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RESUMEN

Introduccion: La acidosis metabdlica se define como un proceso patologico
que, sin oposicion, aumenta la concentracion de iones de hidrogeno en el cuerpo

y reduce la concentracién de HCO3.

Objetivo: Establecer el perfil clinico y de gravedad de la acidosis metabdlica y
mortalidad en pacientes hospitalizados en uci en el hospital del norte IESS ceibos
en los afos 2021 — 2022,

Materiales y métodos: Estudio correlacional, observacional, retrospectivo,
transversal. Se aplicara la técnica de documentacion, por medio de la revision
de historias clinicas y pruebas complementarias registradas en la base de
datos AS400 del Hospital General del Norte IESS Ceibos.

Resultados: La descripcion de la muestra usada en el estudio se encuentra
detallada en la Tabla 1, donde se describe 332 pacientes que ingresan a la
unidad de cuidados intensivos a los cuales se les realiza gasometria arterial y
examenes complementarios. En cuanto al sexo de los pacientes que ingresan a
cuidados intensivos, se observa que el 57.2% pertenece al sexo masculino, y el
42.8% representa a las mujeres que ingresan.

Conclusiones: En el presente estudio se demostré la correlacion entre la
acidosis metabdlica y la mortalidad en pacientes que se encuentran en cuidados

intensivos, siendo la sepsis la causa mas frecuente de ingreso en pacientes con

patologias cronicas pre existentes.

Palabras Claves: Acidosis Metabolica, UCI, Bicarbonato, Patologia Cronica.
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SUMMARY

Introduction: Metabolic acidosis is defined as a pathological process that,
without opposition, increases the concentration of hydrogen ions in the body and
reduces the concentration of HCO3.

Objective: To establish the clinical and severity profile of metabolic acidosis and
mortality in patients hospitalized in the ICU at the IESS Ceibos North Hospital in
the years 2021 - 2022.

Materials and methods: Correlational, observational, retrospective, cross-
sectional study. The documentation technique will be applied, through the review
of medical records and complementary tests registered in the AS400 database
of the Hospital General del Norte IESS Ceibos.

Results: The description of the sample used in the study is detailed in Table 1,
which describes 332 patients admitted to the intensive care unit who underwent
arterial blood gases and complementary tests. Regarding the sex of the patients
who enter intensive care, it is observed that 57.2% belong to the male sex, and

42.8% represent the women who enter.

Conclusions: In the present study, the correlation between metabolic acidosis
and mortality in patients in intensive care was demonstrated, with sepsis being
the most frequent cause of admission in patients with pre-existing chronic

pathologies.

Keywords: Metabolic Acidosis, ICU, Bicarbonate, Chronic Pathology.
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DEFINICION

La acidosis metabdlica se define como un proceso patoldgico que, sin oposicion,
aumenta la concentracion de iones de hidrogeno en el cuerpo y reduce la

concentracion de HCO3. (1)

Mientras que, la acidemia se define como un pH arterial bajo (<7,35), cuya causa
puede ser una acidosis metabdlica, acidosis respiratoria 0 ambas (2)Es
importante mencionar, que no todos los pacientes con acidosis metabdlica tienen
un pH arterial bajo, ya que el pH y la concentracién de iones de hidrégeno
también dependen de la coexistencia de otros trastornos acido basicos. Por

tanto, el pH en un paciente con acidosis metabdlica puede ser bajo, alto o normal.

FISIOPATOLOGIA
La acidosis metabolica ocurre cuando un aumento en la produccion de acidos no
volétiles o pérdida de bicarbonato del cuerpo abruma los mecanismos de &cido-

base

homeostasis o cuando los mecanismos de acidificacibn renal estan

comprometidos.(3)

Bajo condiciones dietéticas y metabdlicas normales, la produccion neta de acido

es de 1 mmol/kg por dia en adultos y 1-3 mmol/kg por dia en lactantes y nifios.

Anomalias en el metabolismo intermediario, como las que ocurren en la sintesis
de acido lactico o cetogénesis, e ingestion de sustancias que se metabolizan a
acidos organicos, como el metanol o el etilenglicol, pueden aumentar la

produccion de acido varias veces.(4,5)



Regulacion renal del equilibrio acido-base

Para mantener un equilibrio acido-base normal, cada dia los tdbulos renales
deben reabsorber cuantitativamente alrededor de 4500mmol y sintetizar

suficiente bicarbonato para neutralizar la carga acida endoégena.(6,7)

Los rifiones desempefian una funcion vital en la regulacion acido-base. Hay 3
componentes de la excrecion renal neta de acido (NAE), la produccion de amonio

(NH4+), el &cido titulable y el HCO3- urinario (HCO3-U) (3)

En condiciones normales, todo el HCO3- filtrado a través de los glomérulos se
reabsorbe. Ademas, los rifiones generan nuevo HCO3- para reemplazar el
HCQO3- utilizado para amortiguar la carga de acido generada por el cuerpo. El
tubulo proximal (PT) reabsorbe el 80 % del HCO3- filtrado, la rama ascendente
gruesa del asa de Henle (TAL) reabsorbe el 15 %, el 5 % restante es reabsorbido
por el conducto colector cortical (CCD) y el conducto colector medular interno
(IMCD). El acido titulable méas importante es el fosfato que tiene un pKa de 6,80.
La creatinina y el acido Urico juegan un papel menor como &cidos titulables. (3,

4,8)

En la acidosis metabdlica cronica, los acidos titulables no aumentan
significativamente, mientras que la excrecion de amonio en la orina si, la
respuesta tarda de 4 a 7 dias. Por lo tanto, el sistema amoniaco/amonio

(NH3/NH4+) es el componente critico de la excrecidn neta de acido (3)

CUADRO CLINICO
Los sintomas de la acidosis metabdlica no son especificos. Se estimula el centro
respiratorio en el tronco del encéfalo y se desarrolla hiperventilacién en un

esfuerzo por compensar la acidosis. Como resultado, los pacientes pueden



informar diversos grados de disnea. Los pacientes también pueden informar
dolor torécico, palpitaciones, dolor de cabeza, confusion, debilidad generalizada
y dolor 6seo. Los pacientes, especialmente los nifios, también pueden presentar
nauseas, vomitos y disminucion del apetito. La historia clinica en la acidosis
metabdlica es util para establecer la etiologia cuando los sintomas se relacionan
con el trastorno subyacente(1,8). El signo mejor reconocido de acidosis
metabdlica son las respiraciones de Kussmaul. En casos de acidosis metabdlica
aguda grave se notifican casos de coma e hipotensién arterial. Otros signos
fisicos de acidosis metabdlica no son especificos y dependen de la causa
subyacente. Algunos ejemplos incluyen xerosis, marcas de rasgufios en la piel,
palidez, somnolencia, hedor, asterixis y roce pericardico para la insuficiencia
renal, asi como reduccion de la turgencia de la piel, membranas mucosas secas

y aliento con olor afrutado para la CAD.(6,9)

