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RESUMEN

Objetivos. Analizar si la enfermedad renal crénica causa acidosis metabdlica con hiato aniénico elevado independiente-
mente del estadio de esta.

Material y métodos. Estudio descriptivo transversal en 660 pacientes pertenecientes al Servicio de Nefrologia del Hospi-
tal Universitario Reina Sofia de Cérdoba. Se excluyé a quienes se encontraban en tratamiento sustitutivo o habian reci-
bido trasplante renal. Como principales variables se analizaron los componentes del hiato aniénico, la creatinina y el
filtrado glomerular. Se realizé analisis multivariado mediante regresion logistica, se determinaron las odds ratio y se
obtuvieron curvas operador-receptor (ROC) para estados de acidosis metabdlica y hiato aniénico alto.

Resultados. El hiato anidnico se encuentra elevado a partir del estadio 1V, y se incrementa conforme avanza el estadio
de la enfermedad. En pacientes diabéticos, el hiato anidnico se encuentra elevado a partir del estadio lll, y se produce
un incremento de este de 4,8 mEq/I, significativo frente a los 2,7 mEg/l en no diabéticos. La acidosis metabdlica se
presentd en el 53,9% de los pacientes. Su prevalencia es mayor en estadios IV y V. El hiato aniénico es mayor en pa-
cientes con acidosis que en los libres de ella. La presencia de diabetes y el nivel de creatinina fueron las variables con
mayor asociacion significativa al estado de acidosis metabdlica (odds ratio, 2,08 y 2,06) y hiato anidnico alto (odds
ratio, 2,02).

Conclusion. En estadios finales de la enfermedad renal crénica se produce acidosis metabdlica por déficit de produccion
de bicarbonato, con solo un moderado aumento del hiato aniénico, y se debe pensar en otras causas de acidosis si este
presenta un aumento superior a 14 mEg/I.
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INTRODUCCION

La enfermedad renal crénica (ERC), que incluye un conjunto de
patologias heterogéneas, se define como la presencia de una
anomalia estructural (glomérulo, vasos, tibulos o intersticio re-
nal) o funcional (sedimento, imagen, histologia) que persiste
mas de 3 meses, o bien un filtrado glomerular (FG) < 60 ml/
min/1,73 m? sin otros signos de enfermedad renal’?.

La ERC se considera un problema de salud publica®. Segun el
estudio EPIRCE?#, alcanza una prevalencia global en Espafia del
9,1%, con distinta relevancia de los diferentes estadios (el 2,3%
para los estadios I-Il, el 6,5% para el estadio Il y el 0,3% para
los estadios IV y V). La prevalencia de ERC difiere segun la edad,
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el indice de masa corporal y la hipertension arterial, y alcanza
cifras del 22% en mayores de 64 afnos y del 40% en mayores
de 80 anos. Aproximadamente, unos 6.000 pacientes nuevos
cada afio acaban siendo subsidiarios de tratamiento sustitutivo
renal en alguna de sus formas (hemodialisis, peritoneal o tras-
plante), lo que implica un gasto del 2,5-3% del presupuesto del
Sistema Nacional de Salud?.

El equilibrio 4cido-base (EAB) es fundamental para el manteni-
miento de los parametros bioquimicos del organismo, que va-
rian a lo largo de la progresion de la ERC>®. El metabolismo de
la dieta diaria normal de un adulto da lugar a 1 mmol de hidro-
geniones (H*) por kilogramo de peso que los pulmones no pue-
den eliminar’. La homeostasis del EAB se mantiene mediante el
sistema de excrecion renal de acidos y la recuperacién de bicar-
bonato (HCO,") por el tdbulo proximal (80%), la porcion gruesa
de la rama ascendente de Henle (15%) y el tubulo colector
(5%). En la ERC, la produccion endoégena de H* no se encuentra
aumentada, por lo que la acidosis metabdlica, caracteristica de
esta patologia, es secundaria a la incapacidad renal para produ-
ciramoniaco (NH,) y excretar H*, asociado a una disminucién en
la sintesis de bicarbonato (HCO,).
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Abramowitz et al® establecieron que en los estadios iniciales de la
ERC se produce el aumento del hiato aniénico, que segin Berend
et al° aumenta debido al descenso en la produccion de HCO, .

