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1. Titulo

ALTERACION ACIDO-BASE SU FRECUENCIA, SU PATOLOGIA ASOCIADA Y SU
NIVEL DE GRAVEDAD EN LOS PACIENTES INGRESADOS A LA UNIDAD DE

CUIDADOS INTENSIVOS EN EL HOSPITAL ISIDRO AYORA DE LA CIUDAD DE
LOJA.



2. Resumen

El presente trabajo de investigacion es un estudio tipo cuantitativo, descriptivo, observacional
y prospectivo que se aplicé a los pacientes que fueron ingresados en la unidad de cuidados
intensivos del hospital Isidro Ayora de la ciudad de Loja durante un periodo de 10 meses; que
cumplieron con los criterios de inclusién y exclusion, para lo cual se utiliz6 una ficha de
recoleccion de datos para el registro de la informacion de la historia clinica y los valores de las
gasometrias donde se establecié un total de 74 pacientes que formaron parte de la
investigacion; encontrandose que la principal alteracién acido base fueron los trastornos
mixtos siendo la acidosis metabdlica con alcalosis respiratoria como la méas frecuente. Las
patologias respiratorias (neumonia grave, enfermedad pulmonar obstructiva cronica),
neuroldgicas (traumatismo craneoencefalico severo, hemorragia cerebral) y la sepsis sobre
todo de origen pulmonar fueron las patologias mas frecuentes en estos pacientes. La severidad
de los pacientes que cursan con una alteracion acido base se vio reflejado en la condicién de
egreso de estos pacientes donde se determind que del total de pacientes que presentaron
trastornos acido-base en su mayoria fallecieron y de estos la causa mas frecuente fue la
alteracion acido base mixta (acidosis metabdlica con alcalosis respiratoria). Ademés el
presentar una alteracion acido-base grave ( pH< 7.2 o pH > 7.5) empeora ain mas la
condicion de egreso de tal forma que de un total de 36 pacientes que presentaron una
alteracion acido-base grave el 92 % fallecieron. Palabras clave: Alteracion &cido-base,

unidad de cuidados intensivos, acidosis, alcalosis.



Summary

The present research work is a quantitative, descriptive, observational and prospective studio
type that was applied to the patients who were admitted to the intensive care unit of the Isidro
Ayora Hospital of the city of Loja over a period of 10 months; which fulfilled the inclusion
and exclusion criteria, for which purpose it was utilized a card for data collection, where
information from the clinical history and the values of the gasometries was compiled where
was established a total of 74 patients which were part of the investigation; being found that the
main alteration of acid base were mixed disorders being the metabolic acidosis with
respiratory alkalosis as the most frequent. Respiratory pathologies (Severe pneumonia,
chronic obstructive pulmonary disease), neurological (Severe craniocerebral trauma, cerebral
haemorrhage) and sepsis especially from a pulmonary origin were the more frequent
pathologies in these patients. The severity of the patients presenting with a clinical acid-base
disturbance was reflected in the condition of departure of these patients where it was
determined that of the total of patients who presented acid-base disordersm died and of these
the most frequent cause was the mixed acid-base disturbance (metabolic acidosis with
respiratory alkalosis). Furthermore to presenting a severe acid-base disturbance (PH <7.2 or
pH> 7.5) further worsens the condition of departure of these patients in such a way that from a
total of 36 patients which presented a severe acid-base disturbance, 92% died. Keywords:

acid-base disturbance, intensive care unit, acidosis, alkalosis.



3. Introduccion

La presente investigacion se refiere a la frecuencia de las alteraciones acido-base, las
patologias asociadas y el nivel de gravedad que se presenta en aquellos pacientes ingresados a
una unidad de cuidados intensivos.

Los desequilibrios acido-base constituyen situaciones usualmente presentes en los
pacientes graves ingresados en una unidad de cuidados intensivos y tales alteraciones
ensombrecen su pronostico en distintos grados, situaciones como la ventilacion mecénica
artificial, la nutricién parenteral y el uso de diuréticos entre otros procederes, pueden favorecer
la acidificacion o alcalinizacién inadecuadas del medio interno que se sobreafiaden a la
enfermedad subyacente y tornan mas complejo el manejo de dichos enfermos.

Las alteraciones acido-base en las unidades de cuidados intensivos en la mayoria de los
casos son leves y autolimitadas, sin embargo hay ciertas circunstancias en las que resultan
peligrosas de modo que cuando estas alteraciones son extremas pH < 7.2 o pH >7.5vy se
instalan rapidamente en menos de 48 horas causan disfuncion celular y organica
(cardiovascular, respiratoria, metabolica, del sistema nervioso, inmune, etc.), lo que
incrementa de manera significativa la morbi-mortalidad.

Uno de los trastornos del equilibrio acido-base frecuentemente encontrados en la préactica
clinica y ain mas en los pacientes criticamente enfermos es la acidosis metabdlica y se ha
establecido que la presencia de cualquier tipo de acidosis metabolica fue asociada con una
mayor mortalidad.

Segun el Comité Nacional para Estandares de Laboratorio Clinico de Colombia, el 78% de
los pacientes criticos presentan alteraciones acido-base y dichas alteraciones se asocian con
una mortalidad global que oscila entre 65% y 89% y es por esa razon que el analisis de los
gases sanguineos tiene un potencial impacto en el cuidado del paciente.

El estudio realizado a 260 pacientes ingresados por la unidad de trauma y shock del
Hospital Nacional Guillermo Almenara de Per( determin6 un pH alterado en el 72 % de las
gasometrias y la acidosis metabdlica con acidosis respiratoria (25.6%) como el trastorno
acido-base mas frecuente, la mortalidad fue del 5 % en las primeras 24 horas de ingreso y se
presentd con mas frecuencia en pacientes con trastornos mixtos (acidosis metabolica con
acidosis respiratoria), existiendo un mayor riesgo de muerte 2.3 veces en la primeras 24 horas

en un paciente con un desequilibrio acido-base a diferencia de uno que no lo tiene.



Las patologias mas frecuentes de ingreso a unidad de cuidados intensivos de acuerdo a la
investigacion de A. Arroyo Sanches en la unidad de cuidados intensivos del hospital “Victor
Lazarte Echegaray” de Perti donde se estudi6 a 100 pacientes y se determino en primer lugar a
la sepsis con un porcentaje de 34%, seguido de problemas respiratorios ( asma, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica, neumonia) y problemas cardiovasculares (sindrome coronario

agudo, arritmias severas y emergencia hipertensiva) con igual porcentaje 21%.

La identificacion oportuna de las alteraciones del equilibrio acido-base es esencial para
mejorar el pronostico en estos pacientes y disminuir la mortalidad asociada sobre todo la
acidosis metabolica, siendo uno de los trastornos mas comunes y tratado de forma inadecuada
incrementando el nivel de gravedad en estos pacientes.

La investigacion de esta problematica se realiz6 debido a que no se dispone con estudios
antes realizados a nivel nacional y local, ademas por el interés de conocer la influencia de las
alteraciones acido-base en el desenlace final de los pacientes que cursan con patologias graves.

Este estudio incluyo a los pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos durante
un periodo de 10 meses que presentaron una alteracion acido-base, teniendo como objetivos
especificos:

-Determinar la alteracion &cido-base més frecuente en la unidad de cuidados intensivos.
-ldentificar cuales son las patologias mas frecuentes que se asocian a una alteracion acido
base.

-Precisar como influye la alteracion &cido-base con el nivel de gravedad en los pacientes
ingresados a la unidad de cuidados intensivos.

-Informar sobre los resultados obtenidos de la investigacién al personal de la Unidad de

cuidados intensivos mediante la entrega de un triptico.



4. Revision de la literatura.
CAPITULO |
ALTERACIONES DEL EQULIBRIO ACIDO BASE.
1. Concepto

La acidosis o la alcalosis son estados en los que existe un acimulo de &cidos o de bases. Se
habla de acidemia o de alcalemia cuando el pH sanguineo estd disminuido o aumentado
respectivamente. En estas situaciones, los mecanismos de compensacion no son suficientes
para mantener el pH en los limites normales.

Por otra parte, en todo trastorno acido-basico se producen necesariamente respuestas
compensatorias (renales en trastornos respiratorios y respiratorias en trastornos metabélicos)
que intentan mantener normal el pH. Las compensaciones no proporcionadas, por exceso 0 por
defecto, implican un trastorno acido-base mixto.

En la tabla 1 se representa los trastornos primarios y las respuestas compensadoras.
Tabla 1.

Trastornos acido-base primarios y las respuestas compensadoras.

Trastormo Alteracion  Respuesta compensadora
primaria

Acidosis metabalica | [HCO3=]  PaC0Q; desciende 1,2 mmHg por cada 1 mEg/l de descenso de la [HCO5™]*

Alcalosis metabolica t+ [HCOy=]  PaCO; aumenta 0,7 mmHg por cada 1 mEg/| de aumento de la [HCO;=]*

Acidosis respiratoria + PaCO; Aguda: [HCO3™] aumenta 1 mEq/| por cada 10 mmHg de aumento de la PaC0;
Cronica: [HCOy™] aumenta 3,5 mEq/l por cada 10 mmHg de aumento de la PaC0,***

Alcalosis respiratoria | PaCO; Aguda: [HCO3™) desciende 2 mEqg/l por cada 10 mmHg de descenso de la PaCO;
Cronica: [HCOy~] desciende 5 mEg/L por cada 10 mmHg de aumento de la PaCO,****

* Es excepcional que la PaC0; baje de 15 mmHg. ** Es excepcional que la Pal0; exceda de 65 mmHg. *** 5i [HCO;'] = 40 mEq/1, hay un
componente afiadido de alcalosis metabalica. **** 5i [HCOy"] = 10 mEq/L, hay un componente afadido de acidosis metabdlica.
Valores normales. Sangre arterial: pH: 7,36-7 44: PaC0;: 36-44 mmHg: HCOy™: 22-26 mEqg/L.

Sangre venosa: pH: 7,31-7,37; PaCOy: 42-50 mmHg; HCO5™: 23-27 mEg/1

IEstas relaciones también pueden obtenerse mediante la formula de Albert et al. (PaC0, = 1,54 « HCO;= + 8,36 + 1).

Fuente: Prieto de Paula, J. M., Franco Hidalgo, S., Mayor Toranzo, E., Palomino Doza, J., &
Prieto de Paula, J. F. (2012). Alteraciones del equilibrio acido-base. Diélisis Y Trasplante.
2. Diagnostico

Para diagnosticar correctamente un trastorno &cido-base, es necesario tres pasos

fundamentales:



a) El conocimiento de la clinica del paciente. Puesto que los trastornos acido basicos suelen
ser consecuencia de otra enfermedad. Por ello, el conocimiento de la historia clinica y la
exploracién fisica son condicion previa imprescindible para un diagndéstico correcto.

b) El estudio de los pardmetros analiticos. Es fundamental la identificacion del trastorno acido-
base primario, para lo cual se puede emplear la figura 1.

c¢) El andlisis de la coherencia del mecanismo de compensacion.

Figura 1.

Algoritmo diagnostico de alteracion acido-base.

[eH]
pH < 7.45 pH 7.35-7 45 pH = 7.45
| |
[PaCO, » 45] [HCOy <22 [PaCO;y HCOy normales| [PaCO; yfo HGCO, anormales| |F’a£202< 35] [HCO, > 28]
Acidosis Acidosis Mormal Trastorno compensado o Alcalosis Alcalosis
raspiratoria metabolica trastormo mixto aspiratori matabolica
L 1 [ ]
pH 7,35-7 40 pH 7,41-7,50)
Acidosis compensada o Alcalosis compensada o
asociada a otro trastomo | (aseciada a otro trastorno
| | |
Comprobar mecanismos Comprobar meacanismos Comprobar mecanismos
de compensacion de compansacion de compensacion

de Paula, J. M., Franco Hidalgo, S., Mayor Toranzo, E., Palomino Doza, J., &
Prieto de Paula, J. F. (2012). Alteraciones del equilibrio acido-base. Dialisis Y
Trasplante.

3. Clasificacion.
3.1. Acidosis metabdlica.

La acidosis metabolica es un trastorno caracterizado primariamente por disminucién
de la concentracion plasmatica de bicarbonato, disminucion de la PaCO2 por
hiperventilacion compensatoria, y tendencia a la disminucion del pH arterial. Ademas
de la amortiguacién del exceso de H+, la acidosis metabdlica induce una
hiperventilacion por estimulo de los quimiorreceptores centrales y periféricos, que se
inicia en 1-2 horas y se completa en un dia.

La PaCO2 baja 1,2 mmHg por cada 1 mEg/l que baja la concentracion
plasmética de bicarbonato. La acidosis metabolica se produce por acumulo de acidos



no volatiles debido a falta de eliminacién renal, aumento de su producciéon 0 a un
aporte exogeno o por pérdidas digestivas o renales de bicarbonato. Se clasifica segin
el hiato anidnico esté aumentado (normoclorémicas) o normal (hiperclorémicas).

Mientras en el primer caso la acidosis metabdlica se debe a acimulo de &cidos, en el
segundo se debe a pérdida de bicarbonato.

En todo paciente con este trastorno debe medirse el “anion gap” para tipificar la
acidosis, el anion Gap es la brecha existente entre la concentracion de cationes y
aniones séricos medidos, se basa en el principio de electroneutralidad utilizando la
siguiente formula: AG = Na+ — [HCO3- + CI-]. Su valor normal es de 8 a 12 mmol/lt,
pero es dependiente del tipo de analizador usado (Garcia, 2011).

La tabla 2 representa la clasificacion de la acidosis metabdlica dependiendo del

anion Gap y la tabla 3 las principales causas de acidosis lctica.

Tabla 2

Clasificacion de acidosis metabolica segun AG.

Anion Gap elevado

- Acidosis lactica

- Cetoacidosis por b-hidroxibutirato

- Insuficiencia renal: Sulfato, fosfato. urato

- Toxicos: Salicilatos, cetonas, lactato, metanol, etilenglicol,
- Rabdonuolisis masiva

Anion Gap normal (Acidosis metabélica hiperclorémica)

- Pérdidas intestinales de bicarbonato: Diarrea

- Pérdidas renales de HCO,- (acidosis tubular renal proximal)

- Disfincion renal: Insuficiencia renal, Hipoaldosteronismo, acidosis tubular renal.
- Ingesta: Exceso de fluidoterapia

- Algunos casos de cefoacidosis particularmente durante tratamiento con insulina.

Fuente: Garcia, M. M. (2011). Disturbios del estado &cido-basico en el

paciente critico. Acta Med Per



Causas de acidosis lactica

Hipoxia
Hipoxemia importante
Insuficiencia cardiaca
Shock
Anemia
Obstruccion arterial local
Hemoglobinopatias

Enfermedades sistéemicas
Insuficiencia hepatica
Meoplasias
Diabetes mellitus

Farmacos v taxicos
Metformina
Salicilatos
Isoniazida
Linezolid
Inhibidores de la T

Intoxicacion por CO®
Ejercicio fisico intenso
Convulsiones
Tirotoxicosis

Fiebre

Hitroprusiato sodico

Sindrome MELAS®
Feocromocitoma
Sepsis

Xilitol, sorbitol
Etanol

Cianuro
Metamol
Etilenglicol

Acidosis D-lactica
Sindrome de intestino corto
Derivacion yeyuno-ileal
Obstruccidon intestinal

2 Mondxido de carbono

b Miopatia mitocondrial, encefalopatia, acidosis Lactica y epi-
sodios stroke-like

© Inhibidores de la transcriptasa inversa analogos de los
nucledsidas

Fuente: Prieto de Paula, J. M., Franco Hidalgo, S.,
Mayor Toranzo, E., Palomino Doza, J., & Prieto de
Paula, J. F. (2012). Alteraciones del equilibrio acido-
base. Dialisis Y Trasplante.

