critico.?®

En los Estados Unidos la mayor parte de las gasometrias arteriales (60%) son
tomados invasivamente por medio de la puncién arterial y el resto de lineas
arteriales.

La sangre arterial es una mezcla de la sangre que ha pasado por los pulmones en
donde se ha realizado el intercambio gaseoso. La sangre venosa la cual es
tomada de una extremidad nos da informacion unicamente de las condiciones de
dicha extremidad.?® Las muestras de sangre mixtas arterio-venosa nos cuantifica
la cantidad de oxigeno entregado a las células.?®

Los errores en el analisis de la muestra se deben a

1. La calidad y cantidad de heparina utilizada en las jeringas

2. Las burbujas de aire en las jeringas.

3. El lisado de hematies al tomar la muestra.

4. Tiempo de almacenaje y su proceso.

5. Técnicas de Puncion: La habilidad del personal encargado en la toma

influyen no solo por el traumatismo al paciente, ademas puede llevar a errores por
contaminacion con otros fluidos corporales, e incluso tomar sangre venosa o una
mezcla de estas. El método de puncion arterial es el mas usado. Los lugares para
la toma de muestra donde frecuentemente se realiza la puncién arterial son las
siguientes: arteria radial (80%), arteria braquial (15% o mas), arteria femoral (5%).
La prueba de Allen 6 Test de Allen es el procedimiento mas usado y recomendado
para una puncién de la arterial radial. El test de Allen sirve para el verificar el
correcto flujo de sangre a través de la arteria cubital (ulnar). Se recomienda
realizar ésta prueba antes de proceder a la puncion de la arteria radial.?®
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El Dr. Edgar Van Nuys Allen fue el creador del Test de Allen que consiste en
realizar con un pulso-oximetro, aunque normalmente se realiza con la compresion
de la arteria radial y cubital por varios segundos. Al liberar la presion sobre la
arteria cubital y debera observar el flujo de sangre hacia la mano en un lapso entre
5y 15 segundos y se compara esa mano con su contralateral. Si hay cambio en la
coloraciéon de ésta (presencia de palidez), significa que no existe un correcto flujo
por via ulnar, se considera negativo y contraindica la puncion de la arteria radial.
Por el contrario, si no hay cambios en la coloracion, existe un adecuado flujo

colateral desde la ulnar, se considera positivo y permite su utilizacion.?®

. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La literatura actual comenta la utilidad de los biomarcadores de perfusidn
inadecuada como anion gap, lactato en suero y el exceso de base en pacientes
criticos, debido a que varios estudios sugieren que la cuantificacion de estos
biomarcadores puede mejorar la supervivencia y predecir mortalidad. Estos
marcadores son beneficiosos para la identificacion temprana de condiciones que

pueden conducir a una mala evolucion en pacientes con shock, sepsis o trauma.

Los pacientes en estado critico o criticamente enfermos desarrollan trastornos del
equilibrio acido base, hasta en mas del 64% de los casos. La acidosis metabdlica
es la que mas se menciona, pero en la mayoria de los casos no se realiza el
calculo del anion gap para este tipo de trastorno primario, el cual es util para iniciar
el tipo de tratamiento.

La correccion del anion gap con los niveles de albumina plasmatica permitira un

menor margen de error que el calcular el anion gap de forma simple.

Por lo anterior, es imprescindible que el médico clasifique a pacientes en estado
criticos a partir de la deteccion de un trastorno acido base y en caso de existir

acidosis metabdlica, calcule el anion gap para instalar un tratamiento 6ptimo y
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oportuno y asi disminuir la mortalidad. Esto puede realizarse en la cabecera del
paciente, con un bajo costo econdmico, usando una gasometria arterial tomada al
ingreso del paciente y usando determinaciones séricas de sodio, cloro, potasio y
albumina con calculos sencillos que tienen la misma validez que métodos mas
elaborados como el método de Stewart, y con ello establecer un tratamiento
optimo y disminuir la mortalidad en pacientes en estado critico criticos.

Surge entonces la siguiente pregunta de investigacion:

¢Cual sera la frecuencia de los transtornos acido-base primarios agudos en
pacientes criticos que ingresan al servicio de urgencias del Hospital General de
Pachuca?

ll.  JUSTIFICACION

La informacion epidemiologica recopilada en este estudio sera de gran importancia
para el Hospital General de Pachuca en el contexto de que en el servicio de
urgencias se atiende un numero aproximado de 140 pacientes al mes, con

trastornos del equilibrio acido base y en estado critico.

El conocimiento sobre los trastornos primarios agudos mas frecuentes permitira al
medico urgenciologo entrenarse para una adecuada evaluacion y tratamiento en
pacientes criticamente enfermos, ya que los estudios hasta el dia de hoy, arrojan
cifras de hasta un 64% de pacientes con dichas alteraciones, sin embargo no se
sabe con exactitud con que frecuencia se presenta cada uno de ellos y la

asociacion de los mismos con los sistemas vitales involucrados.

El calculo del anion gap en la acidosis metabdlica permitira diferenciar si nos
encontramos ante un anion gap normal que por lo general cursa con acidosis
hiperclorémica, por tal motivo, la reanimacién con grandes volumenes de solucion
salina normal (0,9%), agravaria el estado del paciente. La acidosis metabdlica con
anion gap elevado esta relacionada con la disminucion de los iones de bicarbonato
y cuadro de acidosis lactica. Entonces el conocimiento del tipo de anion gap en la
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acidosis metabdlica permitira al clinico decidir sobre el tipo de solucion empleada

para la reanimacion inicial en un paciente en estado critico.