DIAGNOSTICO

El diagndstico se realiza mediante la evaluacion de electrolitos séricos y
gasometria arterial. Un HCO3- sérico bajo y un pH de menos de 7,40 en el
analisis de la gasometria arterial confirma la acidosis metabdlica. El anién gap
(AG) debe calcularse para ayudar en el diagndstico diferencial de la acidosis
metabdlica y para diagnosticar trastornos mixtos. En general, una acidosis con
AG alto esta presente si el AG es mayor de 10-12 mEg/L, y una acidosis sin AG
esta presente si el AG es menor o igual a 10-12 mEg/L. Es importante sefialar
que el AG disminuye en 2,5 mEq por cada 1 g/dL de disminucién de la albumina

sérica.(3,6)

Si el AG esta elevado, la brecha osmolar debe calcularse restando la osmolalidad

sérica calculada de la osmolalidad sérica medida. La intoxicacion por etilenglicol



y metanol aumenta la AG y la brecha osmolar. La acetona, producida por la
descarboxilacion del acetoacetato, también puede aumentar la osmolalidad
sérica. Se pueden realizar otras pruebas, incluida una deteccién de toxinas y

pruebas de trastornos metabdlicos, que se sabe que elevan el AG.(10)

. Un AG en orina se calcula a partir de la medicion de Na+, K+ y Cl- en orina. Asi
esto ayuda a diferenciar entre las pérdidas gastrointestinales y renales de HCO3-

en la acidosis metabdlica no AG.

Exceso de base/déficit de base

En la gasometria arterial también miden el exceso de base/déficit de base
(BE/BD), que es el mejor indicador del grado de acidosis/alcalosis. BE/BD se
mide midiendo la cantidad de acido o base que se requiere para titular la muestra
de sangre del paciente a un pH de 7,40, dado un nivel de PCO2 de 40 mm Hg a

37 °C.(10)

CLASIFICACION Y ETIOLOGIA

La acidosis metabdlica generalmente se clasifica segun si la brecha aniénica
(AG) es normal (es decir, no AG) o alta. La acidosis metabdlica no AG también
se caracteriza por hipercloremia y en ocasiones se denomina acidosis
hiperclorémica. Por lo tanto, el calculo del AG es util en el diagnéstico diferencial

de la acidosis metabdlica.(7)

ACIDOSIS LACTICA

Los niveles de lactato superiores a 2 mmol/L representan hiperlactatemia,
mientras que la acidosis lactica generalmente se define como una concentracion

sérica de lactato superior a 4 mmol/L. (11)



La acidosis lactica es la causa mas comun de acidosis metabdlica en pacientes
hospitalizados. Aunque la acidosis generalmente se asocia con una brecha
aniénica elevada, se pueden observar niveles de lactato moderadamente

aumentados con una brecha aniénica normal.(11)

Cuando el acido lactico se acumula en los fluidos corporales y su concentracion
aumenta, los iones de hidrogeno son amortiguados casi por completo por el

bicarbonato extracelular.(12,13)

ACIDOSIS METABOLICA CON ANION GAP NORMAL

La acidosis metabdlica hiperclorémica o no AG ocurre principalmente cuando se
pierde bicarbonato del tracto gastrointestinal o los rifiones o también puede ser
un defecto de acidificacion renal. Entre los mecanismos que pueden ocasionar
la acidosis metabdlica tenemos la adicion de HCI a los fluidos corporales: el
hidrogenién amortigua el bicarbonato y el cloro afiadido da como resultado el
anién gap normal, la pérdida de bicarbonato de los rifiones o del tracto Gl, ya
que los rifilones reabsorben cloruro de sodio para mantener el volumen, y la
expansion rapida de volumen con solucion salina normal, que esto da como
resultado un aumento en la carga de cloruro que excede la capacidad renal para

generar cantidades iguales de bicarbonato.(14)



CAUSAS

Pérdida de HCO3- a través del tracto Gl

Las secreciones del tracto GlI, con excepcion del estbmago, son relativamente
alcalinas, con altas concentraciones de base (50-70 mEqg/L). La pérdida
significativa de las secreciones gastrointestinales inferiores produce acidosis
metabdlica, en especial cuando los rifiones no pueden adaptarse a la pérdida

aumentando la excrecién renal neta de acido.(9)

Insuficiencia renal temprana

La acidosis metabdlica es habitual en pacientes con insuficiencia renal y, en
estadios tempranos a moderados de enfermedad renal cronica (tasa de filtracion
glomerular de 20-50 ml/min), se asocia a un AG normal (hiperclorémico). En

insuficiencia renal mas avanzada, la acidosis se asocia con un AG elevado.(15)

En la acidosis hiperclorémica, la amoniogénesis reducida, que es secundaria a
la pérdida de la masa renal funcional, es el defecto principal, lo que lleva a una
incapacidad de los rifiones para excretar la carga acida diaria normal. Ademas,
la reabsorcién y el reciclaje de NH3 pueden verse afectados, lo que conduce a

una reduccion de la concentracion de NH3 intersticial medular.(16)

En general, los pacientes tienden a tener un nivel sérico de HCO3- superior a 12
mEQg/L, y la amortiguacion del esqueleto evita una mayor disminucion del HCO3-

sérico.

Tales pérdidas pueden ocurrir en estados diarreicos, fistula con drenaje del
pancreas o del tracto gastrointestinal inferior y, a veces, vomitos si se produce

como resultado de una obstruccién intestinal. (17)



El pH de la orina sera inferior a 5,3, con un AG urinario negativo que refleja una
acidificacion urinaria normal y una mayor excrecion de NH4+. Sin embargo, si el
suministro distal de Na+ esta limitado debido a la deplecion de volumen, el pH
de la orina no puede reducirse al maximo. Reemplazar diariamente el HCO3

perdido puede tratar esta forma de acidosis metabdlica.(16,17)
Acidosis tubular renal tipo 1