3.1.1 Manifestaciones clinicas.

Las manifestaciones de la Acidosis metabdlica, aparte de las propias del proceso
causal, pueden ser respiratorias (disnea e hiperpnea —respiracion de Kussmaul-),
cardiovasculares (disminucion de la respuesta inotrdpica a las catecolaminas —pH <
7,15-7,20—, arritmias ventriculares y disminucion de la contractilidad cardiaca e
hipotension arterial), neurologicas (cefalea, disminucion del nivel de conciencia,
convulsiones e, incluso, coma) y 6seas (especialmente en formas crdnicas, que pueden
condicionar, debido a la liberacion de calcio y fosfato en el proceso de amortiguacion
Osea del exceso de H+, retraso de crecimiento o raquitismo en nifios, y osteomalacia u
osteoporosis en adultos).

La afectacion neuroldgica es menor que en la Acidosis Respiratoria, ya que el
bicarbonato atraviesa peor la barrera hematoenceféalica que el CO2, y disminuye
menos el pH del liquido cefalorraquideo (LCR).
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3.1.2 Diagnostico.

Se realiza por la historia clinica, la exploracion fisica (hipercapnia, hipotension,
coma) y la gasometria arterial, en la que se apreciara disminucion de la concentracion de
bicarbonato, hipocapnia proporcional a la misma y, generalmente, pH bajo o en limites
bajos. El anion gap nos permitira discernir los dos grandes grupos de Acidosis
Metabdlica y ademas los valores sanguineos de glucosa, creatinina, potasio,
creatinquinasa, cortisol, lactato, PaO2, carboxihemoglobina; o urinarios de cuerpos
cetonicos, pH o toxicos, pueden resultar definitivos para el diagndostico.

La figura 2 se muestra el algoritmo diagnostico para acidosis metabolica.
Figura 2

Diagnostico acidosis metabdlica

| Acidosis metabélica |

Anion gap

| }

Anion gap aumentado (normoclorémica) | Anién gap normal (hiperclorémica) |
e - Diabética .
Cetoacidosis s - — |- Adicion de Cloro
- Alcohdlica —pl .
(cetonuria, cetonemia) |_ Ayuno I Normo o hiperpotasemia | ATR tipo IV

T - Historia clinica : :
|
—D‘ Acidosis lactica  Lactato —-l Hipopotasemia |

‘b‘ Insuficiencia renal ‘ CCr < 20 ml/min

pH orina

Etanol - Acetazolamida
4’{ Sxi - Elano - ATR tipo |
Taéxicos po
Metanol - ATR tipo Il
- Etilenglicol .
ici - Diarrea
= ggr',f,';dﬁ,‘do PH<55 | Fistulas digestivas
- Ureterosigmoidostomi
- ATR tipo Il
- PostHifocapig’ 12232

Fuente: Prieto de Paula, J. M., Franco Hidalgo, S., Mayor Toranzo, E.,
Palomino Doza, J., & Prieto de Paula, J. F. (2012). Alteraciones del equilibrio
acido-base. Didlisis Y Trasplante.
3.2 Alcalosis metabdlica.
La alcalosis metabdlica es un trastorno caracterizado primariamente por aumento de
la concentracion plasmatica de bicarbonato, aumento de la PaCO2 por hipoventilacion

compensatoria, y tendencia al aumento del pH arterial. La alcalosis metabdlica induce
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liberacion de H+ por parte de los tampones intracelulares y, posteriormente,
hipoventilacién por inhibicion del centro respiratorio debida al descenso de H+. Por
ello, la PaCO2 se eleva 0,7 mmHg por cada 1 mEg/l que aumenta la concentracion
plasmética de bicarbonato. Al igual que ocurre en la acidosis metabdlica, al cabo de
unos dias el pH arterial es igual con o sin compensacion respiratoria, ya que el
incremento de la PaCO2 aumenta la excrecion de H+ y, en consecuencia, eleva la
concentracion plasmatica de bicarbonato. La alcalosis metabodlica  se inicia
generalmente con la pérdida digestiva vomitos, aspiracion nasogéastrica o renal,
diuréticos de H+. Otros procesos causantes de alcalosis metabolica son la
administracion exoégena de bicarbonato, el desplazamiento intracelular de H+ vy
extracelular de K+ que tiene lugar en la hipopotasemia, y la contraccion del volumen
extracelular, fundamentalmente por el uso de diuréticos de asa.

En estos casos, se mantiene practicamente constante la cantidad total de bicarbonato
extracelular, pero aumenta su concentracion por el menor volumen extracelular.
3.2.1 Causas.
Las principales causas de alcalosis metabdlica se representan en la tabla N°4.
Tabla 4

Causas de alcalosis metabélica

Pérdida de H”
Pérdidas digestivas
Vomitos o aspiracion nasogastrica
Antiacidos orales
Diarreas con pérdida de cloro o hipopotasemia
Peérdidas renales
Diuréticos de asa o tiazidas
Hiperaldosteronismo primario o secundario
Alcalosis posthipercapnica
Dieta pobre en sal
Dosis altas de carbenicilina o derivados de la penicilina
Hipercalcemia
Movimiento intracelular de H*
Hipopotasemia
Sindrome de realimentacion

Retencion/administracion exogena de bicarbonato
Administraciéon de bicarbonato sédico
Transfusiones masivas de sangre
Expansores de plasma con citrato, lactato o acetato
Sindrome de leche-alcalinos

Alcalosis por contraccion
Diuréticos de asa o tiazidas
Pérdidas gdstricas en pacientes con aclorhidria
Pérdidas de sudor en pacientes con fibrosis quistica

Fuente: Prieto de Paula, J. M., Franco Hidalgo, S., Mayor Toranzo, E., Palomino
Doza, J., & Prieto de Paula, J. F. (2012). Alteraciones del equilibrio acido-base.
Dialisis Y Trasplante.
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3.2.2 Manifestaciones clinicas.
Tanto la sintomatologia como la exploracion fisica de la alcalosis metabolica suelen

ser poco relevantes, salvo por los datos derivados de una eventual deshidratacion o
hipopotasemia. En todo caso, la afectacion neurolégica es menos llamativa que la de la
alcalosis respiratoria, ya que el bicarbonato atraviesa la barrera hematoencefalica peor
que el CO2. No obstante, en las formas graves puede aparecer hiperreflexia,
parestesias, mareos o, incluso, tetania.

3.2.3 Diagnostico.

La historia clinica (vomitos, diuréticos) y la exploracién fisica (deshidratacion,
edemas, hipertension arterial) suelen orientar sobre la etiologia. La gasometria arterial
revelara elevacion del bicarbonato, aumento variable de la PaCO?2 y, generalmente, pH
alto o en limites altos. Para estudiar el volumen extracelular en la alcalosis metabdlica
la determinacion del cloro urinario (CLU) es mas fiable que la del sodio urinario
(NaU), ya que en esta situacion, el NaU se excreta junto con el exceso de bicarbonato y
puede estar, por ello, elevado. En funcién del CLU, la alcalosis metabdlica se clasifica
en salino-sensible (CLU < 25 mEqg/dia), con buena respuesta a la reposicién de
volumen; y salino-resistente (CLU > 40 mEg/dia), sin respuesta a dicha terapia.

La figura 3 representa un algoritmo diagnostico de alcalosis metabdlica.

Figura 3
Algoritmo diagndstico de alcalosis metabdlica.

- Diureticos
[ Normotension | - 5,40 Sarter
- Hipopotasemia grave

- Hipercalcemia
- Alcalosis de realimentacicon

CI” orina > 40 mEg/dia
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s - Acido glicirrinico (regaliz)
- S. de Cushing

normal o baja - ACTH ectopica
- S. de Liddile

Hipertension - Hiperaldosteronismo primario
Aldosterona
alta

Renina alta
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- HTA vasculorrenal
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Alcalosis |
- Tumor secretor de renina

metabdlica

Alcalosis por
contraccicon

-
CI orina = 25 mEg/dia
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Perdida
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Aporte - NaHCOs
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alcali - Acetato (dialisis)
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Fuente: Prieto de Paula, J. M., Franco Hidalgo, S., Mayor Toranzo, E., Palomino Doza, J., &
Prieto de Paula, J. F. (2012). Alteraciones del equilibrio acido-base. Dialisis Y Trasplante.
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3.3 Acidosis respiratoria.

La acidosis respiratoria es un trastorno caracterizado primariamente por elevacion
de la PaCO2 debida a hipoventilacion, elevacion variable de la concentracion
plasmética de bicarbonato como respuesta compensadora, y tendencia a la disminucion
del pH arterial. En las formas agudas, el mecanismo compensatorio es poco eficaz y se
limita al taponamiento celular por proteinas y por hemoglobina. En las formas
cronicas se estimula la secrecion renal de H+ y, consecuentemente, aumenta la
reabsorcion renal de bicarbonato. Dicho proceso se completa en 3-5 dias. Asi, en la
acidosis respiratoria aguda la concentracion plasmatica de bicarbonato sube 1 mEg/I
por cada 10 mmHg que sube la PaCO2; y sobre 3,5 mEqg/l por cada 10 mmHg de
elevacion, en las formas cronicas.

3.3.1 Causas.
Las causas de acidosis metabdlicas se encuentran representadas en la tabla 4.

Tabla 4
Causas de acidosis metabolica.

Depresion del centro respiratorio
Farmacos (opiaceos, anestésicos, sedantes)
Lesiones del sistema nervioso central (traumatismos,
infecciones, ACVA*, tumores)
Hipoventilacion alveolar primaria
Sindrome de las apneas/hipopneas del suefo (SAHS)
Oxigenoterapia a flujo alto en hipercapnia cronica
Parada cardiaca
Hipotiroismo

Enfermedades del aparato respiratorio
Obstruccion de las vias aéreas superiores (cuerpos
extranos, vomito, laringoespasmo, bocio, SAHS. . )
Neumonia, asma bronquial o EAP** graves, EPOC***,
SDRA***
Neumotorax
Derrame pleural masivo

Enfermedades neuromusculares y de la pared tordcica
Sindrome de Guillain-Barré
Esclerosis miltiple
Esclerosis lateral amiotrofica
Crisis miasténica
Poliomielitis
Lesion medular
Lesiones del nervio frénico
Paralisis periodicas
Hipopotasemia o hipofosfatemia graves
Farmacos (curare, succinilcolina, aminoglucasidos)
Traumatismo toracico
Cifoescoliosis, espondilitis anguilosante
Obesidad extrema

Ventilacion mecanica insuficiente

*Accidente cerebro-vascular agudo. ** Edema agudo de pulmon.
= Enfermedad pulmonar obstructiva cronica. ****Sindrome de
distrés respiratorio del adulto.

Fuente: Prieto de Paula, J. M., Franco Hidalgo, S., Mayor Toranzo, E., Palomino Doza, J., & Prieto de
Paula, J. F. (2012). Alteraciones del equilibrio acido-base. Dialisis Y Trasplante.
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3.3.2 Manifestaciones clinicas.

Puede cursar, especialmente en formas agudas, con cefalea, agitacion, temblor,
flapping, somnolencia, arritmias, vasodilatacion periférica, convulsiones o coma. Las
formas cronicas leves 0 moderadas pueden ser escasamente sintomaticas.

3.3.3 Diagnostico.

El diagndstico se establece por la historia clinica y la gasometria arterial, en la que
se apreciara hipercapnia, elevacion variable de la concentracion de bicarbonato v,
generalmente, pH bajo o en limites bajos. La clinica y el grado de elevacion del
bicarbonato nos permitiran establecer el caracter agudo o crénico del trastorno, o la
presencia de un trastorno mixto. Una PCO2 elevado en jévenes 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 una PCO2 normal, propias de
enfermedades de la caja toracica, del centro respiratorio o del sistema neuromuscular.
3.4 Alcalosis respiratoria.

La alcalosis respiratoria es una entidad caracterizada primariamente por
disminucion de la PaCO2 debida a hiperventilacion, disminucion variable de la
concentracion plasmatica de bicarbonato como respuesta compensadora, y tendencia a
la elevacion del pH arterial. En las formas agudas, la compensacion fundamental,
efectiva en pocos minutos, se produce por el paso de H+ celulares procedentes de
tampones intracelulares al liquido extracelular y su combinacion posterior con
bicarbonato para formar CO2 y H20.

En las formas crénicas, disminuye la excrecion renal de H+, debida en parte a la

elevacion del pH en las células tubulares renales, lo que provoca aumento de la
excrecion de bicarbonato.
Este mecanismo se inicia en pocas horas y se completa en 2-3 dias. En ambos
supuestos, disminuye compensatoriamente la concentracion de bicarbonato: 2 mEq/I
por cada 10 mmHg que disminuye la PaCO2 en las formas agudas; y 4-5 mEqg/l por
cada 10 mmHg de descenso de la PaCO2 en las formas cronicas.

Pueden derivar de la presencia de hipoxemia o hipoxia tisular por estimulo de los
quimioceptores periféricos o centrales, y de los mecanoreceptores de las vias aéreas o
del estimulo directo del centro respiratorio.
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3.4.1 Causas.
Las causas de alcalosis respiratoria estan representadas en el tabla 5.
Tabla 5

Causas de alcalosis metabdlica.

Hipoxemia
Enfermedades pulmonares (edema pulmonar, fibrosis
pulmonar, asma bronquial, neumonia, TEP*, SDRA**...)
Insuficiencia cardiaca congestiva
Hipotension y/o anemia
Permanencia en grandes alturas

Estimulo directo del centro respiratorio
Hiperventilacion psicogena o voluntaria
Ansiedad o dolor
Insuficiencia hepatica
Sepsis
Hipertiroidismo
Intoxicacion por farmacos (salicilatos, topiramato,

teofilina, catecolaminas...)
Correccion excesiva de acidosis metabolica
Embarazo
Trastornos neurologicos (ACVA, infecciones,
traumatismos, tumores. . .)

Ventilacion mecdnica excesiva

* Tromboembolismo de pulmon. ** Sindrome de distrés respira-
torio del adulto.

Fuente: Prieto de Paula, J. M., Franco Hidalgo,
S., Mayor Toranzo, E., Palomino Doza, J., &
Prieto de Paula, J. F. (2012). Alteraciones del
equilibrio &cido-base. Dialisis Y Trasplante.

3.4.2 Manifestaciones clinicas.

La sintomatologia de la alcalosis respiratoria depende de la hiperexcitabilidad del
sistema nervioso central y periférico, es mas llamativa en las formas agudas, y consiste
fundamentalmente en mareo, deterioro del nivel de conciencia, parestesias, calambres
y espasmo carpopedal. En ocasiones, aparecen arritmias supraventriculares y
ventriculares.

3.4.3 Diagnostico.

El diagndstico viene dado por la historia clinica, la presencia de taquipnea, y por la
gasometria arterial, en la que se apreciard hipocapnia, disminucion variable de la
concentracion plasmatica de bicarbonato y, generalmente, pH elevado o en limites

altos. Se insiste en la necesidad de calcular la coherencia del descenso del bicarbonato,



16

que nos permitira establecer el caracter agudo o crénico del trastorno, o la presencia de
un trastorno mixto.
3.5 Trastornos mixtos.