En éste estudio se realizara la determinacion de anion gap corregido por albumina
(AGeorr), ya que la albumina representa el 75% de los acidos débiles y cada
reduccion de 1 g/dl de albumina en suero aumenta los niveles de anion gap
aproximadamente 2.3 a 2.5 mmol/L. La correccion por albumina, permitira

disminuir el margen de error en el valor del anion gap de los pacientes estudiados.
IV. HIPOTESIS

Los trastornos acido base primarios se encuentran presentes en todos los
pacientes criticos ¢ criticamente enfermos del servicio de urgencias del Hospital
General de Pachuca.

V. MATERIAL Y METODOS

V1. Lugar:

Hospital General de Pachuca, servicio Medicina de Urgencias, area de
trauma choque, y hospitalizacion, cualquier dia del afio, a cualquier hora de
haberse ingresado al paciente.

V2. Diseno:

Observacional y transversal

V3. Ubicacion espacio temporal:

Servicio de urgencias, del Hospital General de Pachuca, pacientes criticos
ingresados a las areas de hospitalizacion y area de traumatologia choque,
durante el periodo de octubre y noviembre de 2015.

> Material:
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Cuestionarios creados por el investigador y hoja de consentimiento

informado, boligrafo.

Estudios de gabinete:

Gasometria arterial, niveles sericos de sodio (Na*), potasio (K*), cloro (CI) y

albumina sérica al ingreso.

V4. Seleccion de la poblacion

V4.1 Criterios de Inclusiéon

Mayores de 18 afios

Género masculino y femenino

Paciente en estado critico ingresado al servicio de urgencias
que pase al area de trauma choque del Hospital General de
Pachuca.

Firma del concentimiento informado por familiares
responsables del paciente.

Pacientes que cuenten con seguro popular.

V4.2 Criterios de Exclusion

Pacientes sin estado critico y que se encuentren dentro del
area de trauma choque de urgencias del Hospital General de
Pachuca.

Pacientes que no cuenten con determinacion completa de
sodio, potasio, cloro y albumina al ingreso al area de trauma
choque.

Pacientes cuyos familiares no hayan firmado el consetimiento

informado para la realizacion de este estudio.

V4.3 Criterios de eliminacion

32



* Pacientes menores de 17 afos

* Pacientes transladados de otras unidades con manejo
avanzado de la via aérea y con estabilidad de mas de 8 horas.

* Pacientes en estado critico a los que no se le haya tomado
una gasomtria arterial al ingreso al area de choque trauma.

* Pacientes que ingresen con paro cardiorrespiratorio al area de
choque trauma y a las cuales se les hayan dado mas de 5

ciclos de reanimacion cardiopulmonar.

V5 Determinacién del tamafio de muestra y técnica de muestreo

V5.1 Tamaino de la muestra

Para éste estudio se utilizo la formula de porcentajes para la determinacion
de la muestra, en base a la literatura, en los articulos publicados, se estima
que se presentan alteraciones acido base en el 64% de los pacientes en
estado critico.

N=Za’ - (p)(q)
d2

En donde:

N: Tamaio de la muestra.

Za: Nivel de confianza (1.96).

p: Proporcién de acuerdo a los estudios (64% de pacientes presentan
alteraciones acido base).

q:1-p

d: Precision (0.07)

NC: Tamafio de la muestra tomando en cuenta las pérdidas, abandono
Pe: Porcentaje esperado de pérdidas

N=Za’ (p)(q) = N=(1.96)* (0.64)(0.36) = 180.55
d? (0.07)?

Considerando un abandono de pacientes del 5%
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Nc= N_= 180.55 = 190
1-PE 0.95

Por lo tanto el tamafo de muestra seria 190 pacientes del servicio de
urgencias del Hospital General de Pachuca.

V5.2 Muestreo

Para este estudio se realizara un muestreo, no aleatorio, no probabilistico.
Lo anterior debido a que no puede calcularse la probabilidad de extraccion de una
determinada muestra, no se selecciona al azar, sino que son elegidas por el
responsable de hacer el muestreo, se busca seleccionar a individuos que se
juzguen de antemano, que cumplan con los criterios de inclusién y no cuenten con

criterios de exclusion.

V6 Definicidn operacional de variables

VARIABLE DEFINICION DEFINICION ESCALA DE
CONCEPTUAL OPERACIONAL MEDICION
Variable Independiente
Paciente con alteracion de uno Paciente que ingresa a la
Paci 0 mas de los principales idad d . i6n del c .
aC|ent<.a.en sistemas fisiologicos, con unidad de reanimacion de ategorica
estado critico o pérdida de su autorregulacién, || Servicio de urgencias con
criticamente que requiere soporte artificial afeccion en uno a mas 1.- Si
enfermo de sus funciones vitales, sistemas fisiolégicos 2.-No
asistencia continta y que es
potencialmente recuperable
Variables Dependietes
Trastorno caracterizado
primariamente por disminucion L
Acidosis de la concentracién plasmatica || PH < 7.38 'y [HCO5-] < 22 Cuantitativa
o de bicarbonato, disminucién de mmol
Metabdlica la PaCO2 por hiperventilacion Discreta
compensatoria, y tendencia a
la disminucion del pH arterial.
Trastorno caracterizado
primariamente por elevacion de
la PaCO2 debida a pH < 7.38 y PaC0, >42 L
Acidosis hipoventilacién, elevacion mm Hg Cuantitativa
. . variable de la concentracion
Respiratoria plasmatica de bicarbonato Discreta
como respuesta
compensadora, y tendencia a
la disminucion del pH arterial.
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Trastorno caracterizado
primariamente por aumento de