Debe sospecharse ATR tipo 1 en cualquier paciente con acidosis metabdlica no
AG y un pH urinario superior a 5,0. Los pacientes tienen una reduccién del
HCO3- sérico en varios grados, en algunos casos a menos de 10 mEg/L. Son
capaces de reabsorber HCO3- normalmente, y su excrecion fraccional (FE) de
HCO3- es inferior al 3%. El trastorno se ha clasificado en 4 tipos: secretor,
dependiente de la frecuencia, de gradiente y dependiente del voltaje, segun la
naturaleza del defecto. Los pacientes con RTA tipo 1 pueden desarrollar

nefrocalcinosis y nefrolitiasis.(18)
Acidosis tubular renal proximal o tipo 2

El diagnéstico de ATR tipo 2 debe sospecharse en pacientes que tienen una
acidosis metabdlica con AG normal con un nivel sérico de HCO3 generalmente
superior a 15 mEqg/L y orina acida (pH < 5,0). Esos pacientes tienen un FEHCOS3-
inferior al 3% cuando su HCO3- sérico es bajo. Sin embargo, elevar el HCO3-
sérico por encima de su umbral inferior y mas cerca de los niveles normales da
como resultado una pérdida significativa de HCO3- y una fraccion de excrecion

de bicarbonato superior al 15 %.(19)

La RTA proximal aislada ocurre esporadicamente, aunque recientemente se ha

descrito una forma hereditaria. Se han encontrado mutaciones homocigotas en



el cotransportador apical Na+/3HCO3- en 2 familias con RTA proximal,

queratopatia en banda, glaucoma y cataratas. (19,20)

Acidosis tubular renal tipo 3

Una forma de osteopetrosis autosémica recesiva con retraso mental se asocia
con una RTA mixta con caracteristicas de enfermedad tanto proximal como distal
(llamada tipo 3). El defecto mixto esta relacionado con la deficiencia de anhidrasa
carbonica (isoforma CA 1) que normalmente se encuentra en el citosol de las
células tubulares proximales y las células intercaladas del conducto colector. La
causa mas comun de ATR proximal adquirida en adultos sigue al uso de

inhibidores de la anhidrasa carbdnica.(21)

Acidosis tubular renal tipo 4

Esta es la forma mas comun de ATR en adultos y resulta de la deficiencia o
resistencia a la aldosterona. El conducto colector es un sitio importante de accion
de la aldosterona; alli estimula la reabsorcion de Na+ y la secrecién de K+ en las
células principales y estimula la secrecién de H+ en las células intercaladas de

tipo A(18).

El hipoaldosteronismo, por lo tanto, se asocia con disminucién de la reabsorcion

de sodio en los conductos colectores, hiperpotasemia y acidosis metabdlica.

La hiperpotasemia también reduce la produccién de NH4+ tubular proximal y
disminuye la absorcién de NH4+ por la rama ascendente gruesa, lo que lleva a
una reduccidn en la concentracion de NH3 intersticial medular(19). Esto
disminuye la capacidad de los rifiones para excretar una carga acida y empeora

la acidosis.



Debe sospecharse ATR tipo 4 en cualquier paciente con acidosis metabdlica no
AG leve e hiperpotasemia. El nivel sérico de HCO3- suele ser superior a 15
mEg/L y el pH de la orina es inferior a 5,0 porque estos pacientes tienen una

capacidad normal para secretar H+. (19,20)

ACIDOSIS METABOLICA CON ANION GAP ELEVADO

CETOACIDOSIS

Los acidos grasos libres liberados del tejido adiposo tienen dos destinos
principales. En la via principal, los triglicéridos se sintetizan en el citosol del
higado. La cetoacidosis ocurre cuando aumenta la entrega de acidos grasos
libres al higado o la conversién preferencial de acidos grasos a cetoacidos. Esta
via se ve favorecida cuando no hay insulina, como en el estado de ayuno, en

ciertas formas de diabetes y cuando se potencia la accién del glucagon.(13,22)

La cetoacidosis alcohdlica ocurre cuando la ingesta excesiva de alcohol se
acompafia de una mala nutricion. El alcohol inhibe la gluconeogénesis y el
estado de ayuno conduce a niveles bajos de insulina y altos de glucagén. Estos
pacientes tienden a tener un grado leve de acidosis lactica.(11,22) Este
diagnéstico debe sospecharse en pacientes alcohodlicos que tienen una acidosis
AG inexplicada, y la deteccién de acido beta-hidroxibutirico en el suero en
ausencia de hiperglucemia es muy sugerente. Los pacientes pueden tener mas

de un trastorno metabdlico.(22)
INSUFICIENCIA RENAL AVANZADA

Los pacientes con enfermedad renal cronica avanzada (tasa de filtracion
glomerular de menos de 20 ml/min) presentan acidosis con AG alto. La acidosis

se produce por la reduccion de la amoniacogénesis, lo que conduce a una
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disminucién de la cantidad de H+ tamponado en la orina. Se cree que el aumento
de AG se debe a la acumulacién de sulfatos, uratos y fosfatos por una reduccién

en la filtracion glomerular y por una funcién tubular disminuida.(23)

En personas con acidosis urémica crénica, las sales 0seas contribuyen a la
amortiguacion y el nivel sérico de HCOS3 suele permanecer por encima de 12
mEg/l. Esta amortiguacion 6sea puede conducir a una pérdida significativa de

calcio 6seo con osteopenia y osteomalacia resultantes.(24)

SOBREDOSIS DE SALICILATO

La ingestion deliberada o accidental de salicilatos puede producir acidosis con
AG alto, aunque la alcalosis respiratoria suele ser el trastorno acido basico mas
pronunciado. El aumento de AG se debe solo en parte al anion salicilato no
medido. Se han informado niveles elevados de cetoacido y acido lactico en
personas con sobredosis de salicilatos y se cree que explican el resto de la

AG.(1,25)

El acido salicilico se ioniza a salicilato e ion H+ al aumentar el pH; a un pH de

7,4, solo el 0,004 % del acido salicilico esta no ionizado.(25)

INTOXICACION POR METANOL

La ingestion de metanol se asocia con el desarrollo de una acidosis metabdlica
con AG alto. El metanol es metabolizado por la enzima alcohol deshidrogenasa

a formaldehido y luego a &cido férmico.(3,26)

El formaldehido es responsable de la toxicidad del nervio Optico y del SNC,
mientras que el aumento de AG se debe al &cido formico y a la acumulacién de

acido lactico y cetoacido.(9)
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Las manifestaciones clinicas incluyen lesiéon del nervio Optico que puede
apreciarse mediante un examen de fondo de o0jo como edema retiniano,
depresion del SNC y acidosis metabdlica inexplicada con brechas osmolar y

aniénica elevadas.(26)
ENVENENAMIENTO POR ETILENGLICOL

La ingestion de etilenglicol, un componente de los anticongelantes y los
refrigerantes del motor conduce a una acidosis con AG alto. El etilenglicol es
convertido por la enzima alcohol deshidrogenasa primero en glicoaldehido y
luego en acidos glicolico y glioxilico.(27) El acido glioxilico luego se degrada a
varios compuestos, incluido el acido oxalico, que es téxico, y la glicina, que es
relativamente inocua. El AG alto se debe principalmente a la acumulacion de

estos acidos, aunque también puede estar presente una acidosis lactica leve.