Las alteraciones mixtas del equilibrio acido-basico se caracterizan por la presencia
simultanea de dos o mas trastornos. Son habituales en pacientes hospitalizados, y muy
especialmente en las unidades de atencion a pacientes criticos. Asi, suelen verse en la
parada cardiaca o respiratoria, la sepsis, las intoxicaciones, el edema pulmonar, la
insuficiencia hepética, la diabetes mellitus o el fracaso multiorganico.

Y ello, sin considerar la coincidencia de varias enfermedades en un mismo paciente,
que también puede provocar alteraciones andlogas. Es el caso, por citar un solo
ejemplo, de los pacientes con EPOC que siguen tratamiento diurético, que tienen
vOmitos o diarrea, 0 que estan sometidos a aspiracion nasogastrica.

3.5.1 Clasificacion.

Los desordenes mixtos del equilibrio &cido base se pueden clasificar desde el punto
de vista practico sobre la base del modo en que los trastornos primarios individuales
afectan el pH sanguineo. Las combinaciones aditivas incluyen aquellos desordenes
tales como la alcalosis mixta metabdlica y respiratoria, en la cual ambos disturbios
primarios modifican el pH en el mismo sentido pero por diferente mecanismo. Las
combinaciones contrabalanceadas incluyen desordenes tales como la combinacion de
acidosis metabdlica y alcalosis respiratoria, esto es, disturbios que actlan
individualmente desplazando el pH sanguineo en direcciones opuestas. EI pH final
refleja el efecto del trastorno dominante
En la tabla 6 se muestra los desordenes mixtos del equilibrio acido-base.

Tabla 6
Alteraciones acido-base mixtas

Desirdenes del equilibrio dcido base Cambios guimicos

Combinaciones aditivas

Acidosis respiratoria y acidosis metabolica Severa acidemia, bajo HCOy', alta PCO:

Alcalosis respiratoria y alcalosis metabolica Severa alcalemia, alto HCO;", baja PCO,
Combinaciones conirabalanceadas

Acidosis respiratoria y alcalosis metabdlica Acidez variable, alto HCOy, alta PCO:

Alcalosis respiratoria v acidosis metabolica Acidez variable, bajo HCOy, baja PCO;

Acidosis metabolica y alcalosis metabolica Acidez vanable, HCOs"y PCO; vaniables

Fuente: Lovesio, C. (2006). Trastornos mixtos del equilibrio acido base. Editorial
El Ateneo, Buenos Aires.
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3.5.1.1 Alcalosis respiratoria y alcalosis metabdlica.

Los efectos aditivos de la coexistencia de alcalosis metabdlica y alcalosis
respiratoria sobre el pH determinan una alcalemia acentuada. La imposicién de un
desorden sobre el otro impide cualquier intento de compensacion del trastorno
primario. En efecto, la compensacion metabolica normal que disminuye el bicarbonato
sérico para llevar el pH a las proximidades de lo normal en la alcalosis respiratoria, es
imposible por la alcalosis metabdlica primaria asociada. Del mismo modo, la
hipoventilacion con aumento de la pCO2 desencadenada por la alcalosis metabdlica no
es posible por la existencia concomitante de una alcalosis respiratoria primaria.

El diagndstico de este trastorno mixto se basa en el hallazgo de una pCO2 reducida
en asociacion con un aumento de la concentracion de bicarbonato. Recientemente han
sido destacados los riesgos para la vida de la alcalosis con pH elevado y se demostrd
que los pacientes graves que desarrollan una alcalemia acentuada presentan mal
prondstico. En la medida en que el pH aumente por encima de 7,55, la mortalidad
aumentara en forma exponencial.

El mal pronostico de la alcalosis mixta se debe tanto a la gravedad de la enfermedad
de base como a los efectos de la extrema alcalemia. Las causas mas frecuentes de
alcalosis respiratoria en estos casos son: ventilacion mecanica excesiva, hipoxemia,
sepsis, hipotension, dafio neurolégico, enfermedad hepatica y dolor; mientras que la
alcalosis metabdlica se produce por vOmitos o succion nasogastrica, transfusiones
masivas o infusion de solucion de ringer-lactato. Una forma particular de alcalosis
mixta es la que se observa en pacientes con insuficiencia respiratoria crénica, con
PaCO2 alta y bicarbonato elevado como mecanismo compensador, que son sometidos
a asistencia respiratoria mecanica. Si la terapia ventilatoria se establece en forma
enérgica, la PaCO2 puede descender bruscamente y condicionar una alcalosis
respiratoria sobreimpuesta a la concentracion elevada de bicarbonato preexistente. Esta
alcalemia puede ser evitada si la terapéutica con respirador se instala de manera
progresiva y se agrega un aporte de volumen hidrico y de cloruro de potasio adecuada,
lo cual permite la eliminacién del bicarbonato por el rifion.

La alcalosis acentuada se caracteriza por producir vasoconstriccion cerebral, que

puede generar hipoxia cerebral y desencadenar confusién, convulsiones y coma.



18

Aungue estos efectos son habitualmente reversibles, la alcalosis respiratoria provoca en
ocasiones dafio estructural cerebral. Los efectos hemodinamicos de la alcalosis pueden
desempefiar un papel significativo en la determinacion de la supervivencia de los
pacientes. ElI volumen minuto cardiaco disminuye y la resistencia periférica total
aumenta. Las arritmias cardiacas son frecuentes, en particular si el paciente esta
digitalizado, presenta enfermedad coronaria, 0 se asocia hipocalcemia,
hipomagnesemia o0 hipopotasemia severas.

3.5.1.2 Acidosis respiratoria y alcalosis metabolica.

La acidosis respiratoria induce una respuesta metabolica compensadora que
aumenta la concentracion de bicarbonato. Cuando una acidosis respiratoria aguda o
cronica se asocia con una concentracion de bicarbonato inapropiadamente elevada, se
debe diagnosticar un trastorno mixto: acidosis respiratoria mas alcalosis metabdlica. A
la inversa, cuando un paciente con una alcalosis metabolica primaria reconocida tiene
una PaCO2 inadecuadamente elevada, se debe diagnosticar una acidosis respiratoria
sobreimpuesta.
3.5.1.3 Acidosis metabolica y acidosis respiratoria.

La acidosis metabdlica primaria reduce la concentracion de bicarbonato y el pH
arterial. La compensacion respiratoria apropiada disminuye la PCO2, lo cual, a su vez,
minimiza el descenso del pH. Si la compensacion respiratoria es inadecuada, esto es, si
la PCO2 es mayor de lo que debiera ser por la magnitud de la hipobicarbonatemia, se
debe diagnosticar una acidosis mixta, metabdlica y respiratoria.

A la inversa, la acidosis respiratoria primaria desencadena un aumento preciso en la
concentracion de bicarbonato para contrarrestar el aumento de la PCO2.

La combinacion de acidosis metabodlica y de acidosis respiratoria se observa en
diversas situaciones clinicas graves que es conveniente reconocer.

-Paro cardiopulmonar y reanimacion.

-Edema pulmonar.

-Enfermedad obstructiva cronica pulmonar con hipoxemia.
-Intoxicaciones.

-Trastornos electroliticos.
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3.5.1.4 Acidosis metabolica y alcalosis metabolica.

El desarrollo simultaneo o consecutivo de acidosis metabdlica y alcalosis
metabolica tiene multiples efectos. De acuerdo con la importancia relativa de los dos
trastornos, el pH y la concentracién de bicarbonato pueden aumentar, disminuir o
permanecer normales. Los efectos de cada alteracion requieren una terapéutica
correctora apropiada y el tratamiento de uno de ellos en forma aislada puede generar
una acidemia o alcalemia grave.
3.5.1.5 Acidosis metabdlica y alcalosis respiratoria.

Cuando la acidosis metabolica se asocia con una PaCO2 més baja de los niveles
previsibles, se debe reconocer la presencia de una alcalosis respiratoria sobreimpuesta.
Si la alcalosis respiratoria es el trastorno primario, la compensacion metabdlica se
establece por medio de una disminucion de la concentracién de bicarbonato. En la
medida en que la alcalosis respiratoria curse con un descenso de la concentracion de
bicarbonato mayor del predecible para determinado valor de PaCO2, se debe prever la
existencia de una acidosis metabolica independiente asociada.

La intoxicacion por salicilatos es un ejemplo de acidosis metabolica y alcalosis
respiratoria combinada. Los niveles toxicos de salicilato alteran la produccion vy
eliminacion de didxido de carbono a través de la estimulacion del centro respiratorio y
del desacoplamiento de la fosforilacién oxidativa. El primero aumenta la ventilacion
originando alcalosis respiratoria y el segundo aumenta la produccion de dioxido de
carbono. Del balance de ambos surge una eliminacién mayor que la produccion, y la
concentracion de CO2 disminuye. La toxicidad por salicilato puede también determinar
una acidosis metabdlica grave. Esta acidosis con anién restante elevado es causada por
la produccién de una variedad de &cidos organicos, como acido lactico, cetoacidos y
acido salicilico.

Los pacientes con cirrosis hepéatica también pueden presentar un trastorno mixto del
equilibrio acido-base, con alcalosis respiratoria y acidosis metabdlica, de distinta
jerarquia en etapas diferentes de la enfermedad.

Los pacientes graves experimentan a menudo una acidosis metabdlica combinada
con una alcalosis respiratoria. La hiperventilacion en estos casos puede estar

determinada por hipoxemia, enfermedad pulmonar, fiebre, alteracion del sistema
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nervioso central, sepsis, hepatopatia, asistencia respiratoria mecanica o hemodialisis
con acetato. Frecuentemente existe una acidosis lactica sobreimpuesta. Los pacientes
con este trastorno mixto del equilibrio acido-base tienen mal prondstico (Prieto de

Paula, Franco Hidalgo, Mayor Toranzo, Palomino Doza, & Prieto de Paula, 2012).
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CAPITULO II
PATOLOGIA FRECUENTE EN UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS
1. Sepsis y shock séptico
La sepsis, definida como la respuesta sistémica frente a la infeccion, constituye la principal
causa de muerte en los pacientes criticamente enfermos. En sus formas mas severas (sepsis
severa, choque séptico y sindrome de disfuncion multiorganica), constituye la primera causa
de mortalidad en la unidades de terapia intensiva. La incidencia anual de esta condicion es de
50 a 95 casos por 100 000 habitantes en EE UU y se estd incrementando en 9% cada
afio(Lifidan-Ponce & Véliz-Vilcapoma, 2008).
1.1 Definiciones.
A.-Infeccion: fendbmeno microbiano caracterizado por una respuesta inflamatoria a la
presencia de microorganismos o a la invasion de tejido normalmente estéril del
huésped por esos organismos.
B.- Bacteriemia: es la presencia de bacterias viables en la sangre.
C-Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS): El SRIS es la respuesta del
organismo a multiples insultos, incluyendo la infeccion. El SRIS se caracteriza por la
presencia de dos o0 mas de las siguientes manifestaciones clinicas:
-Temperatura >38°C 0 < 36°
-FC < 90Ipm.
-FR > 20rpm o0 PaCO2 < 32mmHg
-Leucocitos >12.000 o < 4.000 o >10% formas inmaduras.
D-Sepsis: Se define a aquellos pacientes con caracteristicas clinicas del SRIS en
respuesta a un proceso infeccioso activo.
E-Sepsis severa: Es una sepsis asociada con disfuncion organica, anormalidades de la
perfusion o hipotension dependiente de la sepsis y que responde a la adecuada
administracion de liquidos. Las anormalidades de la perfusion pueden incluir pero no
estar limitadas a acidosis lactica, oliguria, y / o alteraciones agudas del sensorio.
F-Shock séptico: Se define por la presencia de hipotension persistente (PAS < 90
mmHg, PAM < 60 mmHg, o una disminucion de la PAM de mas de 40 mmHg en un
sujeto previamente hipertenso), a pesar de la adecuada reanimacion con fluidos,
asociada con anormalidades por hipoperfusion o signos de disfuncion orgénica. Los
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pacientes que requieren inotropicos para mantener una presion arterial normal también
deben considerarse en shock séptico.
1.2 Cuadro clinico.

Las caracteristicas clinicas precoces derivan del estado séptico del paciente y estan
dadas por fiebre, hiperventilacién, piel seca, roja y caliente y presion amplia del pulso,
a este conjunto de signos es lo que se conoce como shock hiperdindmico. La dificultad
diagnostica se establece cuando faltan una 0 mas de estas caracteristicas, hecho
frecuente en ancianos, sujetos inmunodeprimidos o aquellos con reservas cardiacas
deprimidas. En fases tardias cuando la deplecién del volumen efectivo circulante es
grave y/o la funcion cardiaca se deprime, el shock séptico se hace hipodinamico y se
expresa clinicamente también con hipotension, pero con caracteristicas mas
refractarias, volumen bajo del pulso tornandose filiforme; La piel se hace fria, moteada
0 ciandtica, similar a la encontrada en el shock hipovolémico o cardiogénico; aparece
oliguria progresiva y obnubilaciéon como expresion de injuria a rifidn y cerebro. En esta
fase a menos que se logre corregir, el shock cobra una mortalidad de casi el 100%
(Bracho, 2010).

En la sepsis se produce un incremento en la utilizacion de glucosa y un aumento en
la produccién de lactato, el desarrollo de la acidosis lactica en el paciente séptico es un
evento muy grave ya que predispone a una acidosis metabdlica. Las concentraciones de
lactato mayores de 5 mmol/L en el momento del ingreso esta relacionada con un rango
de mortalidad del 59 % a los 3 dias y del 83 % a los 30. Por lo tanto, el rango de
mortalidad después de la resucitacion de un fallo circulatorio agudo excede el 90 % en
los pacientes con lactato mayor de 8 mmol/L. No es sorpresa por ello que la
patogénesis y el manejo de la acidosis lactica en el paciente séptico sea objeto de gran
interés clinico (Acosta, Miranda, De La Paz, Valdés, & Baldrich, 2009).

2. Problemas cardiovasculares
2.1 Infarto agudo de miocardio.

La definicién de infarto agudo de miocardio (IAM) incluye diferentes perspectivas
relativas a las caracteristicas clinicas, electrocardiograficas, bioquimicas y patoldgicas.
La gran mayoria de los pacientes con IAM, presenta una elevacion tipica de los
biomarcadores de necrosis miocardica. EI IAM es la necrosis de las células del
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miocardio como consecuencia de una isquemia prolongada, producida por la reduccién
subita de la irrigacion sanguinea coronaria, que compromete una 0 mas zonas del
miocardio.

2.1.1 Cuadro clinico.

Forma dolorosa precordial tipica: historia de malestar/dolor en el centro toréacico
(&rea difusa) de 20 minutos 0 mas de duracion (son posibles otras localizaciones como
la epigastrica o interescapular), que aparece en reposo 0 en ejercicio, no alivia
totalmente con la nitroglicerina, no se modifica con los movimientos musculares,
respiratorios, ni con la postura. La molestia puede describirse como algo que aprieta,
pesa, ahoga, arde, quema, o solo como dolor, de intensidad variable, a menudo ligera
(especialmente en ancianos). Rara vez es punzante o muy localizada. Datos
importantes son la posibilidad de irradiacion a zonas como el cuello, mandibula,
hombro (s), brazo (s), mufieca (s) , o la espalda , y la asociacion de manifestaciones
como disnea, sudoracion, frialdad, nauseas y vomitos (estas ultimas aisladas o en
combinacion). Puede debutar como un edema agudo pulmonar, insuficiencia cardiaca,
choque, sincope, arritmias diversas o accidente vascular encefalico. Entre el 30-60 %
hay prédromos dias o semanas antes. Al menos la mitad de las personas que sufren un
IAM fallecen en la primera hora, antes de alcanzar los servicios de emergencia
hospitalarios.