En estadios iniciales de la ERC, la presencia de una acidosis meta-
bdlica con hiato aniénico normal debido a una hipercloremia y
aumento de la excrecion fraccionaria de acidos titulables es carac-
terfstica®. Esta fase de la ERC suele asociarse a patologias con dafo
tubulointersticial™®. Sin embargo, en fases avanzadas de la ERC
(ERCA) se produce una acidosis metabdlica con hiato aniénico
elevado, con baja concentracion de HCO,™ debido a la retencion
de aniones no medidos como son los &cidos organicos, los sulfatos
y los fosfatos, entre otros. Esta fase se asocia a patologias con
dano glomerular’. Segun Caravaca et al'', la prevalencia y grave-
dad de la acidosis metabolica en ERCA es inferior en pacientes con
diabetes, sobre todo en diabetes mellitus tipo 1, frente al resto.

El hiato aniénico elevado en la acidosis metabdlica se puede
deber a sobreproduccién de acido (cetoacidosis diabética, al-
cohdlica o por inanicién, acidosis lactica hipdxica o no hipoxi-
ca), rabdomidlisis grave, penicilinas, acido piroglutamico, bajo
aclaramiento de lactato en la insuficiencia hepatica e insuficiencia
renal crénica avanzada. La acidosis metabdlica que cursa con
hiato aniénico normal es secundaria a la pérdida de bicarbonato
(gastrointestinal o renal) y al descenso en la excrecién renal de
4cido (acidosis tubular renal [ATR] I, ATR IV y acidosis urémica
precoz), asi como a un conjunto heterogéneo de causas, como
la hiperalimentacién con lisina, arginina e histidina o la adminis-
tracion de cloruro de amonio, colestiramina o acido hipurico®'%2,

Aunque el HCO," descienda, es posible que el hiato anionico no
aumente debido al incremento de la reabsorcién de cloro proxi-
mal secundario al descenso en la reabsorcion de bicarbonato.

En el examen para el acceso a las plazas de médico interno re-
sidente en el Sistema Nacional de Salud espafol de 2013 se
pregunté cudl era el patron de gasometria arterial esperado en
un paciente con ERC?*. Tanto la formulacion de la pregunta
como la respuesta que se consideré como cierta por la adminis-
tracién sanitaria son controvertidas; sobre la base del paradigma
actual acerca de la presencia de acidosis metabdlica con hiato
anionico, es posible mas de una solucién cierta.

El objetivo principal del presente estudio fue analizar si la ERC
causa acidosis metabdlica con hiato aniénico elevado.

Ademads, como objetivos secundarios, se analizé si la diabetes
influye en la variacion del hiato aniénico, asi como la influencia
gue pueda tener la toma de bicarbonato o diuréticos en la va-
riacion del citado hiato aniénico.

MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio descriptivo transversal, en una poblacién
de pacientes entre 2012 y 2015 en las consultas externas de
hipertensién arterial y bajo aclaramiento de la Unidad de Ges-
tion Clinica de Nefrologia, perteneciente al Hospital Universita-
rio Reina Sofia de Cordoba (HURS).
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Si se acepta un riesgo alfa de 0,05 y un riesgo beta de 0,2 en
un contraste bilateral, se precisan 316 sujetos para detectar una
diferencia = 0,05. Se asume que la proporcién en el grupo de
referencia?® es de 0,1. Se estima una tasa de pérdida por crite-
rios de exclusion del 10%.

El estudio se realizé con un total de 660 pacientes, el 60%,
varones y el 40%, mujeres. El 61,4% pertenecia a la consulta
de bajo aclaramiento y el 38,6%, a la de hipertension arterial.