Los pacientes presentan sintomas del SNC, que incluyen dificultad para hablar,
confusion, estupor o coma, depresioén miocardica e insuficiencia renal con dolor
en el hipocondrio. Los cristales de oxalato generalmente se observan en la orina
y son una pista importante para el diagndstico, al igual que una brecha osmolar

elevada.(3,9)

MANEJO DE CUADRO CLINICO

El tratamiento de la acidosis metabdlica aguda con terapia alcalina suele estar
indicado para elevar y mantener el pH plasmatico por encima de 7,20. En las
siguientes dos circunstancias esto es particularmente importante. Cuando el pH
sérico esta por debajo de 7,20, una caida continua en el nivel de HCO3 sérico
puede resultar en una caida significativa del pH. Esto es especialmente cierto

cuando la PCO2 esta cerca del limite inferior de compensacion, que en un
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individuo joven por lo demas sano es de aproximadamente 15 mm Hg. Con el
aumento de la edad y otras enfermedades que complican, es probable que el
limite de compensacién sea menor. Por lo tanto, una pequefia caida adicional en
HCO3- en este punto no se corresponde con una caida correspondiente en
PaCO2, y puede ocurrir una rapida descompensacion. Por ejemplo, en un
paciente con acidosis metabdlica con un nivel sérico de HCO3- de 9 mEqg/L y
una PCO2 compensada al maximo de 20 mm Hg, una caida en el nivel sérico de

HCO3- a 7 mEg/L produce un cambio en el pH de 7.28 a 7.16.

Una segunda situacion en la que se debe considerar la correccion de HCO3- es
en la acidosis metabdlica bien compensada con insuficiencia respiratoria
inminente. Dado que la acidosis metabdlica continia en algunos pacientes, el
aumento del impulso ventilatorio para reducir la PaCO2 puede no ser sostenible
debido a la fatiga de los masculos respiratorios. En esta situacion, una PaCO2
gue comienza a aumentar puede cambiar el pH plasmatico de forma drastica,
incluso sin una caida adicional significativa de HCO3-. Por ejemplo, en un
paciente con acidosis metabdlica con un nivel sérico de HCO3 de 15 y una
PaCO2 compensada de 27 mm Hg, un aumento de la PaCO2 a 37 mm Hg
provoca un cambio en el pH de 7,33 a 7,20. Un nuevo aumento de la PaCO2 a
43 mm Hg hace descender el pH a 7,14. Todo esto habria ocurrido mientras el

nivel sérico de HCO3- permanecia en 15 mEqg/L.

En la acidosis lactica y la cetoacidosis diabética, el aniébn organico puede
regenerar bicarbonato cuando se corrige el trastorno subyacente, y se debe tener
precaucion al tratar de corregir la acidosis con terapia de bicarbonato, a menos

gue el pH sea inferior a 7,0-7,1.
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HCOS3- se puede administrar por via intravenosa para elevar el nivel sérico de
HCO3- adecuadamente para aumentar el pH a mas de 7,20. La correccion
adicional depende de la situacion individual y puede no estar indicada si el

proceso subyacente es tratable o si el paciente esta asintomético.

Para minimizar el riesgo de hipernatremia e hiperosmolaridad, se agregan dos
ampollas de 50 ml de NaHCO3 al 8,4 % (que contienen 50 mEq cada una)a 1 L
de solucién salina normal al 0,25 o se agregan tres ampollas a 1 L de dextrosa

al 5 % en agua.

La sobrecarga de volumen puede ser una consecuencia de la terapia alcalina.

En estas circunstancias se pueden utilizar diuréticos de asa.

Otra consecuencia del tratamiento con NaHCOS3 es un aumento de la PaCO2.
Esto puede convertirse en un factor muy importante en pacientes que tienen

reserva ventilatoria reducida.

En la acidosis con brecha anidnica alta secundaria a la acumulacion de acidos
organicos, lactato y cetonas, estos aniones finalmente se metabolizan a HCO3-.
Cuando se trata el trastorno subyacente, el pH sérico se corrige; por lo tanto, se
debe tener precauciéon en estos pacientes al administrar alcali para elevar el pH

mucho mas de 7.20, porque puede ocurrir una alcalosis excesiva.

ACIDOSIS METABOLICA EN PACIENTES CRITICOS

La acidosis metabdlica en pacientes criticamente enfermos no es una sola
enfermedad sino un sindrome impulsado por varias condiciones subyacentes.
Como tal, el principio béasico es tratar la causa subyacente de la acidosis
metabdlica. Se puede administrar bicarbonato de sodio si existe preocupacion

por la supresion de la funcidn cardiaca que puede causar la acidosis metabdlica.

14



La justificacion para usar bicarbonato de sodio para la acidosis metabdlica es
que la administracion intravenosa de una solucién alta en SID aumentaria el pH,

lo que mejoraria la funcion cardiaca.(28)

Se ha considerado la administracion de bicarbonato de sodio para la CAD no
solo porque el bicarbonato de sodio revierte el estado acidético sino porque la
acidosis posiblemente contribuye a la resistencia a la insulina(28) Sin embargo,
un estudio retrospectivo publicado por la revista Lancet (29) informd que la
administracion de bicarbonato de sodio en el servicio de urgencias no se asocio
con el tiempo de resolucion de la acidosis en pacientes con CAD conun pH<7.0,

tampoco hubo diferencia en la duracion de la estancia hospitalaria.

Estos hallazgos implican que los efectos beneficiosos de la administracion de
bicarbonato de sodio para la CAD podrian ser limitados. Sin embargo, la revision
sistematica de Chua et al.(30) revel6 la falta de ensayos clinicos aleatorizados
rigurosos que evaluaran los resultados centrados en el paciente en estos

pacientes.

Para el paro cardiaco, varios estudios observacionales informaron un aumento
en la tasa de retorno de la circulacién espontanea en pacientes que recibieron

bicarbonato de sodio(31).
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CAPITULO 3: METODOLOGIA, RESULTADOS E INTERPRETACION DE LOS
RESULTADOS

TIPO DE ESTUDIO

Estudio correlacional, observacional, retrospectivo, transversal. Se aplicara la
técnica de documentacion, por medio de la revisidn de historias clinicas y
pruebas complementarias registradas enla base de datos AS400 del Hospital
General del Norte IESS Ceibos.