pH >7.42 y [HCO3-] >26

Alcalosis la concentracién plasmatica de mmol Cuantitativa
. bicarbonato, aumento de la
Metabolica PaCO2 por hipoventilacin Discreta
compensatoria, y tendencia al
aumento del pH arterial.
Entidad caracterizada
primariamente por disminucion
de la PaCO2 debida a pH >7.42 y PaCO0, < 38 Cuantitativa
Alcalosis hiperventilacion, disminucion mm Hg
. . variable de la concentracion .
Respiratoria plasmatica de bicarbonato Discreta
como respuesta
compensadora, y tendencia a
la elevacion del pH arterial.
Diferencia entre aniones
(Na+,K+, MgZ+’ Ca2+ , H+) y
catioznes (Cr, H(2303', pgoteinas-,
Anion Gap PO4., OH’, SO, CO? "y bases AG +2.5 L
corregido por C‘;’g;%zdsz)sgoamgjf;z enel [ faibominarma) - @Ib0minasene Cuantitativa
albumina(AGcor ) corrige se al multiplicarlo por Discreta
las concentraciones de
albumina en g/dl. Su valor
normal vade 12+ 4
. . ~T|empo trascurrido en Cuantitativa
Edad Tiempo transcurrido desde el afos que una persona ha
crecimiento del individuo vivido desde que nacio. .
Discreta
Per'cepmon que tiene el Cuantitativa
o paciente registrado en el
.Ca.rallcterlstlca blologlpa de un expediente medico con ) o
Sexo individuo que lo clasifica como . Dicotomica
hombre o mujer respecto a la pertenencia .
. 1.- Femenino
de ser hombre o mujer .
2.- Masculino
Cualitativa
Conjunto de elementos que S'Stema. f'S'OIOg'COI a) cardiaco
Sistema funcionan en armonia para afectado al ingreso al area b) pulmonar
fisioloégico lograr la homeostasis en un de reanimacion ¢) neurolégico
organismo vivo. d) gastrointestinal
e) endocrino
f)  renal

V 7 Descripcion general del estudio

Este estudio,

establecido.

recogera

informacion a través de un formato previamente




Al ingreso del paciente, se realizara una exploracion fisica completa por aparatos y
sistemas, tomando signos vitales para determinar si nos encontramos ante un
paciente en estado critico segun criteros ya previamente establecidos,
posteriormente utilizaremos el test de Allen para la toma de una gasometria
arterial con previa asepsia de la regidn, si el test es positivo se puncionara la
arteria radial de la extremidad superior derecha o izquierda con una jeringa de
insulina previamente heparinizada a un angulo de 45 grados y se extraeran de 15-
20 Ul de sangre arterial. La muestra se procesara en el gasometr6 del servicio de
urgencias del Hospital General de Pachuca. Segun los resultados, en una primera
etapa se determinara si existe transtorno acido base utilizando los valores de la
gasometria arterial pH, PaC0, y HCO3". Cabe mencionar que en este estudio los
valores de PaC0; se han adaptado a la poblacién residente de la Pachuca,
Hidalgo. Se determinara si existe transtorno acido base “puro” o “primario”
(acidosis metabdlica, acidosis respiratoria, alcalosis metabdlica, alcalosis

respiratoria) segun lo establecido en la tabla 1.

Si existe acidosis metabdlica, en una segunda etapa se calculara el anion gap
corregido con los niveles séricos sodio, potasio, cloro y albumina tomados al
ingreso del paciente en estado critico.

La informacion sera recolectada por la investigadora, Edith Ramirez Lara residente
de tercer afio de la especialidad de medicina de urgencias.

Se anotaran los resultados en un formato ya establecido el nombre del paciente,
su sexo, edad, valores de pH, pC02, bicarbonato, se determinara y graficara en un
mapa de DuBose si existe un trastorno acido base, si existe acidosis metabdlica
se procedera a hacer el calculo del anion gap corregido segun la formula: AGcor =
anion gap calculada + 2.5 [(albumina normal g/dl) — (albumina observada g/dl)]
con valores séricos de sodio, potasio, cloro y albumina tomados al ingreso del
paciente al area de choque trauma. Se analizara y se procesara con ayuda de
tablas y graficas para exponer los resultados.
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V 8 Analisis de la informacion

1. Se programara para la ultima semana del tiempo de realizaciéon del
protocolo para capturar la informacion en el sistema de informatica y
realizar el analisis estadistico de la base de datos.

2. Se realizara un analisis univariado de la informacion para calcular las
variables cualitativas y las proporciones correspondintes a cada categoria
de medicion, y para las variables cualitativas las medidas de tendencia
central.

3. El analisis de la ateraciones de los trastornos acido base se realizara
mediante frecuencia

4. Se presentara el resultado en tablas y graficas a través del programa de
Excel.

V 9 Instrumentos de recoleccién de la informacion.

Se realizara a través de cuestionarios enfocados a informacion breve, obtenida
con los datos mas importantes del paciente, ficha de identificacion y se
completaran en base a los resultados de estudios de laboratorio, debera tomarse
gasometria forzosamente arterial al ingreso en pacientes en estado critico con
desencadenante agudo, en caso de tener acidosis metabdlica se realizara el
calculo del anion gap corregido con los valores de electrolitos sericos sodio,
potasio, cloro y albuminas tomados al ingreso del paciente a la sala del area de
choque trauma anotando los resultados y describiéndolos, se desglosaran las
variables obtenidas de cada paciente, posteriormente se analizara la informacion y

se daran a conocer los resultados.

Cuestionario. Ver Anexo 1.