2.1.2 Hallazgos electrocardiograficos.
¢ 1AM con elevacion del segmento ST:

a. Nuevo supradesnivel del segmento ST > de 1 mm (0.1 mV) en dos o mas

derivaciones contiguas. En derivaciones V2-V3 > 2mm (0.2 mV) en hombres y

>1,5mm (0.15 mV) en mujeres.

b. Bloqueo de rama izquierda del Haz de His (BRIHH) de nueva aparicion e

historia sugestiva de IAM.

c. Infradesnivel del segmento ST de V1- V4 e historia sugestiva de IAM que puede

corresponderse con un IAM inferobasal (posterior)

e 1AM sin elevacion del segmento ST: Nueva depresion persistente del segmento

ST mayor de 0.5 mm en dos 0 mas derivaciones contiguas y/o inversion de la onda

T > 0.1 mV en dos derivaciones contiguas con onda R prominente o razén R/S > 1.
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2.1.3 Biomarcadores séricos de necrosis de miocardio.

Como resultado de la necrosis miocardica aparecen en sangre las proteinas:
mioglobina, troponinas T e |, creatinfosfoquinasa (CPK) y lactato deshidrogenasa
(LDH). Se realiza el diagnostico de IAM cuando se elevan en sangre los marcadores
mas sensibles y especificos de necrosis (troponinas cardiacas y la fraccion MB de la
CPK (CPK-MB)), que reflejan el dafio en el miocardio.

CPK-MB.

Es habitualmente la mas utilizada si no tenemos otros marcadores, aunque no es
especifica por existir isoformas en el plasma, por lo que no se recomienda para el
diagnostico de rutina. Se eleva a las 6-8 horas tras el IAM y se normaliza entre 24 y 48
horas después, su elevacién sostenida debe conducir a la sospecha de un origen no
cardiaco.

Troponinas T e I.

La troponina en sangre es un indicador muy sensible y especifico de necrosis
celular miocardica. Aparecen en sangre apenas unas pocas horas del inicio (3h),
alcanzando concentraciones maximas a las 12-48 horas y permanecen elevadas 7-10
dias. Se debe solicitar en el momento del ingreso en urgencias; si el resultado es
negativo y existe un indice de sospecha alto, se repetira a las 6 y a las 12 horas. Para
establecer el diagnostico se valorara la determinacién de troponina a las 12 horas desde
el inicio de los sintomas (Coll et al., 2015).

Los pacientes con IAM pueden presentar un trastorno &cido-base mixto tipo
acidosis metabodlica mas acidosis respiratoria, esto debido a la falla simultanea de la
respiracion y de la perfusion tisular, lo que determinan la retencién de didxido de
carbono y una acidosis lactica.

La acidemia grave resultante de estos dos mecanismos aditivos puede tener
consecuencias cardiovasculares fatales. Se desarrolla un circulo vicioso en el cual la
acidosis deprime la funcion ventricular izquierda con disminucién del volumen minuto
cardiaco, lo cual compromete la perfusion tisular, con subsecuente agravacion de la

acidosis.
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El pH bajo bloquea los efectos de las catecolaminas y disminuye el umbral de la
fibrilacion ventricular, haciendo muy dificultosa la reversion del paro cardiovascular
(Carlos & Lovesio, 2006).

2.2 Shock cardiogénico.

Se define al shock cardiogénico como la persistencia de hipoperfusion histica,
generalmente asociada a hipotension arterial como consecuencia del fallo de bomba del
corazon, en presencia de un adecuado volumen intravascular. Hemodinamicamente la
presion arterial sistdlica es menor de 30 mmHg (en relacion a sus valores base), el
indice cardiaco es inferior a 2,2 L/minuto y la presion en cufia de la arteria pulmonar es
mayor de 15 mmHg. Tipicamente se origina por la disfuncion ventricular severa
secundaria a un 1AM. Su mortalidad, que oscilaba en el 80 % se ha reducido a cerca
del 50 % debido a progresos en la terapéutica intervencionista.

2.2.1 Cuadro clinico.

Criterios diagnosticos.
-PAS < 90 mmHg o descenso agudo de mas de 30 mmHg.
-Hipoperfusion: (Diuresis < 20 ml/hora, alteracion del estado mental,
vasoconstriccion periférica).

-Factores de riesgo que pueden llevar a un paciente a esta situacion clinica:

* Capacidad funcional. * Hipertension arterial previa.

* Cardiomegalia severa. * Hipertrofia del ventriculo izquierdo.

* Infarto miocardico previo. * Fraccion de eyeccion del ventriculo
* Angina aguda inestable. izquierdo (FEVI) < 40.

* Enfermedad de tres vasos. * Aneurisma del ventriculo izquierdo.

2.2.2 Diagnostico clinico.

Desde el punto de vista clinico se trata de pacientes con diagndstico de 1AM, que
muestran inquietud, agitacion, confusion. Al examen fisico las extremidades estan
frias, humedas, péalidas o cianoéticas; presencia de signos de congestion venosa. Es
frecuente la frialdad en las regiones distales menos perfundidas que en las proximales
mejor perfundidas. El pulso generalmente es rapido, filiforme con llenado capilar

retardado. Pueden encontrarse signos clinicos de congestion pulmonar como disnea y
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al examen fisico estertores crepitantes. Hay oligoanuria con diuresis menor de 30 ml
por hora (Falcon Hernandez, Arelys; Navarro Machado, 2009).

Parametros hemodinamicos.

« indice cardiaco menor de 2.5 L/min/m2.

* Hipotension arterial: Presion arterial media menor de 65 mmHg.

* Presion en cufia de la arteria pulmonar: mayor de 18 mmHg.

Cuando se producen incrementos considerables de las cifras de lactato sérico con
disminucion del metabolismo de conversion de lactato a piruvato se instala un cuadro
de acidosis metabdlica a menudo grave que puede llevar al paciente a la muerte.

En el marco de las unidades de cuidados intensivos, por orden de frecuencia
tenemos, entre las mas probables, las de causa hemodinamica que determinan hipoxia
histica, como ocurre en la sepsis, insuficiencia cardiaca, shock (cardiogénico y séptico,
fundamentalmente) y disfuncion multiple de érganos (Soler, 2010).

2.3 Arritmias severas.

Se define el término arritmia como cualquier ritmo que no es el sinusal normal del
corazon, las arritmias constituyen una importante causa de internacion en Unidades de
Cuidados Intensivos y en Unidades Coronarias, siendo el segundo motivo de ingreso
cardioldgico, luego de la cardiopatia isquémica. En un relevamiento de datos de
Unidades Coronarias de la Ciudad de Rosario se comprob6 que de 764 pacientes
internados, el 23% presentd alguna clase de arritmia como motivo de internacion.
Sobre el total de pacientes internados por arritmias, el 66% presentd taquicardias
supraventriculares, de las cuales el 60% fueron fibrilaciones auriculares, el 20% aleteos
auriculares y el 20% taquicardias paroxisticas supraventriculares; el 22% presento
bradiarritmias, y el 12% arritmias ventriculares (Alfredo, Rio, Gonzélez, & Medicina,
2006).

2.3.1 Cuadro clinico.

Una arritmia puede, desde cursar sin sintomas, hasta originar la muerte.

« Las palpitaciones constituyen una manifestacion muy frecuente. Consisten en una
sensacion de rapido golpeteo en el pecho, acompafidndose a veces de la percepcion de

latidos répidos en el cuello. Con frecuencia, su brusco desencadenamiento se puede
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relacionar con estimulantes, estrés, exceso de tabaco, ejercicio, etc. Las extrasistoles y
taquicardias son las principales arritmias que las originan.

» La disnea o sensacion “subjetiva” de falta de aire se acompafia frecuentemente de
sensacion de malestar general, que se va acentuando cuanto mas duradera es la
arritmia.

* La insuficiencia cardiaca no aparece en corazones sanos a menos que la frecuencia
sea muy baja, muy elevada, o la arritmia muy duradera.

» La angina de pecho es mas frecuente en los ritmos rapidos, y en corazones que ya
tenian previamente insuficiencia coronaria.

* El sincope es mas frecuente en las bradiarritmias con periodos de asistolia de varios
segundos, pero también puede ocurrir en ritmos rapidos. Traduce una isquemia
cerebral transitoria, que produce una pérdida de consciencia. La recuperacién posterior
es generalmente completa, sin secuelas neuroldgicas(Rovira & Garcia, 2012).

La alcalemia aguda en pacientes criticos se ha demostrado que produce una
variedad de arritmias cardiacas, siendo mas susceptibles los pacientes con enfermedad
cardiaca subyacente, en tratamiento con digital. La hipopotasemia, la hipomagnesemia
(la alcalosis metabdlica produce una pérdida renal de Mg "), y la hipocalcemia (la
alcalemia induce una reduccién en la concentracién plasmatica de Ca ** ionizado)
también tienen efecto arritmogénico (RUIZ, 2011).

3. Problemas respiratorios
3.1 Asma.

Es una enfermedad inflamatoria crénica de las vias respiratorias, en cuya patogenia
intervienen diversas células y mediadores de la inflamacién, condicionada en parte por
factores genéticos y que cursa con hiperrespuesta bronguial y una obstruccion variable
al flujo aéreo, total o parcialmente reversible, ya sea por la accion medicamentosa o
espontaneamente.

3.1.1 Cuadro clinico.

Se presentan sintomas y signos clinicos caracteristicos como disnea, tos, sibilancias
y opresion toracica. Estos son habitualmente variables, de predominio nocturno o de
madrugada, y estdn provocados por diferentes desencadenantes (infecciones viricas,
alérgenos, humo del tabaco, ejercicio).
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Las variaciones estacionales y los antecedentes familiares y personales de atopia
son aspectos importantes que hay que considerar. Ninguno de estos sintomas y signos
son especificos de asma, de ahi la necesidad de incorporar alguna prueba objetiva
diagndstica, habitualmente pruebas funcionales respiratorias.

La espirometria es la prueba diagnostica de primera eleccion. Los principales
parametros que hay que determinar son la capacidad vital forzada (FVC) y el volumen
espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1). Un FEV1 reducido confirma la
obstruccion, ayuda a establecer su gravedad e indica un mayor riesgo de
exacerbaciones (Comité Ejecutivo de la GEMA, 2015).

El trastorno de los gases sanguineos mas frecuente en los pacientes con asma aguda
consiste en hipoxemia acompafada de hipocapnia y alcalosis respiratoria.8 Si la
obstruccion de la via aérea es muy severa y se mantiene, puede acentuarse la
hipoxemia junto con hipercapnia y acidosis metabdlica (lactica) ademas de acidosis
respiratoria, todo esto como consecuencia de la fatiga muscular y de la incapacidad
para mantener una ventilacién alveolar adecuada (Gildardo & Bautista, 2009).

3.2 Enfermedad pulmonar obstructiva cronica.

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) es una enfermedad
inflamatoria prevenible y tratable. Se caracteriza por obstruccion persistente al flujo
aéreo por lo general progresiva y parcialmente reversible. Esta limitacion estd asociada
a una reaccion inflamatoria pulmonar exagerada frente al humo del tabaco y biomasa
principalmente.

Puede estar o no acompafiada de sintomas (disnea, tos y expectoracion),
exacerbaciones, efectos extra-pulmonares y enfermedades concomitantes. Las
exacerbaciones y comorbilidades contribuyen a la gravedad en forma individual de
cada paciente.

3.2.1 Cuadro clinico.

El primer paso para considerar el diagnostico de EPOC consiste en interrogar sobre
la Esta patologia se presenta en individuos con exposicion a uno o varios de los
factores de riesgo conocidos para adquirir la enfermedad (principalmente tabaco, pero
también exposicion laboral a polvos, humos, gases o sustancias quimicas). El tiempo e

intensidad de la exposicion a cualquiera de estos factores en un sujeto susceptible va a



29

determinar que la enfermedad se presente. Con relacién a la intensidad de la exposicion
al humo de tabaco, el haber fumado intensamente por lo menos una cajetilla al dia por
mas de 10 afios, hace a una persona susceptible de presentar la enfermedad. Si ademas
de tener un factor de riesgo el paciente presenta sintomas como disnea y/o tos con
expectoracion por mas de 3 meses al afio por dos 0 més afios, se debe sospechar el
diagnostico y solo se confirma con los valores que se obtienen de una espirometria
después de aplicar un broncodilatador(GUIA.EPOC, 2012).

Los indicadores para hacer el diagndstico de la EPOC representan en la figura 4.
Figura 4

Factor de riesgo:

* =40 afios de edad

* Historia de tabaquismo

* Historia de exposicion a biomasa (humo de lefia)

= Historia de exposicion a otros humos, gases, polvos
o sustancias quimicas

Sintomas:

« Disnea
« Tos crénica con o sin expectoracion

Patrdn funcional obstructive: VEF /CVF postbroncodilatador < 70%

Fuente: GUIA.EPOC. (2012). Guias para el
Diagnoéstico y Tratamiento de la Enfermedad
Pulmonar Obstructiva Cronica. Neumol Cir Torax,
71(2).

3.3 Neumonia

La neumonia es un proceso inflamatorio agudo del parénquima pulmonar de origen
infeccioso. No es un proceso Unico, sino un grupo de infecciones causadas por
diferentes microorganismos y que afecta a diferentes tipos de personas, lo que
condiciona una epidemiologia, una patogenia, un cuadro clinico y un pronostico
diferentes. Puede afectar a pacientes inmunocompetentes o inmunodeprimidos y puede
ocurrir fuera del hospital o dentro de €l (nosocomial).
3.3.1 Cuadro clinico.

El cuadro clinico tipico se caracteriza por un comienzo agudo de menos de 48 horas

de evolucion con escalofrios, fiebre mayor de 37,8 °C, tos productiva, expectoracion
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purulenta o herrumbrosa, dolor toracico de caracteristicas pleuriticas y, eventualmente,
herpes labial. Los datos mas significativos del cuadro clinico atipico son la tos no
productiva, las molestias toracicas inespecificas y las manifestaciones extrapulmonares
(artromialgias, cefalea, alteracion del estado de conciencia y trastornos
gastrointestinales como vomitos y diarreas). Con frecuencia los pacientes presentan
inicialmente sintomas de afectacion del tracto respiratorio superior. En la radiografia
de térax aparece un infiltrado alveolar uUnico con broncograma, aungue puede haber
una afectacion multilobular o bilateral en casos graves (Fuentes Cruz et al., 2013).

En la neumonia grave los criterios de severidad por los que requieren cuidados
intensivos son: hipotensidn sostenida que obliga al uso de drogas inotropicas, shock,
sepsis 0 sindrome de respuesta inflamatoria sisttmica (SRIS), fallo multiorganico,
taquipnea > 40 resp/min y/o mal patrén respiratorio, hipoxemia grave, acidosis
respiratoria y es por ello que debido al curso de la enfermedad y a su asociacion con
una elevada tasa mortalidad entre 30 al 50% en pacientes en UCI, consideramos que la
NAC es muy grave y debemos proceder con prontitud (Rodriguez et al., 2013).