Poblacién: Con el objetivo de determinar la prevalencia de pacientes con
acidosis metabdlica que ingresan a cuidados criticos del Hospital IESS Ceibos
se realiza la revision del sistema AS400 de los pacientes ingresados durante los
afios 2019 hasta el 2022. Los pacientes utilizados en la muestra de nuestro
estudio debieron cumplir con todos los criterios de inclusion detallados a
continuacion. Aquellos pacientes que cumplieran con solo un criterio de

exclusion fueron descartados del estudio:
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llustracion 1 Método de recolecciéon de datos

Pacientes que ingresan a la unidad de cuidados intensivos del
Hospital General del Norte IESS Ceibos durante el afio 2021 y 2022
n=765

Pacientes dentro de la unidad de culdados intensivos que
cumplen con los criterios de inclusion:
Pacientes con gasometria arterial registradas en la base de
datos AS400
Historias clinicas completas
Pacietes mayores de 18 afos
n=332
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Criterios de inclusién:
o Pacientes mayores a 18 afios

o Historias clinicas completas registradas en el sistema AS400
o Pacientes que tengan resultados de gasometria arterial registrada
en el sistema AS400.

Criterios de exclusion:

o Pacientes menores a 18 afios
o Pacientes con menos de 24 horas de permanencia en cuidados
intensivos

Método de recoleccién de datos:

La informacién recopilada fue almacenada en una base de datos construida en
una hoja de calculo de Microsoft Excel, se solicita datos de pacientes que
ingresan a la emergencia y pasan a la unidad de cuidados intensivos, donde se
obtienen 332 los pacientes que ingresan a la unidad de cuidados intensivos con
gasometria realizada y laboratorios complementarios, de los cuales 142
pacientes tienen diagndstico de acidosis metabdlica con historias clinicas

completas y pruebas complementarias registradas en el sistema AS400.

OBJETIVOS

Objetivo General:

e . Correlacionar la acidosis metabolica con la mortalidad en la unidad de
cuidados intensivos del Hospital IESS Ceibos durante los afios 2019 hasta
el 2022.

Objetivos especificos:

e Determinar la prevalencia de pacientes con acidosis metabodlica que
ingresan a cuidados criticos del Hospital IESS Ceibos durante los afios
2019 hasta el 2022
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e Establecer las causas mas frecuentes de acidosis metabdlica al ingreso a
la unidad de cuidados intensivos en el hospital IESS Ceibos.

e Medir la tasa de mortalidad en pacientes con acidosis metabdlica en la
unidad de cuidados intensivos.

HIPOTESIS
La presencia de acidosis metabdlica en los pacientes de cuidados intensivos

tiene una correlacién positiva.

VARIABLES
Variables Nombre Definicién de la | Tipo RESULTADO
segun su papel | Variables | variable
funcional
Demografica Edad Anos Cuantitiva Afos
discreta
Sexo Condicién Cualitatva Masculino (1)
fenotipica del | nominal Femenino (0)
paciente dicotémica
Cuidados Criterio de | Causa por la | Cualitativa Falla
intensivos ingreso a | cual el paciente | nominal ventilatoria
ucCl es ingresado a | politémica (2)
unidad de Shock (2)
cuidados Alteracion de
intensivos, estado de
registrado en conciencia (3)
historia clinica Emergencia
hipertensiva
4
Falla  renal
con criterios
dialiticos (5)
Sangrado o
trauma (6)
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Comorbilid Cualitativa

ad previo de | nominal No (0)

Diagnadstico

enfermedad politémica
cronica
registrado en

historia clinica

22-28 mEq/|

Bicarbonat
0]

Examenes de

laboratorio

135-145 mEq

Grado de Severidad de la | Cualitativa Leve

acidosis

Desenlaces

acidosis nominal Moderada

politémica Severa

Mortalidad | Tasa de | Cuantitativa Valor por
mortalidad continua cada 100
casos
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ANALISIS ESTADISTICO

Para el andlisis estadistico analitico, se realizaron pruebas de estadistica
descriptiva y de estadistica inferencial. Primero se evalla la distribucion de las
variables continuas, a través de los histogramas con curvas de normalidad. En
las variables de distribucion normal usamos media y desviacién estandar. Por
otro lado, para las variables con distribucion anormal las medidas de tendencia
central y dispersidon usadas fueron mediana y rango intercuartil. Luego,
utilizamos pruebas paramétricas, como la prueba T de Student, para evaluar
diferencias entre los promedios de las variables continuas que tuvieron una
distribucion normal, mientras que, en las pruebas no paramétricas, usamos la
prueba Mann-Whitney U, fueron usadas para evaluar diferencias de las variables
continuas anormalmente distribuidas. En la evaluacion de variables categoricas
usamos la prueba de chi-cuadrado de Pearson, y se considera estadisticamente
significativo el valor P <0.05. Para establecer la correlacion de las variables
usamos la correlacion de Pearson, donde se analiza la relacion entre las dos
variables a estudiar. Finalmente, se determina la tasa de mortalidad de los
pacientes con acidosis metabdlica, usando como numerador el nimero fallecidos
durante su hospitalizacién y denominador el de pacientes nimero pacientes con

acidosis metabodlica.
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RESULTADOS

La descripcidon de la muestra usada en el estudio se encuentra detallada en la
Tabla 1, donde se describe 332 pacientes que ingresan a la unidad de cuidados
intensivos a los cuales se les realiza gasometria arterial y examenes
complementarios. En cuanto al sexo de los pacientes que ingresan a cuidados
intensivos, se observa que el 57.2% pertenece al sexo masculino, y el 42.8%

representa a las mujeres que ingresan.

Con relacién a la edad, se observa que el promedio es de 63.3 afios DS 18.64.
Por otro lado, en el promedio del nivel de pH se obtiene una media de 7.25 DS
0.21, y en la categorizacién del estado &cido base de los pacientes observamos
que el 62.95% se encuentra en acidosis metabdlica,seguido de 22% con

homeostasis en su estado acido base y el 15.1% con alcalosis metabdlica.

El 84.9% de la muestra son pacientes que presentan comorbilidades, con una
mortalidad de 50.9% de los pacientes que ingresan a la unidad de cuidados

intensivos que fueron incluidos en este estudio.

En la Tabla 2, se describe de manera detallada a los pacientes con acidosis
metabdlica, de los cuales se utilizan 142 pacientes ya que no se obtiene registro

de los exdmenes complementarios de los 209 pacientes encontrados.

En cuanto a las variables demogréficas, el sexo masculino representa el 56.3%
de la muestra obtenido mientras que el 43.7% de la muestra es de sexo

femenino.