VI. ASPECTO ETICOS

En base a la “Ley General de Salud”, de México y con su “reglamento de la Ley
General de Salud en materia de investigacion para la Salud” en el apartado de
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“‘Los aspectos éticos de la Investigacion en seres Humanos”, en el Articulo 17
considera como riesgo de investigacion a la probabilidad de que el sujeto de

investigacion sufra algun dafio como consecuencia inmediata 6 tardia del estudio.

Investigacion sin riesgo: son estudios que emplean técnicas y métodos de
investigacion documental, y aquellos en los que no se realiza ninguna intervencion
o modificacion, intencionada en las variables fisiologicas, psicoldgicas y sociales
de los individuos que participan en el estudio entre las que se consideran,
cuestionarios, entrevistas, revision de expedientes clinicos y otros en los que no

se identifique ni traten aspectos sensitivos de su conducta.

Este protocolo de investigacion se considera de “riesgo minimo”, ya que el
paciente sera estudiado a través la extraccion de sangre por puncion de un vaso
venoso Y arterial de pequefio calibre a su ingreso al servicio de urgencias, estudio
considerado de rutina en pacientes criticamente enfermos. Unicamente se
obtendran valores de las variabes anteriormente comentadas sin que esto llegue a

comprometer su integridad fisica de ninguna forma.

VII. RECURSOS HUMANOS, FiSICOS Y FINANCIEROS

El estudio se llevo a cabo por la investigadora Edith Ramirez Lara Residente de la
especialidad de Medicina de Urgencias quien tomd gasometrias arteriales y
ademas recolecté la informacidn que emand de los estudios de laboratorio ya

comentados.

El personal de enfermeria en colaboracion con el personal médico tomaron

muestras de sangre venosa en un tubo amarillo.

Las muestras de sangre arterial se procesaron por la investigadora Edith Ramirez
Lara residente de tercer afio de la especialidad de medicina de urgencias en el

gasomeétro del servicio de urgencias.
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El tubo amarillo sé procesé por quimicos del laboratorio central en equipos

habituales para para la determinacion de niveles sericos de Na*, K*,CI"y albdmina.

No hubo costo alguno para los pacientes afiliados al afiliada al seguro popular

VIIL.

DEFINICION DE TERMINOS

PACIENTE EN ESTADO CRITICO: paciente con existencia de alteraciones
fisioldgicas que ponen en peligro inmediato la vida.*

TRANSTORNO ACIDO BASE PRIMARIO: disturbio entre el equilibrio acido
base llamado "respiratorio" cuando es causada por una anormalidad
primaria en la funcién respiratoria (es decir, un cambio en la PaC02) y
"metabdlico” cuando el principal cambio se atribuye a una variacion en la
concentracion de bicarbonato. Incluyen la Acidosis (metabdlica y
respiratoria) y la Alcalosis (metabdlica y respiratoria).'®

TRANSTORNO ACIDO BASE MIXTO: presencia simultanea de dos o mas
trastornos &cido base.

ACIDEMIA: se define como un pH <7.35 2

ALCALEMIA: se define como un pH > 7.45 "2

ACIDOSIS METABOLICA PRIMARIA AGUDA: trastorno &cido base
caracterizado por una disminucion primaria de la concentracion de
bicarbonato y reduccion compensatoria de la concentracion de pO2; se
presenta por perdida de bicarbonato o aumento de H+."®

ACIDOSIS METABOLICA CON ANION GAP ELEVADO: es un trastorno en
el que la acidemia es causada por el incremento en la produccion endégena
de acidos organicos, estos aniones no cuantificables desplazan al
bicarbonato y son responsables del incremento del aumento del Anion
GAP.™

ACIDOSIS METABOLICA CON ANION GAP NORMAL
(HIPERCLOREMICA): trastorno en que la acidemia es causada por
pérdidas de bicarbonato. En esta entidad 1 mEq de cloro sustituye cada
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mEq de bicarbonato perdido o consumido, por lo que es hiperclorémica; la
brecha anidnica se mantiene constante.'®

ACIDOSIS RESPIRATORIA PRIMARIA AGUDA: trastorno acido-base
caracterizado por una disminucion primaria de la pCO2 arterial.'
ALCALOSIS METABOLICA PRIMARIA AGUDA: trastorno &cido-base
caracterizado por aumento primario de la concentracion de bicarbonato e
incremento compensatorio de la PC0O2.'°

ALCALOSIS RESPIRATORIA PRIMARIA AGUDA: trastorno acido-base
caracterizado por una disminucion primaria de la PCO2 arterial.™

ANION GAP CALCULADO: Representa los aniones habitualmente no
medidos (proteinas, fosfatos, sulfatos). Se halla mediante la diferencia entre
la [Na+] + [K+] vy la de los aniones medidos mas abundantes
[CI- ]+[HCO3 -].%°

ANION GAP CORREGIDO POR ALBUMINA: diferencia entre aniones
(Na*,K*, Mg®*, Ca?*, H") y cationes no medidos (proteinas-, PO, OH,
S04% COs%) y medidos (Na* y K) el pasma plasma. Los niveles de
proteinas en pacientes criticos altera su valor por lo que se corrige al

multiplicarlo por las concentraciones de albumina en g/dl."®

40



IX. METODOLOGIA REALIZADA

Se realizé un estudio observacional y transversal, de pacientes en estado critico
ingresados al servicio de urgencias adultos. Durante los meses de octubre y
noviembre del afio 2015. En donde se recogioé informacion a través de un formato

previamente establecido.