Criterios de inclusion

Pacientes registrados durante el perfodo 2012-2015 en las con-
sultas de bajo aclaramiento e hipertension arterial que tuvieran
completos los datos referentes a las variables del estudio.

Criterios de exclusion

e Pacientes con datos incompletos.

e Pacientes en tratamiento renal sustitutivo (peritoneal o he-
modialisis).

e Pacientes con trasplante renal.

Variables cuantitativas continuas medidas

e Edad (anos).

e Sodio (Na*, mEg/).
e Potasio (K*, mEg/).
e Cloro (CI-, mEg/l).

e Creatinina (mg/dl).

Variables cualitativas

e Sexo: V (vardn); M (mujer).
e Diabetes (si/no).

e Diuréticos (si/no).

e Bicarbonato (si/no).

e Acidosis metabdlica (si/no).

Variables calculadas

e FG (MDRD /modification of diet in renal disease], ml/min/m?).
e Hiato anionico (Na*-CI-HCO,).
e Estadio de ERC?®.

Las muestras de sangre para la determinacién de analitos se ob-
tuvieron mediante venopuncion, y se analizaron siguiendo pro-
cedimientos normalizados en bioquimica clinica (autoanalizador).

El consentimiento informado se obtuvo conforme a la legisla-
cion vigente. El protocolo de estudio cumple con la Declaraciéon
del Helsinki para estudios médicos y fue autorizado por la Co-
mision de Etica de Investigacion de Cérdoba del HURS.

Analisis estadistico

Se han utilizado los paquetes estadisticos-epidemioldgicos SPSS
(version 22.0) y EPIDAT (version 4.2). Las variables cuantitativas
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se han presentado con media y desviacion estandar y las cuali-
tativas se han mostrado en forma de porcentajes.

Se han calculado las prevalencias y diferencia de proporciones
para cada una de las variables cualitativas analizadas. La com-
paracion de porcentajes se realizd mediante el test %2, aplicando
el test exacto de Fisher cuando al menos el 20% de las frecuen-
cias esperadas fue inferior a 5. El contraste de las diferencias
entre 2 medias independientes se realizé mediante la prueba de
la t de Student o de la U de Mann-Whitney, segin estuviera
indicado.

El anélisis multivariado se realizd mediante regresion logistica, con
la determinacion de las odds ratio (OR) crudas y ajustadas. Se
emplearon, para la bondad de ajuste y la evaluacion global del
modelo, las pruebas de Hosmer-Lemeshow, —2 log like lihood, y
los coeficientes de determinacion de Cox-Snell y Nagelkerke.

Se han realizado ROC vy calculado el area bajo la curva (ABC)
para determinar qué variables explicativas predicen mejor la aci-
dosis metabdlica y el hiato aniénico alto.

Para contrastar la bondad de ajuste a una distribucion normal
de los datos provenientes de variables cuantitativas, se empled
la prueba de Kolmogorov-Smirnov sin > 50 o la de Shapiro-Wilk
sin < 50.

El nivel de significacion estadistica se fijo en todos los contrastes
para un error alfa < 5%, y los intervalos de confianza calculados
con una seguridad del 95%.

RESULTADOS

No se observaron diferencias significativas por sexo segin mo-
tivo de consulta y si segun edad (p = 0,035).

Se obtuvieron los valores relativos a los iones interesados en el
célculo del hiato aniénico, ademas del potasio, junto con el FG
y la creatinina segun el sexo. La media del FG se encuentra en
valor del estadio Ill segun clasificacion de la ERC y el hiato anié-
nico ligeramente por encima de la normalidad. Se observaron
diferencias significativas en la edad, el sodio y la creatinina se-
gun el sexo (tabla 1).

Se calculd el hiato aniénico segun estadios de ERC y sexo, segun
muestra la tabla 2. No se observaron diferencias significativas en
las medias de hiato aniénico, sodio, potasio y bicarbonato segin
estadios y sexo (p > 0,05), siendo significativa para el cloro en el
estadio Il (p = 0,03) y la creatinina en todos ellos (p < 0,001).