4. Problemas neurolégicos
4.1 Traumatismo craneoencefalico.

Entendemos por traumatismo craneo encefalico a cualquier tipo de agresion
mecanica ejercida de forma brusca sobre el craneo y que puede acompafiarse o no de
alteraciones de la conciencia, de la memoria, lesiones Gseas del craneo y/o lesiones
cerebromeningeas (Benitez, Javier, & Amezcua, 2007).
4.1.1Cuadro clinico.

El cuadro clinico varia de acuerdo con el tipo de lesion y su evolucion; el paciente
puede estar alerta pero presentar una lesion grave; puede también llegar en coma o con
severas alteraciones del estado de conciencia.

Lesiones encefalicas primarias.

Difusas. La lesion primaria difusa del encéfalo que ocurre cada vez que el golpe es
suficientemente severo para transmitir la onda de presion sobre la sustancia reticulada
del tallo cerebral es la conmocién cerebral, que ha sido definida como el sindrome
clinico caracterizado por alteracion inmediata y transitoria de la funcién neural, ya sea

de la conciencia, de la vision o del equilibrio, producida por causas mecanicas.
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Focales.- La contusion cerebral se presenta al golpear el encéfalo contra el craneo. El
término implica lesion del parénguima cerebral de origen traumatico sin lesion de la
piamadre, porque si ésta se lesiona, como ocurre con las heridas perforantes, se
produce una laceracion cerebral. Los sintomas son muy diversos y dependen tanto de la
region afectada como del tamafio de la contusion, del edema que produce y de la
compresion sobre estructuras vecinas. En ocasiones, por su tamafio y por su
localizacion pueden producir hipertension endocraneana.

Lesion encefalica secundaria.

Lesién isquémica cerebral.- Si no se corrige rapidamente, va a ser responsable del
empeoramiento de las lesiones encefalicas primarias y el consecuente mal prondstico;
ocurre mas frecuentemente cuando hay hemorragia subaracnoidea traumatica. Se
encuentra en 91% de los casos fatales. Las otras lesiones secundarias son el edema
cerebral y los hematomas epidurales, intracerebrales y subdurales que pueden ser
agudos o crénicos. En todos los traumatismos se puede presentar cuadro de
hipertension intracraneal, que requiere diagndstico preciso y oportuno (Fe & Titular,
2009).

En consecuencia, el aumento del Na+ intracelular debido a la falla de la bomba
sodio-potasio, genera un gradiente de concentracion de sodio que impide el
funcionamiento normal del intercambio pasivo de iones, lo que culmina con la
acumulacion de Ca++ e H+ dentro de la célula, la acidosis genera incapacidad de la
mitocondria para utilizar el calcio, y el aumento de este produce protedlisis y ruptura
de la membrana celular. La hipoxia determina una elevacion del calcio intracelular
mediado en parte, por la liberacién de Ca++ desde el reticulo endoplasmico, este
incremento del Ca++ genera edema y la muerte celular (Gamal, 2011).

5 Problemas digestivos
5.1 Cirrosis hepatica descompensada.

La cirrosis constituye la culminacion de un largo proceso que aboca finalmente a la
formacion de septos fibrosos y nodulos de regeneracion, que representan el sustrato
morfoldgico de esta enfermedad. La fibrosis hepatica juega un papel determinante en la
evolucion a cirrosis a partir de diversas enfermedades hepéticas, y consiste en un

aumento difuso de la matriz extracelular en respuesta a un dafio persistente en el
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higado. La historia natural de la cirrosis se caracteriza por una fase asintomatica,
denominada cirrosis hepatica compensada, seguida de una fase sintomatica y
rapidamente progresiva, en la que se manifiestan complicaciones derivadas de la
hipertension portal y de la insuficiencia hepética. Esta ultima fase se conoce como
cirrosis hepética descompensada. El fendmeno clave que marca el paso de una fase a la
siguiente, es el aumento de la presion portal. Recientemente, se ha propuesto un nuevo
esquema en la historia natural de la cirrosis que describe cuatro fases con unas
caracteristicas clinicas y un pronostico bien diferenciados:

Estadio 1: ausencia de varices esofagicas y de ascitis: 1% de mortalidad al afio.
Estadio 2: varices esofagicas sin antecedente de hemorragia y sin ascitis: 3,4% de
mortalidad al afio.

Estadio 3: presencia de ascitis con o sin varices esofagicas: 20% de mortalidad al afio.
Estadio 4: hemorragia gastrointestinal por hipertension portal, con o sin ascitis: 57%
de mortalidad al afio. Los estadios 1 y 2 corresponden a pacientes con la fase de
cirrosis hepéatica compensada mientras que los estadios 3 y 4 corresponden con la fase
de cirrosis hepatica descompensada (Sarin, Valla, & Franchis, 2011).

Los pacientes con cirrosis hepéatica también pueden presentar un trastorno mixto del
equilibrio &acido-base, con alcalosis respiratoria y acidosis metaboélica, de distinta
jerarquia en etapas diferentes de la enfermedad. Los pacientes graves experimentan a
menudo una acidosis metabolica combinada con una alcalosis respiratoria. La
hiperventilacién en estos casos puede estar determinada por hipoxemia, enfermedad
pulmonar, fiebre, alteracion del sistema nervioso central, sepsis, hepatopatia, asistencia
respiratoria mecanica o hemodialisis con acetato, frecuentemente existe una acidosis
lactica sobreimpuesta. Los pacientes con este trastorno mixto del equilibrio acido-base
tienen mal prondstico (Lovesio, 2006).

6. Problemas renales
6.1 Insuficiencia renal cronica.

En el afio 2002 la National Kidney Foundation de Estados Unidos en las guias
K/DOQI definié a la Insuficiencia Renal Crénica (IRC) como la presencia de dafio
renal con una duracion igual o mayor a tres meses, caracterizado por anormalidades

estructurales o funcionales con o sin descenso de la tasa de filtracion glomerular (TFG)
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a menos de 60ml/min/1.73m2. La IRC es un proceso fisiopatologico multifactorial de
caracter progresivo e irreversible que frecuentemente lleva a un estado terminal, en el
que el paciente requiere terapia de reemplazo renal.

6.1.1 Cuadro clinico.

Las manifestaciones clinicas en las etapas iniciales se presentan:

« Dificultad para * Retencidn de agua

concentrarse en alguna tarea * Nausea y vomito.

0 actividad. * Problemas para conciliar el suefio.
 Anorexia * Piel reseca y comezon.

* Dolor 6seo

La Insuficiencia Renal Crdnica en etapas o estadios avanzados (4 o 5) presenta otros

signos y sintomas:

* Oliguria * Hiperkalemia.

* Edema. * Hipertension arterial

« Halitosis. « Sangrado del tubo digestivo.

« Anemia. « Hipertrofia ventricular izquierda.

« Alteraciones del calcio vy

fésforo.

El anién gap elevado en pacientes con insuficiencia renal es un hallazgo tardio y
refleja una reduccion importante en la velocidad del filtrado glomerular. Si la funcién
glomerular y tubular declinan en paralelo se produce una acidosis metabdlica con anién
gap elevado, sin embargo si es mas predominante la disfuncion tubular ocurre una
acidosis metabolica sin anién gap elevado y ademas cuando la velocidad de filtrado
glomerular cae por debajo de 20 a 30 ml/min, las sustancias anionicas que
normalmente son filtradas (incluyendo sulfatos y fosfatos) son retenidas (Michavilla,
2012).

7. Problemas gineco - obstétricos
7.1 Preeclampsia, eclampsia y sindrome de Hellp.
-La Preeclampsia se define como la aparicion de hipertension y proteinuria después de
la semana 20 del embarazo. Se suele acompafiar de edemas pero no es necesaria la

presencia de éstos para ser diagnosticada. Es una enfermedad caracteristica y propia
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del embarazo de la que se pueden tratar los sintomas, pero sélo se cura con la
finalizacion del mismo y si no se trata adecuadamente puede ser causa de graves
complicaciones tanto para la mujer embarazada como para el feto. En la gestante,
puede complicarse evolucionando a una eclampsia, o puede manifestarse con el grave
cuadro de Sindrome HELLP, pero también en forma de hemorragias cerebrales, edema
agudo de pulmdn, insuficiencia renal, CID, etc. que explican que sea una de las cuatro
grandes causas de mortalidad materna incluso en paises desarrollados.

- Se denominan asi las convulsiones similares a una crisis epiléptica aparecidas en
el contexto de una preeclampsia e hiperreflexia. Suponen un riesgo vital y pueden
ocurrir antes, durante o después del parto.

-El sindrome de Hellp proviene del acrénimo compuesto por la abreviacion en
inglés de los signos que lo caracterizan: hemolisis (HE) elevacion de los enzimas
hepéticos (EL), y bajo recuento de plaquetas (LP). Es un sindrome grave de comienzo
insidioso, en el que pueden confluir diversas etiologias, pero que lo mas habitual es que
aparezca en el contexto de una Preeclampsia, aunque a veces no sea manifiesta aun en
el momento de su aparicion, y que suele acompafarse de dolor en epigastrio y/o
hipocondrio derecho y malestar general. Ello causa que a veces se retrase su
diagnostico pensando en una hepatitis, virasis, 0 una gastroenteritis. Los limites
analiticos para el diagndstico fueron establecidos por Sibai en: 1) plaguetas < 100.000,
2) GOT >70 Ul, 3) LDH >600Ul, 4) Bilirrubina >1,2 mg/dL o esquistocitos en el frotis
sanguineo(Cararach & Botet, 2008).

Un episodio de eclampsia puede ser causa de muerte fundamentalmente como
hemos comentado anteriormente por hemorragia cerebral, por edema pulmonar debido
a insuficiencia cardiaca 0 a una grave acidosis respiratoria 0 metabdlica (Ruiz &
Morilla, 2009).

Un periodo de la hiperventilacion se produce después de la convulsion tonico-
clénica. Esto compensa la acidosis respiratoria y lactico que se desarrolla durante la
fase de apnea (Michael G Ross, 2016).
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CAPITULO Il
IMPACTO DEL TRASTORNO ACIDO-BASE EN EL PACIENTE CRITICO

El entendimiento de la fisiologia acido-base actualmente introduce la aplicacion de
principios fisicos y quimicos de soluciones acuosas hasta el plasma sanguineo y sus diferentes
componentes. Todos los cambios en la sangre, en el pH, en la salud y en la enfermedad
ocurren a través de cambios en 3 variables: (a) Dioxido de carbono (CO2), (b) concentracién
relativa de electrolitos y (c) concentracion de acidos débiles.

En el contexto de un paciente en estado critico los desérdenes del medio interno y acido
base pueden desarrollarse rapidamente y no admiten retardos en su reconocimiento ni en su
manejo por sus consecuencias, las cuales se manifiestan a 3 niveles: (a) Dafo directo del
disturbio a nivel multiorganico expresado como edema cerebral, convulsiones, disminucion de
la contractilidad miocardica, arritmias cardiacas, vasoconstriccion pulmonar y vasodilatacion
sistémica. Este dafio es generado por alteracion en la funcién de proteinas de los 6rganos y
tejidos (b) 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 dérganos vitales hacia los musculos respiratorios lo que genera dafio de
estos érganos y (c) Alteracion funcional de la células del sistema inmune promoviendo la
inflamacion como ocurre en la acidosis hiperclorémica.

El impacto méas negativo sobre el organismo lo tenemos con la acidemia severa, asi con un
pH < 7,20 podemos tener:

Trastorno cardiovascular: alteracion de la contractilidad miocérdica, dilatacion arteriolar,
venoconstriccion incremento de la resistencia vascular pulmonar, reduccion del gasto
cardiaco, sensibilizacion para arritmias de entrada, reducciéon del umbral para fibrilacion
ventricular y atenuacion de la respuesta a catecolaminas.

Trastorno respiratorio: disminucion de la fuerza de los musculos respiratorios lo que lleva a
fatiga de los mismos, disnea, hiperventilacion.

Trastorno metabolico: resistencia a la insulina, hiperkalemia, reduccién de la sintesis de
ATP.

Trastorno neuroldgico: inhibicion del sistema simpatico, irritabilidad neuromuscular.

El impacto de la alcalemia también es importante y consiste en:
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Trastorno metabolico: disminuye el potasio (0,5 mEg/L por cada 0,1 de aumento en el pH).
Disminuye el calcio ionizado y el magnesio de 4 a 8% por cada 0,1 de aumento en el pH.
Trastorno respiratorio: reduce la disponibilidad de oxigeno en un 10% por cada aumento de
0,1 en el pH. Esto por el incremento de afinidad a la hemoglobina y desplazamiento de la
curva de saturacion de hemoglobina hacia la izquierda.

Trastorno cardiovascular: Predisposicion a arritmias probablemente en relacion a los
trastornos metabolicos y también predisposicion a isquemia miocardica por los trastornos

respiratorios (Garcia, 2011).



37

5. Metodologia.

Tipo de estudio.

El presente estudio es de tipo cuantitativo, descriptivo, observacional, prospectivo.

Area de estudio.

Hospital Isidro Ayora de la ciudad de Loja ubicado en el barrio Sevilla de Oro, parroquia

Sucre entre las calles Av. Iberoamericana y Juan José Samaniego.

Universo.

Todos los pacientes ingresados a la unidad de cuidados intensivos del hospital Isidro Ayora

que cumplan con los criterios de inclusion y exclusion durante el periodo Abril 2015-Enero

2016 que corresponde aproximadamente a 145 pacientes.

Muestra.

Corresponde a 74 aproximadamente que cumplieron con los criterios de inclusion y

exclusion.

Criterios de inclusion.

e Todo paciente ingresado a la unidad de cuidados intensivos del hospital Isidro Ayora,
durante el periodo de estudio que cuenten con una muestra de gasometria arterial con
alteracion acido-base durante las primeras 48 horas y al momento del alta.

e Pacientes que acudan del domicilio al hospital o sean transferidos de otras unidades de
salud dentro del mismo hospital.

Criterios de exclusion.

e Pacientes que no cuenten con gasometrias arteriales o alteracion &cido-base.

e Pacientes reingresados a la unidad de cuidados intensivos durante el periodo de estudio.

Materiales e instrumentos para la recoleccion de datos.

Previa autorizacion por parte del director del hospital Isidro Ayora (anexo 1), se utilizé como

fuente de informacion la historia clinica y las gasometrias donde se verificé el diagnostico de

ingreso a la unidad de cuidados intensivos y las alteraciones acido base, todo esto fue

recolectado mediante un formulario de recoleccion de datos (anexo 2).

Las muestras de sangre para gasometria se procesaron en el equipo cobas b121-serie 15210

del laboratorio clinico del hospital Isidro Ayora.

Plan de andlisis y presentacion de resultados.
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El anélisis de los datos obtenidos se realizd con el programa Excel mismo que sirvié para la
representacion grafica de los resultados mediante tablas.

Uso de los resultados.

Los resultados de la investigacion seran entregados al jefe y al personal que labora en la
unidad de cuidados intensivos mediante un triptico con la finalidad de contribuir al
conocimiento sobre las alteraciones acido base mas frecuentes en estos pacientes y asi mejorar
la atencion y tratamiento oportuno (anexo 3). Se entregara una copia de la investigacion a la
biblioteca del Area de la Salud Humana de la Universidad Nacional de Loja la cual servira
como fuente de informacion para futuras investigaciones.