Al ingreso del paciente, se realizdé una exploracion fisica completa por aparatos y
sistemas, tomando signos vitales para determinar si nos encontrabamos ante un
paciente en estado critico segun criteros ya previamente establecidos,
posteriormente utilizaremos el test de Allen para la toma de una gasometria
arterial con previa asepsia de la region, si el test era positivo se puncionaba la
arteria radial de la extremidad superior derecha o izquierda con una jeringa de
insulina previamente heparinizada a un angulo de 45 grados y se extrageron de
15-20 Ul de sangre arterial. La muestra se proceso en el gasometro del servicio de
urgencias del Hospital General de Pachuca. Segun los resultados, en una primera
etapa se determinaba si existia transtorno acido base utilizando los valores de la
gasometria arterial pH, PaC0O, y HCO3". Cabe mencionar que en este estudio los
valores de PaCO0, se han adaptaron a la poblacion residente de Pachuca, Hidalgo.
Se determind si existia un transtorno acido base “puro” o “primario” (acidosis
metabdlica, acidosis respiratoria, alcalosis metabdlica, alcalosis respiratoria) segun
lo establecido en la tabla 1.

Si existia acidosis metabdlica, en una segunda etapa se calculaba el anion gap
corregido con los niveles séricos sodio, potasio, cloro y albumina tomados al

ingreso del paciente en estado critico.

La informacién fué recolectada por la investigadora, Edith Ramirez Lara residente
de tercer afio de la especialidad de medicina de urgencias.

Se anotaron los resultados en un formato ya establecido con el nombre del
paciente, su sexo, edad, valores de pH, pC02, bicarbonato; se grafico en un mapa
de DuBose el trastorno acido base, si existia acidosis metabdlica se procedia a
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hacer el calculo del anion gap corregido segun la formula: AGcor = anion gap
calculada + 2.5 [(albumina normal g/dl) — (albumina observada g/dl)] con valores
séricos de sodio, potasio, cloro y albumina tomados al ingreso del paciente al area
de choque trauma. Se analizalizé y se proceso la informacion obtenida con ayuda
de tablas y graficas para exponer los resultados.

Analisis de la informacion

5. Durante las semanas del 16 al 27 de noviembre del 2015, se realizé la
captura de la informacion en el sistema de informatica y el analisis
estadistico de la base de datos.

6. Se realizd un analisis univariado de la informacion para calcular las
variables cualitativas y las proporciones correspondintes a cada categoria
de medicion, y para las variables cualitativas las medidas de tendencia
central.

7. El analisis de la ateraciones de los trastornos acido base se realizd
mediante frecuencia.

8. Se presentd el resultado en tablas y graficas a través del programa de
Excel.

Instrumentos de recoleccion de la informacion.

Se realiz6 a través de cuestionarios enfocados a informacién breve, obtenida con
los datos mas importantes del paciente, ficha de identificacion y se completé en
base a los resultados de estudios de laboratorio y gasometria forzosamente
arterial tomada al ingreso en pacientes en estado critico con un desencadenante
agudo, en caso de tener acidosis metabdlica se realizé el calculo del anion gap
corregido con los valores de electrolitos sericos: sodio, potasio, cloro y albumina
tomados al ingreso del paciente a la sala del area de choque trauma anotando los
resultados y describiéndolos, se desglosaron las variables obtenidas de cada
paciente, posteriormente se analizé la informacién y se dieron a conocer los

resultados.
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X. HALLAZGOS

Se incluyeron 190 pacientes en el estudio, de los cuales hubo predominio del sexo
masculino 120 pacientes contra 70 del sexo femenino.

GRAFICA 1. Sexo y numero de pacientes en estado critico en el servicio de
urgencias del Hospital General de Pachuca durante los meses de octubre y
noviembre del 2015.

K MASCULINO
EFEMENINO

FUENTE: Cuestionario de recoleccion de datos.

La grafica 1 corresponde a la muestra calculada por la férmula de proporciones,
donde se obtuvo una poblacion de 190 pacientes que cumplieron con los criterios
de inclusion y se observd que el 63% de los pacientes eran del sexo masculino
que corresponden a 120 pacientes y un 37% de pacientes del sexo femenino
corresponden a 70 pacientes.

43



GRAFICA 2. Grupos de edad de pacientes en estado critico en el servicio de
urgencias del Hospital General de Pachuca durante los meses de octubre y
noviembre del 2015.
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FUENTE: Cuestionario de recoleccion de datos.

La grafica 2 muestra la distribucion por grupos de edad pacientes en estado critico
estudiados, encontrando que el grupo de 51-60 afos fue el que se presentdé con
mayor frecuencia. Lo que corresponde a un 18.42% del porcentaje total de los
pacientes estudiados. El grupo con menor porcentaje son los mayores de 91 afios
con un 2.63%.

La media aritmetica se calcul6 en 39.3, la mediana estadistica fue de 52 y la moda
de 18 afos.
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GRAFICA 3. Sistema fisiologico afectado de pacientes en estado critico en el
servicio de urgencias del Hospital General de Pachuca durante los meses de

octubre y noviembre del 2015.
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FUENTE: Cuestionario de recoleccion de datos.

La grafica 3 muestra los 190 casos reportados en el estudio, distribuidos por

sistemas fisioldgicos afectados en pacientes criticos.

En primer lugar, el sistema mas afectado fué el neurolégico con un total de 50
casos que representa un 26.32% del total; el segundo sistema fué el
gastrointestinal con 32 casos que representa el 16.84%; el tercer lugar el sistema
cardiovascular con 27 casos con un 14.21%; el cuarto lugar el sistema
hemodinamico con 25 casos con 13.16%; el quinto lugar el sistema enddcrino con
24 casos y un 12.63%: sexto lugar el sistema pulmonar con 22 casos y un 11.58%
de los casos y en ultimo lugar el sistema renal con 10 casos que representa el

5.26% del total de la poblacion estudiada.
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GRAFICA 4. Pacientes en estado critico con algun trastorno acido base primario
en el servicio de urgencias del Hospital General de Pachuca durante los meses de

octubre y noviembre del 2015.