Tanto en poblacién global como por sexos, el hiato aniénico se
encuentra elevado, y > 12 mEg/l, a partir del estadio IV. La me-
dia del hiato aniénico va aumentando conforme avanza el esta-
dio de ERC; el incremento que se produce entre los grados |, Il
y lll no es significativo, pero si el que se produce entre los esta-
dios lll, IV y V.

Se analizé el comportamiento del hiato anidnico segun si los
pacientes presentaban diabetes mellitus (n = 108) o no (n = 552)
(tabla 3).

El hiato aniénico se presenta de manera diferente segun si los
pacientes tienen comorbilidad diabética o no. En pacientes no
diabéticos, el hiato aniénico se encuentra elevado a partir del
estadio IV, mientras que en diabéticos lo hace a partir del terce-
ro. Los estadios Ill, IV y V en pacientes con diabetes presentan
hiato aniénico superior al grupo de pacientes sin ella, y esta
diferencia es significativa en los estadios IV y V.

Las diferencias observadas en las medias de sodio, potasio y
bicarbonato segun estadios en pacientes con y sin diabetes no

Tabla 1. Bioquimica, hiato aniénico y filtrado glomerular de los 660 pacientes incluidos en el estudio

Global (660) Varones (396) Mujeres (264)
v DE v DE Y DE o]

Edad 67,4 15,7 66,4 16 69 15,2 0,04

sodio | 1397 33 40 34 1394 1 004
doo 1064 19 067 48 1061 29 014
Potasio | 46 06 6 07 46 06 o
Heo, a1 sa o0 45 202 43 059
Creatinina | 27 15 28 e 25 15 0001
Hiatoanionico | 122 38 23 37 o121 an 061
T 83 36 3’7 313 w8 22 072

DE: desviacion estandar; FG: filtrado glomerular.
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Tabla 2. Hiato aniénico segun estadios de enfermedad renal crénica y sexo

Estadio | Il 1 v \'

Global (660)

(%) 22009 86(13,00 97047 262097 143Q17)
fded 293:136 631139 669151  71,0:143 729£133
Hatoanénico | 11327  103%30 - 10£34 124:34  144:47
sodio . 139721 140126 - 139538  1398:32 139738
oo 1084223 104932 - 106247  1072:54 107,053
potasio | 41:04 43:05 46£06 48:06 48:07
Bicabonato | 239£31 2832 222840 20241 183:39
Creatiina | 08:01 095:02 17£03 30£06 a8:11
Varones 396)
(%) a0 w2006 69074 171632 68170
fded 189+145 609:134 660158 707144 712£132
Hatoanénico | 11226  105%29 - 13£33 124534  148%44
sodio . 139821 140527 - 139536 140034 140143
Coo | 1081223  1057:28 - 106442 107,655 107,052
potasio | 41:04 43:06 46£07 48:06 48:06
Bicabonato | 2433 2431 218:44 200£40  183:42
Creatinna | 084:01 1101 18£03 32£05  54x11

n (%) 26 (9,9) 44 (16,7) 28(10,6) 91 (34,5) 75 (28,4)

kdad | 500+121 6524141  689+131  717s141 7445133
Hatoanénico | 11429 10231 10436 123%36 14148
Sedo | 1394%22 139624 139444 1394429  1394%33
Cloo | 1050+21  1042%34 105757 106651 1071255
Potasio 12503 4305 45504 18506 48506
Bicabonato 230525 253+34 23328 205+41 18336
Creatinna | 06501 08+01 14202 25404 43610

alcanzaron valor significativo (p > 0,05), mientras que para el ducidos en no diabéticos. Esta diferencia resulta de una distinta
cloro si lo fueron. respuesta del cloro y el bicarbonato, de tal manera que mientras

gue en no diabéticos estos varfan entre el estadio 'y V 42,9y
En pacientes diabéticos se produce un incremento del hiato -5,3 mEqg/l, respectivamente, en los diabéticos el cloro aumen-
anionico de 4,8 mEg/l, significativo frente a los 2,7 mEqg/l pro- ta +2,4 mEqg/l y el bicarbonato baja 9,8 mEg/I.