Riesgos durante la investigacion.

Los posibles riesgos que se pueden presentar en la realizacion de esta investigacion podrian
ser la dificultad para acceder a la informacion de las historias clinicas, otro inconveniente
podria ser el extravio de las historias clinicas de las cuales nos pueden hacer responsables.
Consideraciones éticas.

Durante la recoleccion de informacion GUnicamente se registré los datos mas importantes que
sirvieron para el desarrollo de la investigacion obviando datos personales del paciente y
manteniendo completa confidencialidad, ademés cada una de las historias revisadas fueron

devuelta en iguales condiciones y ubicadas en el sitio que les corresponde.
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6. Resultados

Tabla 1

ALTERACION ACIDO-BASE EN PACIENTES INGRESADOS A LA UNIDAD DE
CUIDADOS INTENSIVOS.

Alteracion acido base Pacientes Porcentaje
Alteracion &cido-base mixta 39 52,70%
Acidosis metabolica 14 18,92%
Acidosis respiratoria 12 16,22%
Alcalosis respiratoria 7 9,46%
Alcalosis metabdlica 2 2,70%
TOTAL 74 100,00%

Fuente: Historias clinicas de los pacientes ingresados en la unidad de cuidados
intensivos del Hospital Isidro Ayora de Loja.

Elaborador: Daniel Mauricio Gonzalez Gonzalez.
Interpretacion de datos.

La presente grafica representa la alteracion acido-base mas frecuente, la cual corresponde a las

alteraciones acido-base mixtas y en menor porcentaje la alcalosis metabdlica.



Tabla 2

ALTERACION ACIDO-BASE MIXTA EN PACIENTES

UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS.
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INGRESADOS A LA

Alteracion acido base mixta. Pacientes Porcentaje
Acidosis metabdlica mas alcalosis respiratoria. 27 69,23%
Acidosis metabdlica mas acidosis respiratoria. 8 20,51%
Acidosis respiratoria méas alcalosis metabdlica. 4 10,26%
TOTAL 39 100,00%

Fuente: Historias clinicas de los pacientes hospitalizados en la unidad de cuidados

intensivos del Hospital Isidro Ayora de Loja.

Elaborador: Daniel Mauricio Gonzalez Gonzalez.

Interpretacion de datos.

La alteracion acido-base mixta se present6 en 39 pacientes siendo la mas frecuente la acidosis

metabdlica + alcalosis respiratoria y en un menor nimero de pacientes la acidosis respiratoria

+ alcalosis metabdlica.
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Tabla 3

PATOLOGIA ASOCIADA A ALTERACION ACIDO-BASE EN PACIENTES
INGRESADOS A LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS

Patologia Pacientes Porcentaje
Respiratoria 20 27,03%
Neuroldgica 17 22,97%
Sepsis 15 20,27%
Cardiovascular 13 17,57%
Gineco-Obsteétrica 3 4,05%
Gastrointestinal 3 4,05%
Otros 3 4,05%
TOTAL 74 100,00%

Fuente: Historias clinicas de los pacientes hospitalizados en la unidad de cuidados
intensivos del Hospital Isidro Ayora de Loja.

Elaborador: Daniel Mauricio Gonzalez Gonzalez.

Interpretacion de datos.
La presente tabla representa las patologias més frecuentes en pacientes con alteracion acido-

base, en primer lugar se encuentran las patologias respiratorias y en un menor porcentaje las
patologias Gineco-Obstétricas, gastrointestinales y otras como sindrome de Guillain-Barré e

intoxicacién por érganos fosforados.



Tabla s
PATOLOGIA RESPIRATORIA
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Patologia Pacientes Porcentaje
Neumonia grave 10 50,00%
En,fe.rmedad pulmonar obstructiva 3 15,00%
cronica

Dificultad respiratoria aguda 3 15,00%
Crisis asmatica grave 2 10,00%
Tromboembolia pulmonar 1 5,00%
Absceso pulmonar 1 5,00%
TOTAL 20 100,00%

Fuente: Historias clinicas de los pacientes hospitalizados en la unidad de cuidados

intensivos del Hospital Isidro Ayora de Loja.

Elaborador: Daniel Mauricio Gonzalez Gonzalez.

Interpretacion de datos.

La mayoria de las patologias respiratorias presentes en pacientes con alteracion &cido-base

fue la neumonia grave y una minoria tromboembolia pulmonar y absceso pulmonar.
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Tabla 6

PATOLOGIA NEUROLOGICA

Patologia Pacientes Porcentaje
Traumatismo craneoencefalico severo 8 47,06%
Hemorragia cerebral 6 35,29%
Lesion cerebral anoxica 2 11,76%
Encefalitis herpética 1 5,88%
TOTAL 17 100,00%

Fuente: Historias clinicas de los pacientes hospitalizados en la unidad de cuidados
intensivos del Hospital Isidro Ayora de Loja.

Elaborador: Daniel Mauricio Gonzalez Gonzalez.

Interpretacion de datos.

La presente grafica representa las patologias neuroldgicas presentes en pacientes con
alteracion &cido-base, en su mayoria presentaron traumatismo craneoencefélico severo y en

menor porcentaje la encefalitis herpética.
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Tabla 7
SEPSIS EN PACIENTE HOSPITALIZADOS EN CUIDADOS INTENSIVOS

Sepsis Pacientes Porcentaje
Origen pulmonar 8 53,33%
Origen digestivo 3 20,00%
Origen urinario 2 13,33%
Origen neuroldgico 2 13,33%
TOTAL 17 100,00%

Fuente: Historias clinicas de los pacientes hospitalizados en la unidad de cuidados intensivos
del Hospital Isidro Ayora de Loja.

Elaborador: Daniel Mauricio Gonzalez Gonzalez.

Interpretacion de datos.

La sepsis como patologia asociada a alteracion acido-base se presenté con mayor frecuencia la

de origen pulmonar y menos frecuente sepsis de origen urinario y neurolégico.



Tabla 8
PATOLOGIA CARDIOVASCULAR
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Patologia Pacientes Porcentaje
Shock cardiogénico 6 46,15%
Insuficiencia cardiaca 3 23,08%
Fibrilacion auricular 2 15,38%
Infarto agudo de miocardio 2 15,38%
TOTAL 13 100,00%

Fuente: Historias clinicas de los pacientes hospitalizados en la unidad de cuidados

intensivos del Hospital Isidro Ayora de Loja.

Elaborador: Daniel Mauricio Gonzalez Gonzalez.

Interpretacion de datos.

Las patologias cardiovasculares mas frecuentes asociadas a una alteracion acido-base en su

mayor porcentaje se presento shock cardiogénico y en ultimo lugar la fibrilacion auricular y el

infarto agudo de miocardio.
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Tabla 9

PATOLOGIA GINECO-OBSTETRICA

Patologia Pacientes Porcentaje
Eclampsia 1 33,33%
Sindrome de Hellp. 1 33,33%
Atonia uterina 1 33,33%
TOTAL 3 99,99%

Fuente: Historias clinicas de los pacientes hospitalizados en la unidad de cuidados
intensivos del Hospital Isidro Ayora de Loja.

Elaborador: Daniel Mauricio Gonzalez Gonzalez.

Interpretacion de datos.
En la investigacion realizada en cuanto a las patologias Gineco-Obstétricas, se encontraron
Unicamente 3 casos correspondiente a Eclampsia, Sindrome de Hellp y Atonia uterina con un

porcentaje del 33,33% cada uno.
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Tabla 10

PATOLOGIA GASTROINTESTINAL

Patologia Pacientes Porcentaje
Pancreatitis severa 1 33,33%
Insuficiencia hepatica 1 33,33%
Cirrosis hepética 1 33,33%
TOTAL 3 99,99%

Fuente: Historias clinicas de los pacientes hospitalizados en la unidad de cuidados
intensivos del Hospital Isidro Ayora de Loja.

Elaborador: Daniel Mauricio Gonzalez Gonzalez.

Interpretacion de datos.
Las patologias gastrointestinales asociadas a alteracion &cido-base se presentaron pocos casos
un total 3 pacientes con diagnosticos de pancreatitis severa, insuficiencia hepatica y cirrosis

hepatica.
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Tabla 11

OTRAS PATOLOGIAS ASOCIADAS A ALTERACION ACIDO-BASE.

Patologia Pacientes Porcentaje
Intoxicacion por érganos fosforados 2 66,67%
Sindrome de Guillain-Barré 1 33,33%
TOTAL 3 100,00%

Fuente: Historias clinicas de los pacientes hospitalizados en la unidad de cuidados
intensivos del Hospital Isidro Ayora de Loja.

Elaborador: Daniel Mauricio Gonzalez Gonzalez.

Interpretacion de datos.

Otras patologias encontradas en la presente investigacion corresponden a la intoxicacion por
organos fosforados con un total de 2 pacientes y Unicamente un caso de Sindrome de
Guillain-Barré.
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Tabla 12

CONDICION DE EGRESO DE PACIENTES HOSPITALIZADOS EN UNIDAD DE
CUIDADOS INTENSIVOS.

Condicion de egreso Pacientes Porcentaje
Muerto 56 75,68%
Vivo 18 24,32%
TOTAL 74 100,00%

Fuente: Historias clinicas de los pacientes hospitalizados en la unidad de cuidados
intensivos del Hospital Isidro Ayora de Loja.

Elaborador: Daniel Mauricio Gonzalez Gonzalez.

Interpretacion de datos.

La presente tabla representa la mortalidad en pacientes que presentaron alteracion &cido-base,
encontrandose que mas de la mitad de los pacientes fallecieron lo que refleja la gravedad de
presentar una alteracion acido- base en la condicion de egreso de estos pacientes con un alto

porcentaje de mortalidad.



Tabla 13

ALTERACION ACIDO-BASE EN PACIENTES FALLECIDOS EN UNIDAD
CUIDADOS INTENSIVOS
Alteracion acido base mixta. Pacientes Porcentaje
fallecidos
Acidosis metabdlica + alcalosis respiratoria 22 39,29%
Acidosis metabdlica 13 23,21%
Acidosis respiratoria 9 16,07%
Alcalosis respiratoria 5 8,93%
Acidosis metabdlica + acidosis respiratoria. 5 8,93%
Alcalosis metabolica 2 3,57%
TOTAL 56 100,00%

Fuente: Historias clinicas de los pacientes hospitalizados en la unidad de cuidados

intensivos del Hospital Isidro Ayora de Loja.

Elaborador: Daniel Mauricio Gonzalez Gonzalez.

Interpretacion de datos.
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La presente gréafica representa la alteracion &cido-base méas frecuente encontrada en aquellos

pacientes que fallecieron durante el periodo de estudio, encontrandose la alteracion mixta

acidosis metabdlica+ alcalosis respiratoria como la causa mas frecuente y en ultimo lugar la

alcalosis metabolica.
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Tabla 14

RELACION ALTERACION ACIDO BASE SEVERA Y MORTALIDAD.

Condicion Alteracion &cido-base grave TOTAL
de egreso. pH menor 7.22 pH mayor 7.55

Muerto 26 (93%) 7(88%) 33 (92%)
Vivo 2 (T%) 1(12%) 3 (8%)
TOTAL 28 (100%) 8(100%) 36 (100%)

Fuente: Historias clinicas de los pacientes hospitalizados en la unidad de cuidados
intensivos del Hospital Isidro Ayora de Loja.

Elaborador: Daniel Mauricio Gonzalez Gonzalez.

Interpretacion de datos.

La alteracion acido-base severa se presentd con un total de 36 pacientes de los cuales 28
presentaron un pH <7.2 y de los cuales la mayoria fallecieron y por otra parte 8 pacientes
presentaron un pH> 7.55, solamente 1 paciente sobrevivio, lo que indica que mientras mas

grave sea la alteracion acido base que presenten los pacientes, mayor serd la mortalidad.
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7. Discusion

Los desequilibrios acido-base constituyen situaciones que con frecuencia se presentan en
pacientes graves Yy sobre todo aquellos ingresados en una unidad de cuidados intensivos.

La presente investigacion tuvo como objetivos determinar la alteracion acido base mas
frecuente, la patologia asociada y el grado de severidad en los pacientes ingresados a la
unidad de cuidados intensivos del hospital Isidro Ayora de la ciudad de Loja durante un
periodo de 10 meses donde se estudié a un total de 74 pacientes determinandose como
principal alteracion acido base a los trastornos mixtos con un total de 39 pacientes (52.70%) y
de estos la alteracion mixta mas frecuente fue la acidosis metabolica més alcalosis respiratoria
(69,23%).

Si lo comparamos con el estudio realizado en 2010 por Toranzo Paz en el Hospital Clinico
Universitario de Valladolid- Espafia que incluyé a 86 pacientes criticamente enfermos se
determing al igual que en nuestro estudio a la alteracion mixta como la mas frecuente, con la
diferencia de que en este caso la acidosis metabdlica méas acidosis respiratoria se presento en
la mayoria de pacientes. Resultados similares se encontraron en la investigacion realizada a
260 pacientes hospitalizados en unidad de trauma y shock del Hospital Nacional Guillermo
Almenara de Per( donde se determind un pH alterado en el 72 % de las gasometrias y la
acidosis metabdlica con acidosis respiratoria (25.6%) como el trastorno acido-base mas
frecuente evidenciandose una concordancia con la investigacion realizada en el hospital Isidro
Ayora en donde los trastornos &cido- base mixtos siguen siendo los mas frecuentes
encontrados en estos pacientes.

A diferencia del articulo publicado en 2011 por PARK, Marcelo et al. en la Revista
Brasilefia de Cuidados Intensivos donde se estudid un total de 90 pacientes en terapia intensiva
encontrandose que el mayor porcentaje de alteraciones gasomeétricas fue la acidosis
metabdlica como trastorno primario.

En el estudio realizado en Hospital Nacional Guillermo Almenara de Perd también se
determind una mortalidad del 5 % en las primeras 24 horas de ingreso y se presentd con mas
frecuencia en pacientes con trastornos mixtos (acidosis metabolica con acidosis respiratoria).

Los resultados de nuestra investigacion en cuanto a mortalidad coinciden con el estudio

antes mencionado puesto que los trastornos acido-base mixtos también fueron la principal
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causa de mortalidad, con la diferencia de que la acidosis metabdlica mas alcalosis respiratoria
fue la que provoco el mayor nimero de defunciones un total de 22 pacientes (39,29%).

La investigacion realizada por A. Arroyo Sanches en la unidad de cuidados intensivos del
hospital “Victor Lazarte Echegaray” de Pert donde se estudié a 100 pacientes se determin0
como patologias mas frecuentes de ingresos a unidad de cuidados intensivos y que
presentaron alteracion acido-base, en primer lugar a la sepsis con un porcentaje de 34%,
seguido de problemas respiratorios (asma, Epoc, neumonia) y problemas cardiovasculares
(sindrome coronario agudo, arritmias severas y emergencia hipertensiva) con igual porcentaje
21%. A diferencia de la presente investigacion realizada donde se determiné a las patologias
respiratorias, neuroldgicas y la sepsis como las méas frecuentes en un porcentaje del 27,03%,
22.97% vy 20,27% respectivamente; patologias como neumonia grave, enfermedad pulmonar
obstructiva crénica, traumatismo craneoencefalico severo, hemorragia cerebral y la sepsis de
origen pulmonar como las mas frecuentes.