121

150 -
100 /

50 -

0 ; .

Con Trastorno Acido Base Sin Trastorno Acido Base
Primario Primario

69

& Casos

FUENTE: Cuestionario de recoleccion de datos.

La grafica 4 representa el numero de pacientes en estado critico (121 casos), que
presentaron algun transtorno acido base de primario, el cual representa el 63.68%
Los demas pacientes (69 casos) no presentaron ningun trastorno acido base 6 la
etiologia no era primaria ni aguda (36.32%).

GRAFICA 5. Distribucién de los trastornos acido base primarios en pacientes
criticos en el servicio de urgencias del Hospital General de Pachuca durante los
meses de octubre y noviembre del 2015.
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FUENTE: Cuestionario de recoleccion de datos.
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Se estudidé a los pacientes en estado critico que presentaron acidosis metabdlica
(68 casos), los cuales fueron clasificados segun sus nivels de anion GAP y se les
aplico un factor de correccion segun los niveles de albumina, a su ingreso. El
100% de los casos (68 pacientes) tuvieron una elevacion en el anion GAP, el
promedio de elevacion de anion GAP fué de 27.47mEq/dL. Ninguno de los
pacientes en estado critico estudiados tuvieron un nivel de anién GAP normal,

previo ingreso a la sala de choque trauma.

GRAFICA 6. Relacion entre la acidosis metabdlica con anion GAP elevado y los
sistemas fisiologicos afectados en pacientes criticos en el servicio de urgencias del
Hospital General de Pachuca durante los meses de octubre y noviembre del 2015.
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FUENTE: Cuestionario de recoleccion de datos.

La grafica 6 muestra que la acidosis metabdlica con anion gap elevado es mas
frecuente en pacientes con alteraciones en el sistema enddcrino en un porcentaje

de 30.88% que representa a 21 de los 68 casos estudiados. En segundo lugar
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encontramos a los transtornos del sistema gastrointestinal con un 25%;
posteriormente al sistema hemodinamico y renal en un 14.71 % y 13.24%
respectivamente. El sistema pulmonar representa el 5.88% de los casos y en el

sistema cardiovascular no se presento ningun caso de acidosis metabdlica.

Los pacientes con mayor numero de casos fueron los que cursaron con
aletraciones en el sistema enddcrino y en los que no se presentd ningun caso de

acidosis metabdlica fueron los pacientes con patologia cardiovascular.
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Xl. DISCUSION

En este trabajo de investigacion se hizo una revision de literatura médica, en la
cual no se describen las condiciones que mayormente afectan a pacientes en
estado critico. Sin embargo, en nuestro estudio encontramos que los pacientes del
sexo masculino (63%) y con un rango de edad de entre 51 a 60 afos (18.42%)
son los mas afectados.

Lovesio et al.*comenta qué los pacientes criticos se encuentran en una situacion
de inestabilidad fisiologica que puede causar dafio organico irreversible o muerte,
pero no comenta cual sistema mayormente involucrado; este estudio encontré que

el sistema fisiolégico mas afectado es el sistema neurologico.

El articulo realizado por Gunnerson KJ 7, comenta que el 64% de los pacientes
criticos tienen algun disturbio agudo entre la concentracion de hidrogeniones
plasmaticos. Mi trabajo encontr6 que el 63.68% (121 pacientes) presentaron un
trastorno acido base primario y agudo, lo que concuerda los reportes de Hillman ,
con una diferencia de solo 0.32%.

Respecto a los trastornos acido base primarios, Meza Garcia® comenta que la
acidosis metabdlica aumenta la morbilidad y la mortalidad en pacientes criticos, y
que la acidosis metabolica es el transtorno mas frecuente®. Prieto de Paula
apoya esta aseveracion. Sin embargo no se comenta la distribucion de los cuatro
trastornos primarios en este tipo de pacientes. Mi estudio encontré que la acidosis
metabdlica se presenta en un porcentaje del 35.79% de los casos, seguida de la
acidosis respiratoria en un 15,26%, en tercer lugar la alcalosis respiratoria en un
8,42% y por ultimo la alcalosis metabdlica en un 4.21%.

Llama la atencién que en las publicaciones de Prieto de Paula'y Soifer'® se
comenta que la alcalosis respiratoria en un trastorno comun; sin embargo en este

estudio este trastorno ocup¢ el ultimo lugar en orden de frecuencia.

Segun el Estudio “Primer”, descrito por Whittier '2para el estudio de los trastornos
acido base, en uno de sus 5 pasos, describe la importancia de la medicion del
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aniéon GAP en pacientes con acidosis metabdlica. Por lo que en mi estudio se
realizé la medicién de anion GAP en pacientes con acidosis metabdlica aguda y
también se hizo la correccion con los niveles de albumina para disminuir errores
segun lo citado por Berend'®. Esto nos permitié determinar que el anién GAP se
eleva en todos los pacientes criticos con acidosis metabdlica y que la reanimacion
con soluciones salinas si afecta el valor del anion GAP, por lo que coincido en lo
escrito por Kraut % .

Cabe mencionar que se realiz6 un analisis entre los pacientes con acidosis
metabodlica con anion GAP elevado y los tres sistemas fisiolégicos que
mayormente se afectan, encontrando que los trastornos del sistema endocrino,
gastrointestinal y sistema hemodinamico son los mas frecuentes, coincidiendo

nuevamente con lo publicado por Prieto de Paula®®.