ey NefroPlus . 2018« Vol. 10« N.° 2
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Tabla 3. Hiato aniénico segun estadios de enfermedad renal crénica y diabetes mellitus (DM)

Estadio | ! [} 1\ Vv Global
No DM (552)

n 0 & & 98 16 s
Edady 492138  629:138  659+156 701152  723%141 662163
Hato anibnico | - 13£27  103£30  108%34  120£34  140%47 11937
sodio | - 1396422 140026 1394240  1398x33 139938  1398+33
oo | 104523  1049:32 106646  1078:53 107448 106747
Potaso 41204 43:05 4606 48106 4807 4606
Bicabonato | 238+31 24832  220%39 19939  185:37  212£43
siom(08)
" 2 e 7 08
Bdady | S3z14 78 726£96  739%105 75488 7382102
Hatoanionico | - 1521 8 123x36  134£34  163:44  139£39
sodo - 1415421 142 139731 1398%30 139137  1397£32
T 10314 108 1041246  1054%52  1054£7,0  1052£55
potasio | sax014 37 43:06 46£06 48:06 46:06
Bicabonato | 2728 % 234547 21044 174245  206x49
pOMsimo)
Edad v o7 021 004 003 016 <0001
Hatoanionico | 091 026 014 o004 002 <0001
sodo 023 032 079 o091 031 079
Coo | 03 019 007 o001 016 001
Potaso 03 018 008 o008 088 072
Bicabonato | 016 1 026 006 018 018

Una vez que se observaron las diferencias de medias en hiato
aniénico segun se presentara diabetes o no, se analizé si tam-
bién existian al considerar el hiato aniénico como normal o alto
en ambas poblaciones. El grupo de pacientes con ERC y diabe-
tes presenta mayor proporcion de sujetos con hiato aniénico
alto que el libre de diabetes. Esta diferencia se da a nivel global
y en los estadios IV y V (tabla 4).

La acidosis metabdlica se encontraba presente en el 53,9% de
los pacientes. La proporcion es diferente segun el estadio de
ERC. El porcentaje de pacientes con acidosis metabdlica es su-
perior al de los no acidoticos, y las diferencias fueron significa-

tivas tanto a nivel global como por estadios de ERC. La preva-
lencia de acidosis metabdlica es mayor en los estadios IV y V. El
hiato anidnico es mayor en pacientes con acidosis que en los
libres de ella; esta diferencia es significativa tanto a nivel global
como por estadios I-IV, pero no se observa en el V. El sodio no
presenta diferencias significativas por estadios segiin grupo con
y sin acidosis metabdlica, mientras que si existen en cloro y bi-
carbonato (tabla 5).

Se valor6 si la prevalencia de pacientes con acidosis metabdlica
en los que presentaban hiato aniénico alto mostraba diferencias
significativas respecto a los que lo tenian normal (tabla 6).

NefroPlus = 2018 « Vol. 10« N.° 2 I} I
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Tabla 4. Diferencia de proporciones hiato aniénico alto segun diabetes mellitus (DM)

DM (108) No DM (552) Global (660) Hiato anionico
Estadio Normal Alto Normal Alto P1 P2 Normal Alto
1 < 0,001 51(70,8) 21(29,2)
o 1000 0() 69812 16(188) - <0001 70814 16(186)
Vo 21628 43672 121611 77689 0001 001 - 142(542) 120 (458)
Vv 5(185 22815 45388 71612 0047 <0001  50(250) 93(750)
Global | 38(352) 70(648  344(623) 208377) 0001 <0001  382(579) 278(a21)

P1: proporciones hiato aniénico alto de DM frente a no DM; P2: proporciones hiato aniénico alto frente a hiato aniénico normal

en poblacion global.