La edad de los pacientes con acidosis metabdlica es de 63.81 afios DS 17.93,

de los cuales 84.4% presenta comorbilidades y 15.6% no las posee.
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En cuanto a las variables obtenidas en la gasometria arterial tenemos al pH con
una mediana de 7.16 RIQ 6.97-7.29, paCO2 con 35.95 mmHg RIQ 28.60-44.05,

bicarbonato sérico con 17.01 mEg/L DS 5.54.

En los laboratorios complementarios de electrolitos, el Sodio posee una media

de 137 mEq/L DS 7.51, el potasio sérico promedio es de 5.09 mEg/L DS 1.30.

En la variable categodrica de los grados de severidad de la acidosis metabdlica,
podemos observar que el 49.3% de la muestra tiene acidosis metabdlica severa,
la acidosis metabdlica moderada con 24.6% y la acidosis metabdlica leve con

26.1%.

En cuanto a los desenlaces obtenidos en el estudio de los pacientes con acidosis
metabdlica vemos que la estancia hospitalaria tiene una media de 7 dias RIQ 1-
14 y la mortalidad hospitalaria de los pacientes con acidosis metabdlica 54.2%

fallecen durante su estadia en cuidados intensivos.

En la Tabla 3 y 4, se describen los distintos estados del equilibrio &cido base,
donde se observa que de la poblacidn total estudiada, de 332 pacientes fallecen
durante la estancia hospitalaria 169, junto a esto la correlacion significativa
p=0.038, lo que indica que existe asociacion entre el estado &acido base y la
mortalidad hospitalaria, obtenida a través de la prueba de correlacion de

Pearson.

Enla Tabla 5, se registra las distintas causas de ingreso a la unidad de cuidados
intensivos en pacientes con acidosis metabdlica, la sepsis con 62.7%, es la
principal causa de ingreso, seguido de las causas renales y las asociadas a

diabetes mellitus comparten el 4.9% cada una.

En cuanto a los desenlaces podemos mencionar, tal como se describe en la
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Tabla 6, la tasa de mortalidad de pacientes con acidosis metabdlica en la unidad

de cuidados intensivos es de 84%.

DISCUSION

Los trastornos electroliticos y acidobasicos pueden ser indicativos de problemas

de salud subyacentes.

La acidosis metabdlica es comun en pacientes criticos y puede deberse a la
sobreproduccion o disminucién en la eliminacion de acido o a la pérdida de base.
Dependiendo de la presencia de otros trastornos acido-base, el pH puede ser

normal o elevado.

Este estudio logré correlacionar la acidosis metabdlica y la mortalidad en la
unidad de cuidados intensivos, con una p de significancia de 0.038, lo que
demuestra que existe relacion significativa entre ambas variables. De igual modo
la tasa de mortalidad de pacientes con acidosis metabdlica en la unidad de

cuidados intensivos en nuestro estudio es de 84%

Por otro lado, Jung et al (32) realizaron un estudio a 2500 pacientes en estado
critico, solo alrededor del 8% presenté acidemia grave, y se encontrd una
correlacién entre la acidemia metabdlica grave y una tasa de mortalidad del 57%,
siendo la demora en la mejora de la acidemia la principal causa atribuida a una
mayor mortalidad en la UCI. En contraste con datos menores publicados en un
estudio argentino (33) con una mortalidad al 50.9% de los pacientes que ingresan

a la unidad de cuidados intensivos que fueron incluidos
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La asociacion de estos trastornos con la mortalidad hospitalaria puede ser
explicada por el hecho de que estos problemas de salud pueden ser indicativos
de enfermedades subyacentes graves y pueden ser un factor de riesgo para

complicaciones adicionales. (34).

Aproximadamente 104 pacientes por afio en nuestro estudio presentan acidosis
metabdlica a su ingreso. Similares a los datos presentados por Fujii (35) donde
la incidencia media de acidosis metabolica en una unidad de cuidados intensivos

estudiada fue de 172.5 pacientes por afio (mediana; RIC, 100.9 a 273.6).

Respecto al promedio obtenido del nivel de pH se obtiene una media de 7.25 DS
0.21, y en la categorizacion del estado acido base de los pacientes observamos
que el 62.95% se encuentra en acidosis metabdlica, seguido de 22% con
homeostasis en su estado &cido base y el 15.1% con alcalosis metabdlica. Tal y
como menciona Navaneethan(36) de los datos agrupados de los ensayos
clinicos existentes el tratamiento de la acidosis metabdlica, con alcalis orales o
intervenciones dietéticas, aumentd significativamente los niveles de bicarbonato

sérico y ofrecié beneficios con acidosis metabdlica.

Entre las variables independientes se encuentran la edad, los pacientes con
acidosis metabdlica es de 63.81 afios DS 17.93, en cuanto a las comorbilidades

84.4% presentan enfermedades preexistentes y 15.6% no las posee.

La edad, el momento de admisién, el periodo de estancia, la puntuacion SOFA,
la dependencia de ventilacibn mecanica, la alteracién hepatica, la coagulopatia
y la necesidad de farmacos vasoactivos fueron factores decisivos que afectaron

la supervivencia del paciente(37). Se considera ademas que, la edad es un factor
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de riesgo independiente asociado con la mortalidad en diferentes poblaciones de

pacientes criticamente enfermos, incluidos los pacientes con choque séptico.(34)

La acidosis metabdlica se encuentra comunmente en la UCI en la sepsis grave
y el shock séptico, independientemente de la funcién renal y, a menudo, se

asocia con malos resultados.(38)

En cuanto a las causas de ingreso a la unidad de cuidados intensivos en
pacientes con acidosis metabdlica, la sepsis con 62.7%, es la principal causa de
ingreso, seguido de las causas renales y las asociadas a diabetes mellitus

comparten el 4.9% cada una, con una estancia hospitalaria de 7 dias RIQ 1-14.

Resultados similares se observaron en estudio de 87 participantes, donde la
fuente mas comun de sepsis fue el foco infeccioso abdominal, que represento el
44.8% de los casos, seguido del foco pulmonar con el 26.4%. Los pacientes
permanecieron en la UCI durante un promedio de 6.17 + 5.66 dias y recibieron

ventilacion mecanica invasiva durante 5.15 + 4.3 dias (6).