Lo antes mencionado coincide con la investigacién realizada por Anne-Maree Kelly, 2013
en Australia donde se estudid a 89 pacientes en terapia intensiva cuyos resultados demostraron
que las principales patologias de ingreso fueron respiratorias tales como enfermedad
pulmonar obstructiva cronica (43%) y edema pulmonar agudo (40%).

Otro estudio similar realizado en 2011 por I. Azkarate , R. Sebastian, E. Cabarcos, G.
Chope. en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Donostia, San Sebastian, Guiplzcoa
en Espafa se determind de un total de 511 pacientes la principal causa de ingreso fue en un
73% shock séptico y en un 27% sepsis grave y sobretodo de origen pulmonar. Comparandolo
con nuestro estudid la sepsis de origen pulmonar fue la tercera causa de ingreso a unidad de
cuidados intensivos.

Por otra lado existe mayor riesgo de muerte 2.3 veces en la primeras 24 horas en un
paciente con un desequilibrio acido-base a diferencia de uno que no lo tiene. La mortalidad
total durante la estancia en UCI en la investigacion realizada por A. Arroyo Sanches fue del
24%. En la investigacion realizada en el Hospital Isidro Ayora también se determind como
influyen las alteraciones acido-base con la severidad de los pacientes, encontrandose que del
total de pacientes que presentaron dicha alteracién el 75,68 % fallecieron y de aquellos la

causa mas frecuente fue la alteracion mixta (acidosis metabolica con alcalosis respiratoria),
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seguido de la acidosis metabdlica como trastorno primario con un porcentaje de 39,29% y
23,21 % respectivamente.

Segun Carrillo en 2006 en su publicacion de la revista Mexicana “ Medicina critica y
terapia intensiva”, determind que las alteraciones acido-base extremas pH<7.20pH >75y
que se instalan rapidamente en menos de 48 horas causan disfuncién celular y organica
(cardiovascular, respiratoria, metabolica, del sistema nervioso, inmune, etc.), lo que
incrementa de manera significativa la morbi-mortalidad y cabe destacar que la presencia de
cualquier tipo de acidosis metabodlica fue asociada con una mayor mortalidad , lo antes
mencionado se ve reflejado en la investigacion realizada en la UCI del hospital Isidro Ayora
encontrandose que del total de 74 pacientes con alteracion acido-base el 76 % fallecieron y
ademas 36 pacientes presentaron una alteracién &cido-base grave con un pH< 7.2
correspondiente a 28 pacientes de los cuales el 93% fallecieron y ocho pacientes presentaron
un pH > 7.5 de los cuales el 88 % fallecieron, lo que indica un alto indice de mortalidad en

todo pacientes critico que presente alteraciones del equilibrio acido-base.
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8. Conclusiones

Una vez realizado el analisis e interpretacion de los datos que se obtuvieron de las historias

clinicas y gasometrias de los pacientes ingresados a la unidad de cuidados intensivos se

concluye que:

La alteracion &cido-base mas frecuente en los pacientes de cuidados intensivos,
corresponde a los trastornos mixtos (acidosis metabdlica mas alcalosis respiratoria).
Las patologias mas frecuentes de ingresos a unidad de cuidados intensivos asociada a
una alteracion acido-base, en primer lugar se encuentran las patologias respiratorias
(neumonia grave, Epoc, dificultad respiratoria aguda), en segundo lugar las patologias
neuroldgicas (traumatismo craneoencefalico severo, hemorragia cerebral y lesion
cerebral anoxica) y en tercer lugar la sepsis y sobre todo la de origen pulmonar.

Las alteraciones acido base influyen de manera significativa en la condicion clinica de
los pacientes que ingresan a una unidad de intensivos de tal manera que del total de
pacientes ingresados que presentaron una alteracion &cido-base la mayoria
fallecieron siendo las principales causas la alteracion mixta (acidosis metabolica con
alcalosis respiratoria) y la acidosis metabolica. Ademas el presentar una alteracion
acido-base grave ( pH< 7.2 o pH > 7.5) empeora aun mas la condicion clinica y
pronostico de estos pacientes de tal forma que de un total de 36 pacientes que

presentaron una alteracién acido-base grave casi la totalidad de pacientes fallecieron.
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9. Recomendaciones

Se recomienda que, la Universidad Nacional de Loja en su carrera de Medicina
continte realizando estudios similares a esta investigacion , con el propdsito de
establecer datos propios de nuestra ciudad referentes a las alteraciones acido-base |,
patologias frecuentes y mortalidad de los pacientes criticos, los cuales estaran
conforme a las condiciones ambientales, geograficas y poblacionales de la region y asi
los médicos dispondrian de una fuente de datos que serviria para mejorar tanto el
diagnostico como el tratamiento adecuado de estos paciente.

Las alteraciones acido-base son comunes en los pacientes criticos por lo que la
capacidad para describir los trastornos acido-base debe ser precisa ya que un mal
diagndstico puede conducir a muy diferentes interpretaciones y estrategias de
tratamiento para el mismo trastorno por lo que se sugiere un adecuado manejo al
momento de determinar un trastorno &cido-base en la gasometria de los pacientes que
ingresan a la unidad de cuidados intensivos.

Se sugiere complementar esta investigacion con mas estudios para determinar con
exactitud hasta que nivel influye un trastorno acido base alterado para el desenlace
final de aguellos pacientes que ingresan a cuidados intensivos por lo que se deberian
realizar estudios tipo casos y controles, igualmente considerar otro tipo de variables
como los dias de estancia hospitalaria y su relacion con la mortalidad de los

pacientes ingresados en cuidados intensivos, lo que contribuiria a complementarla.
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ANEXOS

Anexo N° 1
UNVERSIDAD NACIONAL DE LOJA

CARRERA DE MEDICINA

GUIA DE RECOLECCION DE DATOS DE HISTORIAS CLINICAS DE PACIENTES
HOSPITALIZADOS EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS.

TEMA: Alteracién acido-base su frecuencia, su patologia asociada y su nivel de gravedad en
los pacientes ingresados a la unidad de cuidados intensivos en el hospital Isidro Ayora de la
ciudad de Loja.

GUIA DE REGISTRO

Fecha de realizacion: N° de Historia Clinica:

Edad: Género:

Fecha de ingreso:

Fecha de egreso:

Patologia de ingreso:

Condicion de egreso: VIVO: MUERTO:
GASOMETRIA

Fecha: Fecha: Fecha:

Hora: Hora: Hora:

RESULTADOS RESULTADOS RESULTADOS

PaO2: PaO2: PaO2:

PaCo2: PaCo2: PaCo2:

pH: pH: pH:

HCO3: HCO3: HCO3:

BE: BE: BE:
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Anexo N°2

Autorizacion para la recoleccion de datos.

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA

AREA DE LA SALUD HUMANA
DIRECCION

Oficio Nro. 20150474-D-ASH-UNL TRAMITE NRO. 004378
Loja, 27 de abril de 2015

-
Sefior Ingeniero

Byron Guerrero Jaramillo
GERENTE DEL HOSPITAL “ISIDRO AYORA” L/
Ciudad.- P

De mi consideracidn:

Con un cordial saludo me dirijo a usted con el fin de solicitarle se digne autorizar a quien
corresponda el ingreso del sefior DANIEL MAURICIO GONZALEZ, estudiante del 10mo Mdédulo
de la carrera de Medicina Humana, a efecto de que realice en la Unidad de Cuidados Intensivos
la recoleccién de datos de las historias clinicas de los pacientes ingresados, para el desarrollo del
Proyecto de Investigacion “ALTERACION ACIDO-BASE SU FRECUENCIA, SU PATOLOGIA
ASOCIADA Y SU NIVEL DE GRAVEDAD EN LOS PACIENTES INGRESADOS A LA UNIDAD DE
CUIDADOS INTENSIVOS EN EL HOSPITAL ISIDRO AYORA DE LA CIUDAD DE LOJA, EN EL PERIODO
ABRIL DEL 2015 A ABRI DE 2016”
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Anexo N°3. Triptico
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CARRERA DE MEDICINA

ALTERACION ACIDO BASE SU FRECUENCIA, SU
PATOLOGIA ASOCIADA Y SU NIVEL DE
GRAVEDAD EN LOS PACIENTES INGRESADOS A
LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS EN EL

HOSPITAL ISIDRO AYORA DE LA CIUDAD DE
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*Determinar la alteracion acido-base
mas frecuente en la unidad de cuidados
intensivos.

e dentificar cuales son las patologias
mas frecuentes que se asocian a una
alteracion acido base.

*Precisar como influye Ila alteracion
acido-base con el nivel de gravedad en
los pacientes ingresados a la unidad de

cuidados intensivos.

La presente investigacién incluyé un
total 74 pacientes ingresados a la
unidad de cuidados durante un periodo

de 10 meses comprendidos desde Abril
del 2015 a Enero del 2016.

e Alteracion acido-base en pacientes
ingresados a la unidad de cuidados

intensivos.
Alferacidn dcido base Pacientes Porcentaje
Alteracién cido-basemixta ) 2.70%
Acidosis metabdlica 14 18.92%
Acidosis respiraoria 2 1622%
Alealosis respiratoria 1 9.46%
Alealosis metabdlica 2 210%
TOTAL T4 100,00%
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e Patologia asociada a alteracion acido-
base en pacientes ingresados a la unidad
de cuidados intensivos.

Patologia
Respiratoria
Neuroldgica
Sepsis
Cardiovascular
Gineco-Obstétrica
Gastrointestinal
Otros

TOTAL

e Condicion de
hospitalizados
intensivos.

Condicidn de egreso
Muerto
Vivo

TOTAL

Pacientes Porcentaje
20 27,03%
17 22,97%
15 20.27%
13 17,57%
2 4,05%
3 4,05%
3 4,05%

74 100,00%

egreso de pacientes
en unidad de cuidados

Pacientes Poi I'tEIIHl]E
% 75,68%
18 U3
i 100,00%

® Relacion alteracion acido base severay

mortalidad.

Condicion Aleracion dcido-base TOTAL

deegreso.  pHmenor 722
Muerto 26 (93%)
Vivo 1 (M

TOTAL 28(100%)

pHmayor 73§
188%) 3302
1(12%) 3 (%)
§(100%) 36 (100%)

CONCLUSIONES

La alteracion acido-base mas frecuente en
los pacientes de cuidados intensivos,
corresponde a los trastornos mixtos y de
los cuales (acidosis metabolica mas
alcalosis respiratoria) y la acidosis
metabdlica fueron los mas frecuentes.

Las patologias mas frecuentes de
ingresos a unidad de cuidados intensivos
asociada a una alteracion acido-base, en
primer lugar se encuentra la sepsis y sobre
todo la de origen pulmonar, en segundo
lugar las patologias respiratorias
(neumonia  grave, Epoc, dificultad
respiratoria aguda) y en tercer lugar las
patologias neuroldgicas  (traumatismo
craneoencefdlico  severo, hemorragia
cerebral y lesion cerebral anoxica).

Las alteraciones acido base influyen de
manera significativa en la condicion
clinica de los paciente que ingresan a una
unidad de intensivos de tal manera que
del total de pacientes ingresados (74) que
presentaron una alteracion acido-base el
75,68 % fallecieron siendo las principales
causas la alteracion mixta (acidosis
metabolica con alcalosis respiratoria) y la
acidosis metabolica.

Ademas el presentar una alteracion
acido-base grave ( pH< 7.2 o pH > 7.5)
empeora aun mas la condicion de egreso
de estos pacientes de tal forma que de un
total de 36 pacientes que presentaron
una alteracién acido-base grave el 92 %
fallecieron.
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RECOMENDACIONES

-Las alteraciones acido-base son
comunes en los pacientes criticos por lo
que la capacidad describir los trastornos
acido-base debe ser preciso ya que un mal
diagnéstico pueden conducir a muy
diferentes interpretaciones y estrategias
de tratamiento para el mismo trastorno
por lo que se sugiere un adecuado
manejo al momento de determinar un
trastorno acido-base en la gasometria de
los pacientes que ingresan a la unidad de
cuidados intensivos.

-Considero que en proximos trabajos de
este tipo se considere un mayor tiempo
de observacion asi se abarcaria una
muestra poblacional mayor , al igual
que aplicar otro tipo de variables como
los dias de estancia hospitalaria y su
relacion con la mortalidad de los
pacientes  ingresados en  cuidados
intensivos .

Se sugiere complementar esta
investigacion con mas estudios para
determinar con exactitud hasta que nivel
influye un trastorno acido base alterado
para el desenlace final de aquellos
pacientes que ingresan a cuidados
intensivos por lo que se deberian realizar
estudios tipo casos y  controles,
igualmente considerar otro tipo de
variables como los dias de estancia
hospitalaria 'y su relacion con la
mortalidad de los pacientes ingresados
en cuidados intensivos, lo que contribuiria
a comnlementarla.




Eryﬂ'yﬁ S/Maé "(l/) Center

Nosotros * Enjﬁsﬁ S/zm( Up Contar’

CERTIFICAMOS que

La traduccién de los documentos adjuntos solicitada por
DANIEL MAURICIO GONZALEZ GONZALEZ ha sido
realizada por el Centro Particular de Ensefianza de Idiomas

5 Enjﬁsﬂ S/)ea( '(l/) Center' .

Esta es una traduccién textual de los documentos adjuntos,

y el traductor es competente para realizar traducciones.

Loja, 6 de septiembre de 2016

Lot Gty AV,

Lic. Elizabeth Sanchez Burneo

DIRECTORA ACADEMICA

DIRECCION: SUCRE 10-64 ENTRE AZUAY Y MIGUEL RIOFRIO TELF: 2565842 - 0995263264

64



PROYECTO DE TESIS



TEMA:

ALTERACION ACIDO-BASE SU FRECUENCIA, SU PATOLOGIA ASOCIADA Y SU
NIVEL DE GRAVEDAD EN LOS PACIENTES INGRESADOS A LA UNIDAD DE

CUIDADOS INTENSIVOS EN EL HOSPITAL ISIDRO AYORA DE LA CIUDAD DE

LOJA.



Problemética.

Los desequilibrios &cido-base constituyen situaciones usualmente presentes en los pacientes

graves y ensombrecen su prondstico en distintos grados.

La ventilacion mecéanica artificial, la nutricion parenteral y el uso de diuréticos entre otros
procederes, pueden favorecer la acidificacion o alcalinizacién inadecuadas del medio interno
que se sobreafiaden a la enfermedad subyacente y tornan mas complejo el manejo de dichos
enfermos (Valdés, Diaz, Pérez, & Caballero, 2010).

Las alteraciones acido-base son muy comunes en las UCI. Aungue la mayoria de los casos son
leves y autolimitadas, hay ciertas circunstancias en las que las alteraciones acido-base son
peligrosas (Kellum, 2005).

Cuando estas alteraciones son extremas pH < 7.2 o pH >7.5y se instalan rapidamente en
menos de 48 horas causan disfuncion celular y organica (cardiovascular, respiratoria,
metabdlica, del sistema nervioso, inmune, etc.), lo que incrementa de manera significativa la
morbi-mortalidad (Carrillo Esper & Visoso Palacios, 2006).