Realizada regresién logistica para conocer qué variables se en-
cuentran asociadas al estado de acidosis metabdlica y al de hiato
anionico alto, respecto a la acidosis metabdlica se observé que la
edad, el sexo y el FG no presentaron asociacion significativa,
mientras que el estado de diabetes y la creatinina fueron las
variables asociadas con mayor OR (2,08 y 2,06, respectivamen-
te). En relacién con el hiato aniénico alto, se observé que las OR
mayores (2,02) corresponden al estado de diabetes y de creati-
nina (tablas 7y 8; figs. 1y 2).

DISCUSION
Los resultados del presente estudio muestran que en los esta-

dios finales de la ERC (IV y V) se produce acidosis metabdlica
debido al déficit de produccion de bicarbonato. Esta acidosis

solo explica un aumento del hiato aniénico hasta 14 mEg/l en
pacientes no diabéticos o 16 mEg/l en pacientes diabéticos que
concurren en estadio V de la ERC.

Los pacientes incluidos en el presente estudio difieren en la gra-
vedad de la ERC (creatinina y FG) respecto a otros trabajos que
han analizado la relacion entre el hiato aniénico y la acidosis
metabdlica'®!" y es similar al de Hakim et al®, por lo que puede
darse que las diferencias en los resultados estén influidas por ello.

En la poblacién estudiada, salvo las diferencias observadas en
creatinina, que se justifican por las diferencias en masa muscu-
lar, el resto de las variables analiticas muestran homogeneidad
entre varones y muijeres, lo que indica la estabilidad de la ho-
meostasis del EAB con independencia del sexo.

Acidosis metabdlica

1
0,9 |
0,8 |
0,7 |
0,6 |

0,5 |

Sensibilidad

0,4 |
0,3 |
0,2

0,1

0 - - - - - - - - -
o o1 02 03 04 05 06 07 08 09 1

Especificidad

Hiato aniénico alto

0,9
0,8
0,7
0,6

0,5

Sensibilidad

0,4
0,3
0,2

0,1

o o1 02 03 04 05 06 07 08 09 1
Especificidad

Figura 1. Curva ROC. Acidosis metabdlica.
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Figura 2. Curva ROC. Hiato anioénico alto.
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Tabla 5. Medias de iones y hiato aniénico segun acidosis metabédlica (AM)?

Estadio I ] [} v Vv Global

AM (no)

n s 72 s © a4 34
Edad | 5012137  635:137  665:141 7482130  768%127  658%162

Sodio 139,9 £ 2,1 140,2 £ 2,7 140,1 £ 4,2 139,6 £ 3,1 140,6 +4,0 140,0 £ 3,2

Cloro | 1041220  1046+30  1055+48 1034250 103140  1042+41
Potasio | 41504 4305 44205  45:06 4607 44206
Bicabonato | 250519  258+23 24627  244%25 23827 249225
aMG)
n 3 Y s 2 e 36
fdad 456+132 612153  674=166  691%146 721134 687152
Hatoanénco | 135+33 13336  12,6+32  127+37  145+48 13341
Sodo | 1386424  1396+17  1386+31 1399433  1396+38  1396+34
Cloro | 1062428  1068+36 107342 1092444  1078+52  1083+47
Potasio 43503 4305 48206 49106 4907 48206
Bicabonato | 189425  195+18 18630  180s27  172+31  179+29
PAMRO/AMS)
n <000t <0001 <0001 <0001 <0001 <0001
Hatoanionco | <0001 0006 0001 0003 08 <0001

*Acidosis metabolica: HCO,™ < 22 mEg/l.

La elevacion del hiato aniénico que se observa a partir del esta-
dio IV de ERC es coincidente con lo publicado por Berend et al®,
Abramowitz et al® y Wallia et al'®.