En los laboratorios complementarios de electrolitos, en este estudio la media de
los valores del sodio es 137 mEqg/L DS 7.51, el potasio sérico en promedio es de
5.09 mEg/L DS 1.30. Estudios previos indican que la hipernatremia, la
hipercloremia, la hiperpotasemia y la acidosis metabdlica combinada con la
acidosis respiratoria mostraron una asociacion significativa con la mortalidad

hospitalaria (OR: 25,66, 18,86, 15,92 y 31,27, respectivamente, p<0,001).(39)

26



CONCLUSION

El diagndstico y manejo de los principales trastornos acidobasicos son aspectos

estandar de atencion en pacientes criticamente enfermos.

e En el presente estudio se demostré la correlacion entre la acidosis
metabdlica y la mortalidad en pacientes que se encuentran en cuidados
intensivos, siendo la sepsis la causa mas frecuente de ingreso en
pacientes con patologias cronicas pre existente. Es importante mencionar
gue tanto la edad, el sexo masculino, la acidosis metabdlica grave dentro
de las variables demograficas unidas a los valores elevados de sodio,
potasio y cloro se asocian de manera significativa a la mortalidad durante

la estancia hospitalaria.

RECOMENDACION

Debe considerarse tanto el exceso de base como el lactato, o la combinacion de
ambos, pueden usarse para el seguimiento en pacientes ingresados en la unidad
de cuidados intensivos. Estas variables podrian utilizarse para identificar a los
pacientes que tienen un alto riesgo de mortalidad y, por lo tanto, que deben
ingresar en la unidad de cuidados intensivos. La realizaciobn de estudios
multicéntricos para la correcta extrapolacion de los datos. Ademas es importante
considerar la clasificacion de la acidosis metabdlica de acuerdo a sus valores de
anion GAP, la estratificacion del riesgo inicial basada en este valor puede ayudar
con el pronostico y al ingreso a la unidad de cuidados intensivos en el caso de

gue no existan otros criterios definitivos para la admision.
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ANEXOS

Tabla 1 Descripcion de la muestra estudiada

VARIABLE

Sexo, no %
Masculino
Femenino

Edad, afos
Estado acido base

Normal

Acidosis metabdlica leve

Acidosis metabolica
moderada

Acidosis metabdlica severa
Alcalosis metabdlica

pH, media DS

Mortalidad hospitalaria, no,
%

Presencia de comorbilidad,
no,%

Si

No

MUESTRA ESTUDIADA

N=332
190 57.2%
142 42.8%
63.36 DS 18.64
73 22%
44 13.3%
54 16.3%
111 33.4%
50 15.1%
7.25 0.21
169 50.9%
282 84.9%
50 15.1%

Valor p

0.472

0.636

0.001
0.010

0.001

Tabla 2 Descripcion de los pacientes con acidosis metabolica que ingresan a la

UCl
VARIABLE MUESTRA Valor p
ESTUDIADA
N=142
Demogréaficas  Sexo, no %
Masculino 80 56.3 0.017
Femenino 62 43.7
Edad, afios 63.81 DS 17.93 0.036
Independientes Presencia de <0.001
comorbilidad, no,%
Si 119 84.4
No 23 15.6
Causa de ingreso a 0.05
la UCI, no %
Sepsis 89 62.7
Asociadas a DM2 7 4.9
Emergencia 2 14

hipertensiva
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Causa renal 7 4.9

Otros 37 26.1
Dependientes pH, mediana RIQ 7.16 6.97-7.29 0.001
0.050
Estado acido base
Acidosis metabodlica 37 26.1%
leve
Acidosis metabdlica 35 24.6%
moderada
Acidosis metabdlica 70 49.3%
severa
Bicarbonato, media 17.01 5.54 0.001
DS
PaCO2, mediana, 35.95 28.60- 0.001
RIQ 44.05
Sodio, media DS 137.00 7.51 <0.001
Cloro, media DS 104.70 8.27 <0.001
Potasio, media DS 5.09 1.30 <0.001
Desenlaces Estancia 7 1-14 0.035
hospitalaria,
mediana, RIQ
Mortalidad 77 54.2% 0.010
hospitalaria, no, %

Tabla 3 Tabla de contingencia entre estado de acido base en los pacientes en
UCI y la mortalidad hospitalaria

Tabla de contingencia entre Grados de acido base y Mortalidad

Mortalidad Total
Muerto Vivo
Grados de acido Normal 27 46 73
base Acidosis metabdlica 20 24 44
leve
Acidosis metabélica 33 21 54
moderada
Acidosis metabélica 67 44 111
severa
Alcalosis metabdlica 22 28 50
Total 169 163 332
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Tabla 4 Correlacion de variables a través de prueba de Pearson entre estado
acido base y mortalidad hospitalaria

Correlaciones

Grados de Mortalida
acido base d
Grados de acido Correlacion de Pearson 1 -114*
LS Sig. (bilateral) 038
Suma de cuadrados y 645.672 -26.310
productos vectoriales
Covarianza 1.951 -079
N 332 332
Mortalidad Correlacion de Pearson  --114* 1
Sig. (bilateral) .038
Suma de cuadrados y -26.310 82.973
productos vectoriales
Covarianza -.079 251
N 332 332

*, La correlacién es significativa en el nivel 0,05 (bilateral).

Tabla 5 Causas mas frecuentes del ingreso a la unidad de cuidados intensivos
en pacientes con acidosis metabdlica

Causa deingreso a UCI

Frecuenci Porcentaj Porcentaje

a e acumulado
Valido Sepsis 89 62.7 62.7
Asociadas a diabetes 7 4.9 67.6
mellitus
Emergencia 2 14 69.0
hipertensiva
Causas renales 7 4.9 73.9
Otros 37 26.1 100.0
Total 142 100.0
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Tabla 6 Tasa de mortalidad de pacientes con acidosis metabdlica en la UCI

Tasa de mortalidad de pacientes con acidosis metabdlicas en unidad de cuidados

intensivos
Numero de fallecidos 169
Numero de pacientes con acidosis metabdlica 142
Tasa de mortalidad de pacientes con acidosis metabdlicas en 84%

unidad de cuidados intensivos

llustracion 2 Gréfico de pastel de estado acido base de los pacientes
ingresados a la UCI

Grados de acido base

E Normal

W Acidosis metabélica leve

M Acidosis metabélica moderada
[H Acidosis metabélica severa

[ Alcalosis metabélica
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llustracién 3 Grafico de barras entre grados de acidosis metabdlica y su
mortalidad

Grafico de barras

50 Mortalidad

EMuerto
Wvivo

Recuento

Acidosis metabolicaleve  Acidosis metabdlica Acidosis metabdlica
moderada severa

Grado de acidosis
llustracion 4 Gréfico de cajas y bigotes entre mortalidad y valor de pH
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llustracidén 5 Grafico de barras entre la mortalidad y los dias de hospitalizacion

Prueba U de Mann-Whitney para muestras ...