Uno de los trastornos del equilibrio &cido-base frecuentemente encontrados en la practica
clinica y ain mas en los pacientes criticamente enfermos es la acidosis metabolica, constituye
la alteracidn acido-base més frecuente encontrada en los pacientes en las unidades de cuidado
intensivo, teniendo mdaltiples causas que la expliquen, lo cual hace este trastorno muy
diferente en términos de tratamiento y pronostico, acorde con su causa (Requiere & Intensivo,
2010).

La presencia de cualquier tipo de acidosis metabdlica fue asociada con una mayor mortalidad
(45% vs. 26 %). Segun el Comité Nacional para Estandares de Laboratorio Clinico de
Colombia, el 78% de los pacientes criticos presentan alteraciones acido-base y dichas
alteraciones se asocian con una mortalidad global que oscila entre 65% y 89%/Castell,
Marrugo, & Baena, 2010).

Por tal razdn el andlisis de los gases sanguineos tiene un potencial impacto en el cuidado del
paciente. Estudio similar realizado a 260 pacientes ingresados por la unidad de trauma y shock
del Hospital Nacional Guillermo Almenara de Peru se determin6 un pH alterado en el 72 % de

las gasometrias y la acidosis metabolica con acidosis respiratoria (25.6%) como el trastorno



acido-base mas frecuente, la mortalidad fue del 5 % en las primeras 24 horas de ingreso y se
presentd con mas frecuencia en pacientes con trastornos mixtos (acidosis metabdlica con
acidosis respiratoria) existe mayor riesgo de muerte 2.3 veces en la primeras 24 horas en un

paciente con un desequilibrio acido-base a diferencia de uno que no lo tiene(Berrios, 2006).

En el Ecuador es poco lo que se conoce de la prevalencia de estos trastornos y de su impacto
real en pacientes de cuidados intensivo constituyendo un factor importante en el nivel de

gravedad de estos pacientes.

En la ciudad de Loja, no existen datos estadisticos en lo que se refiere a valores gasométricos
practicados a pacientes ingresados a la unidad de cuidados intensivos por lo cual resulta
importante investigar cuales son las alteraciones acido-base especificamente en aquellos
pacientes que han sido ingresados en la unidad de cuidados intensivos del Hospital General

Isidro Ayora durante un periodo de 10 meses.

¢Cudles son las alteraciones &cido-base, su frecuencia, su patologia asociada y su nivel de
gravedad en los pacientes ingresados a la unidad de cuidados intensivos en el hospital Isidro

Ayora de la ciudad de Loja?



Justificacion

Las alteraciones del equilibrio &cido base son frecuentes en la unidad de terapia intensiva y
cuando son extremas y se instalan rapidamente causan disfuncion orgénica, incrementando la
morbi-mortalidad.

En el contexto de un paciente en estado critico los desordenes 4&cido base pueden
desarrollarse rapidamente y no admiten retardos en su reconocimiento ni en su manejo por sus
consecuencias graves, el diagnostico preciso y tratamiento en muchos de los casos no es el
correcto, se cree que al tratar de precisar con méas exactitud el desorden predominante y
aproximarse a una clasificacién etiol6gica se puede abordar mejor a los pacientes en lugar de
intentar simplemente corregir el trastorno encontrado.

La identificacion oportuna de las alteraciones del equilibrio &cido-base es esencial para
mejorar el prondstico en estos pacientes y disminuir la mortalidad asociada sobre todo la
acidosis metabdlica, siendo uno de los trastornos mas comunes y tratado de forma inadecuada

incrementando el nivel de gravedad en estos pacientes.

Sin embargo la incidencia de estos trastornos en las unidades de cuidado intensivo es
desconocido como también lo es la relacion de estos trastornos con las patologias

desencadenantes y como influyen estos en la gravedad del paciente.

Debido a que no se dispone con estudios antes realizados sobre esta problematica la presente
investigacion permitird conocer aquellos trastornos acido base que con mayor frecuencia se
presentan, asi como la patologia de base asociada y como esto influye en el nivel de gravedad
de los pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos lo cual es importante para
poder incrementar los conocimientos sobre esta problematica y ayudar a una mejor atencion a

estos pacientes.



OBJETIVOS
Objetivo general:

Determinar las alteraciones &cido-base, su frecuencia, su patologia asociada y su nivel de
gravedad en los pacientes ingresados a la unidad de cuidados intensivos en el hospital Isidro

Ayora de la ciudad de Loja.
Objetivos especificos:

Determinar la alteracion acido-base mas frecuente en la unidad de cuidados intensivos.

e ldentificar cuales son las patologias mas frecuentes que se asocian a una alteracién

acido base.

e Precisar como influye la alteracion &cido-base con el nivel de gravedad en los

pacientes ingresados a la unidad de cuidados intensivos.

e Informar sobre los resultados obtenidos de la investigacion al personal de la Unidad

de cuidados intensivos mediante la entrega de un triptico.
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CAPITULO 11l

IMPACTO DEL TRASTORNO ACIDO-BASE EN EL PACIENTE CRITICO



METODOLOGIA

Tipo de estudio.

El presente estudio es de tipo cuantitativo, descriptivo, observacional, prospectivo.

Area de estudio.

Hospital Isidro Ayora de la ciudad de Loja ubicado en el barrio Sevilla de Oro, parroquia

Sucre entre las calles Av. Iberoamericana y Juan José Samaniego.

Universo.

Todos los pacientes ingresados a la unidad de cuidados intensivos del hospital Isidro Ayora

que cumplan con los criterios de inclusion y exclusion durante el periodo Abril 2015-Enero

2016.

Muestra.

Corresponde a 74 pacientes aproximadamente que cumplan con los criterios de inclusion y

exclusion.

Criterios de inclusion.

e Todo paciente ingresado a la unidad de cuidados intensivos del hospital Isidro Ayora,
durante el periodo de estudio que cuenten con una muestra de gasometria arterial con
alteracion acido-base durante las primeras 48 horas y al momento del alta.

e Pacientes que acudan del domicilio al hospital o sean transferidos de otras unidades de
salud dentro del mismo hospital.

Criterios de exclusion.

e Pacientes que no cuenten con gasometrias arteriales o alteracién acido-base.
e Pacientes reingresados a la unidad de cuidados intensivos durante el periodo de estudio.



Materiales e instrumentos para la recoleccién de datos.

Previa autorizacion por parte del director del hospital Isidro Ayora (anexo 1), se utilizara
como fuente la historia clinica y las gasometrias donde se verificara el diagnostico de ingreso
a la unidad de cuidados intensivos y las alteraciones acido base, todo esto sera recolectado
mediante un formulario de recoleccion de datos (anexo 2).

Plan de analisis y presentacion de resultados.

El andlisis de los datos obtenidos se realizara con el programa Excel mismo que servira para la
representacion grafica de los resultados mediante tablas y pasteles.

Uso de los resultados.

Los resultados de la investigacion seran entregados al jefe y al personal que labora en la
unidad de cuidados intensivos mediante un triptico con la finalidad de contribuir al
conocimiento sobre las alteraciones acido base mas frecuentes en estos pacientes y asi mejorar
la atencion y tratamiento oportuno (anexo 3). Se entregara una copia de la investigacion a la
biblioteca del Area de la Salud Humana de la Universidad Nacional de Loja la cual servira
como fuente de informacidn para futuras investigaciones.

Riesgos durante la investigacion.

Los posibles riesgos que se pueden presentar en la realizacion de esta investigacion podrian
ser la dificultad para acceder a la informacion de las historias clinicas, otro inconveniente
podria ser el extravio de las historias clinicas de las cuales nos pueden hacer responsables.
Consideraciones éticas.

Durante la recoleccion de informacion Unicamente se registraran los datos mas importantes
que serviran para el desarrollo de nuestra investigacion obviando datos personales del paciente
y manteniendo completa confidencialidad, ademas cada una de las historias revisadas seran

devuelta en iguales condiciones y ubicadas en el sitio que les corresponde.



OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE DEFINICION DIMENSION INDICADOR ESCALA
Metabdlica pH < 7.35 y Bicarbonato < 22 mEq/I.
ACIDOSIS Respiratoria pH < 7.35y CO2 >45 mmHg.
Metabdlica pH>7.45 y bicarbonato >26 mEq/I.
Alteracion que afectan el | ALCALOSIS Respiratoria pH > 7.45 y CO2 <35 mmHg.
balance acido-base Acidosis metabdlica + | pH arterial < 7.35 con niveles de bicarbonato
normal del medio acidosis respiratoria. <22 mEg/l y CO2 incrementados para el nivel
ALTERACION interno y que tiene como del bicarbonato.
ACIDO-BASE. consecuencia una Alcalosis metabolica + | Ph >7.45 con nivel de bicarbonato <22 mEq/l y
desviacion alcalosis respiratoria CO2 menor del esperado para el nivel de
del pH sanguineo. MIXTO bicarbonato.

Acidosis metabdlica y

alcalosis respiratoria.

Ph < 7.35 con PaCO2 inadecuadamente baja

para el descenso de bicarbonato.

Alcalosis mixta

PaCO2

bicarbonato elevado, o con una concentracion de

inadecuadamente  baja para un

bicarbonato inadecuadamente alta para una
PaCO2 baja.



http://es.wikipedia.org/wiki/PH
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PATOLOGIA

Condicion que por su
grado de gravedad
requiere atencion en
unidad de cuidados
intensivos

Condicién que por su
grado de gravedad
requiere atencion en
unidad de cuidados
intensivos

SEPSIS

Sepsis severa.

CUADRO CLINICO

1-SRIS:
Temperatura >38°C 0 < 36°

FC < 90lpm.

FR > 20rpm o PaCO2 < 32mmHg

Leucocitos >12.000 o < 4.000 o >10% formas
inmaduras.
2-Signos  de

hipoperfusion o  disfuncion

organica.

Shock séptico.

Sepsis severa + PAM < 60mmHg a pesar de

reanimacion con liquidos o vasopresores.

PROBLEMAS
CARDIOVASCULARES

Infarto agudo

miocardio.

de

CUADRO CLINICO

-Dolor precordial con posible irradiacion a
cuello, mandibula, brazo izquierdo o espalda.
-Disnea, sudoracion, frialdad, nauseas, vomito.
-Supradesnivel del segmento ST >de 1 mm (0.1
mV) en dos 0 mas derivaciones contiguas.
-Ondas Q patoldgicas.

-Infradesnivel del segmento ST de V1- V4. -
Aumento o descenso de los valores de
biomarcadores cardiacos ( troponinas T e | y

CPK-BE)




PATOLOGIA

Condicién que por su

grado de gravedad
requiere atencion en
unidad de

intensivos

cuidados

PROBLEMAS
CARDIOVASCULARES

Shock cardiogeénico.

-Presién arterial sistélica < 90 mmHg o descenso
agudo de mas de 30 mmHg.

-Hipoperfusion:  (Diuresis < 20 ml/hora,
alteracion del estado mental, vasoconstriccion
periférica).

-Excluida la hipotension por dolor, reflejo vagal,
arritmias, drogas y hemorragias.

-Pulsos periféricos rapidos, débiles e irregulares.
-Distension ~ venosa  yugular,  crepitantes
pulmonares.

-3er y 4to ruidos.

-Edema periférico.

Arritmias severas

-Palpitaciones.

-Disnea.

-Angina de pecho.
-Sincope.

-Parada cardiorrespiratoria.
-Muerte.

PROBLEMAS
RESPIRATORIOS

Asma

-Tos.
-Sibilancias espiratorias.
-Disnea.

-Sensacion de opresion toracica.

Epoc

-Disnea

-Tos cronica

-Expectoracion crénica

-Espirometria relacion VEF1/CVF luego de
aplicar broncodilatador < 0.70.




PATOLOGIA

PATOLOGIA

Condicion que por su

grado de gravedad
requiere atencion en
unidad de

intensivos.

cuidados

Condicion que por su

grado de gravedad
requiere atenciéon en
unidad de

intensivos.

cuidados

PROBLEMAS
RESPIRATORIOS

Neumonia grave

-Disnea

-Tos

-Expectoracion

-Compromiso de la conciencia
-Temperatura 37,8°C

-FR > 30

-Hipotension sistolica < 90mmHg
-Taquicardia >100.

PROBLEMAS
NEUROLOGICOS

Traumatismo

Craneoencefalico

-Disminucion del nivel de conciencia.
-Signos de focalidad neuroldgica.
-Lesion penetrante craneal evidente.

-Fractura craneal deprimida palpable.

PROBLEMAS
GASTROINTESTINALES

Cirrosis hepatica

descompensada.

-Ascitis

-Hemorragia variceal.
-Encefalopatia.

-Sd. Hepatorrenal.

PROBLEMAS RENALES

Insuficiencia

cronica.

renal

-Osteodistrofia.

- Anorexia, nauseas, vomito, diarrea.
-Insuficiencia cardiaca.

-Anemia.

-HTA.




PROBLEMAS
METABOLICOS

Estado hiperosmolar
hiperglucemico

- Poliuria, polidipsia.

- Alteraciones del estado de conciencia, crisis
convulsivas y coma.

-Taquicardia, hipotensién arterial y
deshidratacion grave.

-Nauseas, vomitos dolor abdominal.

GRAVEDAD

ACIDOSIS Acidosis severa pH< 7.2
Niveles extremos de
acidosis y alcalosis.
ALCALOSIS Alcalosis severa pH> 7.55
Vivo SI - NO
Mortalidad. CONDICION MUerto SI - NO

DE EGRESO.




CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

TIEMPO

Noviembre Diciembre Enero Febrero Marzo Septiembre | Octubre Noviembre Diciembre

ACTIVIDADES |

Elaboracion del tema de
investigacion. XX
Aprobacién del tema de
investigacion. XX
Elaboracién de proyecto de
investigacion. XIX[X[X|X [ X [X[|X[X|[X]|X|X|X
Revision del proyecto y
pertinencia del mismo. X

Asignacion de director de tesis. XX [ X |X[X

Oficio de autorizacion para
recoleccion de datos. XX [ X[ X[X|[X[X[X|X[X[X|X [ X[ XX X[X][X |[X[X|X[X[X|X|X

Autorizacion y recoleccion de X[X|X|X[X[X|X|X
datos.

Tabulacién y andlisis de datos.
Elaboracién de conclusiones y
recomendaciones.

Elaboracién del informe final.
Presentacion documento final
de tesis.




CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES
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‘ Febrero ‘ Marzo ‘ Abril ‘ Agosto ‘ Septiembre ‘
ACTIVIDADES ‘

TIEMPO

Elaboracion del tema de
investigacion.

Aprobacion del tema de
investigacion.

Elaboracion de proyecto de
investigacion.

Revision del proyecto y pertinencia
del mismo.

Asignacion de director de tesis.

Entrega de oficio de autorizacion
para recoleccion de datos.

Autorizacion y recoleccion de datos. | X | X [ X [ X [ X (X [ X [ X [ X [ X [ X [ X [X [ X [ X [ X [X [ X [ X [X [ X [ X [ X [ X | X | X |[X |X

Tabulacién de datos. X | X
Andlisis de resultados y elaboracion
de conclusiones y

recomendaciones. X | X

Elaboracién del informe final X | X

Presentacion Documento Final de
Tesis. X | X




RESUPUESTO

Material Costo
Material de oficina y escritorio $10.00
Fotocopias $10.00
Impresiones $30.00
Internet $20.00
Anillados $5.00
Empaste $15.00
Viaticos $10.00
Imprevistos $20.00
Viajes $250.00
TOTAL $370.00