El presente estudio encuentra que la diabetes conlleva una ele-
vacion del hiato anionico en un estadio anterior al de los no
diabéticos, lo que no coincide con lo publicado por Caravaca et
al"!, que encuentran una media de bicarbonato superior en pa-
cientes diabéticos frente a los no diabéticos, con un hiato anié-
nico medio inferior en pacientes con diabetes. Las diferencias
pueden deberse a que los enfermos estaban tratados de forma
distinta (diuréticos y/o bicarbonato) y a diferencias en el grado
de insuficiencia renal.

La acidosis metabdlica se encontré asociada a los pacientes con
ERC en estadios IV y V, coincidiendo con Alcazar-Arroyo?”. En
los pacientes sin acidosis metabdlica no se observa un incremen-

to en la reabsorcién de cloro, que si aparece en los que cursan
con acidosis metabdlica desde el estadio |, y se produce una fase
hiperclorémica que modera la subida del hiato aniénico hasta
el estadio IV, de acuerdo con lo publicado por Hakim et al® y
Wallia et al™.

El tratamiento con diuréticos dio lugar a diferencias en el hiato
anionico en el conjunto de la poblacion estudiada, que no se
encontrd en pacientes con diabetes, lo que no coincide con lo
expuesto por Taylor et al?®, quienes ven poco probable que el
uso de diuréticos confunda la relacién observada entre el anién
gap sérico y la presion arterial.

La diabetes y el grado de insuficiencia renal resultaron ser las
variables con mayor asociacion con el estado de hiato aniénico
alto y acidosis metabdlica, y no se han encontrado estudios que
analizaran dicha asociacion en los Ultimos 10 afnos, salvo el de

NefroPlus = 2018 « Vol. 10« N.° 2 )



» RINCON DEL ESTUDIANTE

Tabla 6. Diferencias medias de hiato aniénico segun diabetes mellitus (DM) y tratamiento con bicarbonato
o diuréticos en estadios IVy V

DM si DM no Global

Si No o] Si No p Si No p

Estadio IV (262)

13,8+ 3,2 12,7+3,7 0,23 - 12+34 - 13,8 = 3,2 12,1+3,4 0,003
-43 -21 0 -198 -43 -219
Estadio V (143)

Tabla 7. Regresion logistica. Acidosis metabdlica (AM)

AM
Variable Coeficiente EE P OR IC del 95%
Sodio -0,29 0,04 < 0,001 0,75 0,69-0,81
Cloo 03 o004 <0001 142 132152
Potasio | o5 o010 0006 67 116241
Creatina . 072 008 <0001 206 176241
oM . om 0w 0012 208 118366
Areabajolacurva | EE  ICdel95%  Hosmerylemeshow
088 | 0013 ogsso90  0e3

DM: diabetes mellitus; EE: error estandar; IC: intervalo de confianza; OR: odds ratio.

Caravaca et al'", que sefala la edad, la nefropatia diabética y el Como conclusion, asumimos que en estadios finales de la
aclaramiento de creatinina y urea como las variables que entraron ERC (IV y V) se produce acidosis metabdlica debido al déficit
en la mejor ecuacién para predecir los niveles de bicarbonato. de produccion de bicarbonato a consecuencia de la destruc-
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Tabla 8. Regresion logistica. Hiato aniénico

Hiato aniénico

Variable Coeficiente EE

IC del 95%

1,25-1,45

0,763-0,834

0,332

DM: diabetes mellitus; EE: error estandar; IC: intervalo de confianza; OR: odds ratio.

cion de nefronas. Pero dicha acidosis produce un moderado
aumento del hiato aniénico de hasta 14 mEqg/I en pacientes
no diabéticos y de 16 mEg/l en pacientes diabéticos que con-
curren en estadio V de la ERC. Por tanto, en pacientes rena-
les el hiato anidnico es normal o moderadamente elevado;
si hay un aumento significativo del hiato aniénico (> 14) ha-
bra que pensar en otras causas de acidosis en las que exista
un aumento de acido en sangre de causas endégena o exo-
gena.
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