Mortalidad
Muerto Vivo

M=77 N =85

Rango promedio = 70.893 Rango promedio = 7218
c 100 100 o
ho —
[ E »
Y a
M D
™
£ 50 0 3
o 0
iy g
o =
i [
5 N
L] 0 0 O
o] o
O S

-a0 -a0
30 20 10 o 10 20 30
Frecuencia Frecuencia

38



°
S — i 520 Nacional s
< iencia, Tecnol
d:elsal Reenpc(:glica "* Innovacion g‘é’;bgge'g e > SENESCYT

| del Ecuador ® ) Secretw o Nacionsl de Boucackan Superiar,

Ciencls, Tecnziogls @ Innavackin

DECLARACION Y AUTORIZACION

Yo, Freire Rodriguez Cristian Andrés, con C.C: # 0932068406 autor del trabajo
de titulacién: Correlacion de acidosis metabdlicay mortalidad en pacientes
hospitalizados en UCI en el Hospital del Norte IESS Ceibos en los afios 2021
— 2022, previo a la obtencion del titulo de MEDICO en la Universidad Catolica de

Santiago de Guayaquil.

1.- Declaro tener pleno conocimiento de la obligacion que tienen las instituciones
de educacion superior, de conformidad con el Articulo 144 de la Ley Organica de
Educacion Superior, de entregar a la SENESCYT en formato digital una copia
del referido trabajo de titulacion para que sea integrado al Sistema Nacional de
Informacién de la Educacion Superior del Ecuador para su difusion publica

respetando los derechos de autor.

2.- Autorizo a la SENESCYT a tener una copia del referido trabajo de titulacion,
con el propésito de generar un repositorio que democratice la informacién,

respetando las politicas de propiedad intelectual vigentes.

Guayaquil, 2 de mayo del 2023

f.
Nombre: Freire Rodriguez Cristian Andrés
C.C: 0932068406




N
| Presidencia . Plan Nacional

S
. L Flan | : o
| 43, B ibNca * momesiieds o« —>SENESCYT

s Secretx Nacional de Toucackn Superiar,
) Giencle, Tacnziogly @ inravaciin

DECLARACION Y AUTORIZACION

Yo, Murillo Centeno Walter Renan, con C.C: # 0953231578 autor del trabajo
de titulacién: Correlacion de acidosis metabdlica y mortalidad en pacientes
hospitalizados en UCI en el Hospital del Norte IESS Ceibos en los afios 2021
— 2022, previo a la obtencion del titulo de MEDICO en la Universidad Catolica de

Santiago de Guayaquil.

1.- Declaro tener pleno conocimiento de la obligacién que tienen las instituciones
de educacion superior, de conformidad con el Articulo 144 de la Ley Organica de
Educacion Superior, de entregar a la SENESCYT en formato digital una copia
del referido trabajo de titulacién para que sea integrado al Sistema Nacional de
Informacién de la Educacion Superior del Ecuador para su difusién publica

respetando los derechos de autor.

2.- Autorizo a la SENESCYT a tener una copia del referido trabajo de titulacion,
con el propésito de generar un repositorio que democratice la informacion,

respetando las politicas de propiedad intelectual vigentes.

Guayaquil, 2 de mayo del 2023

f.
Nombre: Murillo Centeno Walter Renan
C.C: 0953231578




1] Presidencia S Elgn N§Ciolna'l :
' do Ia Republica * ety Ea ® —SENESCYT

- del Ecuador

. Secretw o Nacional de Eoucackan Superiar,
_) Cioncle, Tecnziogly @ nnavaciin

REPOSITORIO NACIONAL EN CIENCIA Y TECNOLOGIA

FICHA DE REGISTRO DE TESIS/TRABAJO DE TITULACION

Correlacion de acidosis metabdlicay mortalidad en
TEMA'Y SUBTEMA: pacientes hospitalizados en UCI en el Hospital del
Norte IESS Ceibos en los afios 2021 — 2022.
Freire Rodriguez Cristian Andrés
ALTOIRIES), Murillo Centeno Walter Renan
REVISOR(ES)/TUTOR(ES) Dra. Gabriela Altamirano
INSTITUCION: Universidad Catdlica de Santiago de Guayaquil
FACULTAD: Ciencias medicas
CARRERA: Medicina
TITULO OBTENIDO: Medico
FECHA DE PUBLICACION: 2 de mayo del 2923 | No. DE PAGINAS: | 38
AREAS TEMATICAS: Terapia Intensiva, Medicina Interna, Emergencias
PALABRAS CLAVES/ Acidosis Metabdlica, UCI, Bicarbonato, Patologia
KEYWORDS: Cronica,
RESUMEN/ABSTRACT

Introduccién: La acidosis metabdlica se define como un proceso patolégico que, sin oposicion,
aumenta la concentracion de iones de hidrégeno en el cuerpo y reduce la concentracion de HCOS3.

Objetivo: Establecer el perfil clinico y de gravedad de la acidosis metabdlica y mortalidad en pacientes
hospitalizados en uci en el hospital del norte IESS ceibos en los afios 2021 — 2022,

Materiales y métodos: Estudio correlacional, observacional, retrospectivo, transversal. Se aplicara
la técnica de documentacion, por medio de la revisibn de historias clinicas y pruebas
complementarias registradas en la base de datos AS400 del Hospital General del Norte IESS
Ceibos.

Resultados: La descripcion de la muestra usada en el estudio se encuentra detallada en la Tabla 1,
donde se describe 332 pacientes que ingresan a la unidad de cuidados intensivos a los cuales se les
realiza gasometria arterial y examenes complementarios. En cuanto al sexo de los pacientes que
ingresan a cuidados intensivos, se observa que el 57.2% pertenece al sexo masculino, y el 42.8%
representa a las mujeres que ingresan.

Conclusiones: En el presente estudio se demostrd la correlacion entre la acidosis metabdlica y la
mortalidad en pacientes que se encuentran en cuidados intensivos, siendo la sepsis la causa mas
frecuente de ingreso en pacientes con patologias crénicas pre existentes.

ADJUNTO PDF: X sl [ NO
CONTACTO CON AUTORI/ES: Teléfono: E-mail:
+593989997150 andres_freire96 @hotmail.com
+593995599859 Wmurillo2008@hotmail.es
CONTACTO CON LA Nombre: Dr. Vasquez Cedefio Diego Antonio.
INSTITUCION (COORDINADOR | Teléfono: +593982742221
DEL PROCESO UTE):: E-mail: diego.vasquez@cu.ucsg.edu.ec

SECCION PARA USO DE BIBLIOTECA

N°. DE REGISTRO (en base a datos):

N°. DE CLASIFICACION:

DIRECCION URL (tesis en la web):



mailto:andres_freire96@hotmail.com