En resumen, este estudio demostréo que la mayoria de los pacientes en estado
critico atendidos en el servicio de urgencias durante los meses de octubre y
noviembre del 2015, son hombres en un rango de edad de 51 a 60 afos. El
sistema fisiolégico mas afectado fue el sistema neurologico.

No todos los pacientes en estado critico presentaron una trastorno acido base
primario y agudo. Solo el 63.8% del total de los casos presentd acidosis
metabdlica ( 35.79%), acidosis respiratorio (15.26%), alcalosis respiratoria (8.42%)
y alcalosis metabdlica (8.42%).

La acidosis metabdlica con anion GAP elevado fue el trastorno acido base
primario mas frecuente en pacientes criticos con alteraciones en el sistema

endocrino, sistema gastrointestinal y sistema hemodinamico.
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XIl.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

CONCLUSIONES

. Los pacientes en estado critico presentan alteraciones agudas de uno o

mas de los principales sistemas fisiolégicos, con pérdida de su
autorregulacion, que requiere soporte artificial de sus funciones vitales,
asistencia continua y que es potencialmente recuperable, por lo que no
tienen limitaciones a la extensién de la terapia que van a recibir, debido a
que tienen condiciones meédicas reversibles con una "posibilidad razonable
de recuperacion sustancial", que deben ser atendidos de forma oportuna
para evitar desarrollar falla organica multiple y muerte.

. Las pacientes en estado critico del sexo masculino en un rango de edad de

51 a 60 afios son los que mayormente se atienden en servicio de urgencias

del Hospital general de Pachuca.

. Los tres sistemas fisioldgicos mas afectados en pacientes con estado critico

agudo son el sistema neurolégico (26.32%), gastrointestinal (16.32%) y
cardiovascular (14.21%).

. No todos los pacientes en estado critico presentan alteraciones acido base

primarias agudas, solo el 63.68% de la poblacion estudiada.

. Se identificd que el trastorno acido base primario agudo mas frecuente en

pacientes en estado critico fue la “acidosis metabdlica con anién GAP
elevado”, con un 35.79% de un total de 68 pacientes y un promedio de
elevacion del anion GAP de 27.47mEqg/dL.

. No hubo ningun caso de acidosis con anion gap normal (también llamada

acidosis hiperclorémica), la cual es generalmente causada por la inyeccion

de grandes volumenes de solucion salina (0,9%).

. Los pacientes en estado critico con acidosis metabdlica con anién GAP

elevado, son aquellos que presentan alteraciones en el sistema enddcrino,

gastrointestinal y hemodinamico.
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8.

Este estudio cumplié con todos los objetivos generales y especificos
planteados al inicio de la investigacion.

Este trabajo de investigacion nos abre la pauta para que en un futuro
podamos estudiar la relacidon que existe entre pacientes con patologia
metabdlica, gastrointestinal y hemodinamica con acidosis metabdlica y
anion GAP elevado y su tasa de mortalidad, si la acidosis no es corregida
de forma adecuada y oportuna.

RECOMENDACIONES

1.

La unidad de terapia intensiva del Hospital General de Pachuca debe
considerar admitir pacientes con un rango de edad de 51-60 afios ya que
son los mas frecuentes en este estudio.

Lo médicos de base y residentes deben recibir mayor adiestramiento en el
manejo de pacientes en estado neurocritico ya que fueron los mas
frecuentes en este estudio.

Se debera valorar la creacion de un area de cuidados neurointensivos en
un futuro, en el Hospital General de Pachuca, para continuar el manejo de
pacientes neurocritico.

En el Hospital General de Pachuca no existe un especialista
(gastroenterdlogo) que ayude en el manejo de pacientes con alteraciones
en el sistema gastrointestinal por lo que debera considerarse la contratacion
de este tipo de subespecialistas y el adiestramiento de médicos adscritos y
residentes en esta rama de la medicina.

Las patologias cardiovasculares en pacientes en estado critico también son
frecuentes. Por lo que debe considerarse ampliar el tiempo de rotacién en
unidades coronarias en residentes del segundo y tercer afio de la
especialidad de Medicina de Urgencias. La idea de crear una unidad
coronaria en el estado de Hidalgo, debe ser tomada en cuenta.

El uso indiscriminado de soluciones salinas en pacientes criticos puede
llevar a una acidosis metabdlica con anion GAP normal o hiperclorémica,

por lo el personal médico fué cuidadoso en su utilizacion.
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Xlll.  ANEXOS

ANEXO NUMERO 1

HOSPITAL GENERAL DE PACHUCA
SERVICIO MEDICINA DE URGENCIAS
CUESTIONARIO PARA LA RECOLECCION DE DATOS
“FRECUENCIA DE LOS TRANSTORNOS ACIDO- BASE PRIMARIOS AGUDOS
EN PACIENTES CRITICOS EN EL SERVICIO DE URGENCIAS DEL HOSPITAL
GENERAL DE PACHUCA”

1. Nombre del paciente:

2. Edad del paciente:

3. Sexo del paciente: Masculino Femenino

4. Paciente en estado critico SI NO

. Cardiovascular

. Pulmonar

. Neurologico

. Gastrointestinal

. Endocrino
Hemodinamico

. Renal

5. Sistema fisioldgico fectado

Q™0 Q00T

6. Gasometria arterial al ingreso (GRAFIQUE EN MAPA DE DUBOSE)

[H*] en sangre arterial (en nmol/L)

100 90 80 70 60 50 40 30 20
60 P A
120 11010090 80 70 Lso 50 40
56 i ri
Ph 52 |
35
= 48 7
= Acidosis Alcalosis
£ 44 respiratoria metabdlica 30
13 cronica
= 40
PaCOZ g e 25
s 32 |
s Acidosis 20
% 28 respiratorial
s 24 2guda Normal Alcalosis P
& 20 respiratoria 5
HC03' = Alcalosis ga =
o 16 i
respiratoria 10
8 I wrmers L] | ]
s |l =— Acidosis T L=< (mmbig)
metabdlica— | L — | Coo
a i — TR
o T T 1] P
7.0 71 7.2 7.3 7.4 7.5 7.6 7.7 7.8
pH en sangre arterial
7. ¢ Existe trastorno acido base? Sl NO ¢ CUAL?

8. Si existe acidosis metabdlica tomar niveles sericos de:

Na™ K* cr Albdmina

9. Si se cuenta con acidosis | a) Anion gap normal
metabolica calcular nievesles de
anion gap corregido por albumina
(subrayar)

b) Anion gap elevado

*** INVESTIGADOR:
Edith Ramirez Lara. Medico Residente de Tercer Afio
Especialidad de Medicina de Urgencias.
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ANEXO NUMERO 2
HOSPITAL GENERAL DE PACHUCA
SERVICIO MEDICINA DE URGENCIAS
CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA LA INVESTIGACION DE LA
“FRECUENCIA DE LOS TRANSTORNOS ACIDO-BASE PRIMARIOS AGUDOS
EN PACIENTES CRITICOS EN EL SERVICIO DE URGENCIAS DEL HOSPITAL
GENERAL DE PACHUCA”

Nombre del paciente
Edad Fecha Cama

Por favor tome todo el tiempo que sea necesario para leer éste documento, pregunte a los
investigadores sobre cualquier duda que tenga.

El que suscribe:
en mi caracter de (tutor 6 responsable del paciente) manifiesto mi voluntad para autorizar que se
recopile informaciéon a través de un cuestionario, que se aplicara sobre mi paciente para el
proyecto de investigacion “Frecuencia de los transtornos acido base primarios en pacientes criticos
en el servicio de urgencias del Hospital General de Pachuca”, llevado a cabo por la MC. Edith
Ramirez Lara residente de tercer afio de la especialidad de medicina de urgencias del Hospital
General de Pachuca Hidalgo.

Entiendo que en este momento mi paciente se encuentra en un estado de gravedad y riesgo de
muerte debido a que sus sistemas vitales estan muy afectados, motivo por el cual los médicos a
cargo solicitan realizar un estudio llamado “gasometria arterial” a través de puncion.

Se me han explicado los riesgos que pueden existir con dicho procedimiento, tales como dolor,
lesiones en la piel, los musculos o la circulacion del area puncionada, sin embargo estoy de
acuerdo en autorizarlo ya que los beneficios seran:

1. Mejorar la atencién de mi paciente.

2. Ayudar a estudiar con que frecuencia ocurren cambios en la acidez de la sangre de
pacientes graves

3. Proporcionar a los médicos los elementos necesarios para avanzar en el conocimiento
que se tiene sobre los mismos

4. Tomar decisiones en el manejo médico

5. Mejorar su estado de salud actual.

Estoy convencido (a) que esta investigacion proporcionara informacion real que ayudara al
entendimiento de este tipo de trantornos.

Estoy ampliamente convencida de mi participacion y me comprometo a seguir todas las
indicaciones médicas por lo que doy mi autorizaciéon para recabar toda la informacién necesaria
para el objetivo planteado.
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M.C Edith Ramirez Lara

(Investigador)
CP 74778089 Tel. 7717477089

Nombre y firma del Familiar
responsable del paciente

Nombre y firma del testigo Nombre y firma del testigo

Dr. Mario Isidoro Ortiz Ramirez (Asesor de Tesis)
Dr. Raul Camacho Gémez (Presidente de los comités de Investigacion y de Etica

en Investigacion del Hospital General de Pachuca)

Hospital General de Pachuca, Carretera Pachuca Tulancingo Numero 101 Colonia
Ciudad de los Nifios, CP 42070, Pachuca de Soto Hidalgo.
Teléfonos 01 77171 37355// 0177171424 75// 01771717 0525.
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ANEXO NUMERO 3.

GLOSARIO

AG: anion gap

AGcor anion gap corregido
por albumina

ATLS: Advanced Trauma
Life Support

Atot: acidos debiles no
volatiles

BB: Buffer Base

BE: Base Excess

Ca™ . ion calcio

CI". ion cloro

CO, . dioxido de carbono
COs* .ion carbonato

EPOC: Enfermedad
Pulmonar Obstructiva
Cronica.

g/dl: gramos por decilitro
H" : ion hidrogeno

H2COs . acido carbdnico
H.O: agua

HCO:s- : ion bicarbonato

K" .ion potasio

log: logaritmo

mEq: miliequivalente

mEgq/ dI: miliequivalente por
decilitro

mEgq/ | : miliequivalente por
litro

mg : miligramo

mg/ dl : miligramo por
decilitro

Mg*™ .ion magnesio

mmHg:  milimetros  de
mercurio

mmol: milimol

mmol/ dl : milimol por
decilitro

Na®.ion sodio

NH," . amonio urinario
NH4CI-: cloruro de amonio
Nmol : nanomol

nmol/ dl:  nanomol por
decilitro

OH- : ion hidroxilo

PaO2: presion de oxigeno
en sangre arterial

pH: potencial de hidrogeno
pK: constatnte de disoacion
POs-: ion fosfato

POCT: Point of care testing
0 pruebas realizadas en el
lugar de asistencia al
paciente

SAOS: Sindrome de Apnea
Obstructiva del Suefio

SID: diferencia de iones
fuertes

UCI: unidad de cuidados
intensivos

XAH: acidos fuertes.
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