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INTRODUCION

La acidosis metabolica, definida como
una reduccion del pH arterial (pHa) de
causa no respiratoria, es decir con una
PaC02 < 40 mrn Hg, es uno de los
disbalances horneostaticos que mas
preocupan al clfnico.

En el ejercicio de 1a medicina crftica,
tiene especial interes el diagn6stico de
la causa de la acidosis metab6lica,
puesto que con mucha frecuencia esta
es secundaria a Lilla hipoperfusi6n
tisular, que de no ser reconocida y
tratada oportunamente, puede traer
consccue nc ias desastrosas para el
paciente.

Recientemente, Mathes, Morell y Rohr
describen un caso de acidosis
met abolica perioperatoria que se
presento en un paciente de 46 afios,
en el cur so de una nefrectomfa
bilateral, despues de una reanimacion
intensa can soluci6n salina normal
(SSN) y en quien no fue posible
dernostrar deficit alguno de perfusi6n
(J ),

Aunque la explicaci6n para la acidosis
dilucional ha sido la expansion del
Ifquido extracelular (LEC) con
soluciones libres de bicarbonato que
reducen la concentraci6n de
bicarbonato en el LEC, Mathes y
colaboradores muestran que, al rnenos
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en su pac ie nte , esta no es una
expIicaci6n plausible (I) ,

En la revision hecha por Mathes solo
encontro un caso de esta entidad en la
literatura inglesa, descrito por Goodkin
y colaboradores en 1990 (2),

Nuestra revisi6n, a traves de Medline,
descubrio dos casos adicionales; eI
descrito por Mathes (I) y el
referenciado por Jaber y Madias en
1997, a proposito del tratarniento con
SSN de un paciente con infarto del
ventriculo derecho (3),

Describimos y discutimos aquf un caso
de acidosis dilucional que ocurri6 en
el curso perioperatorio de una paciente
tratada en el Hospital San Juan de Dios
(HSJD) de la Universidad Nacional de
Colombia (UN C),

Informe del Caso

MM de sexo fernenino y 16 afios de
edad ingreso al HSJD por presentar
herida con arm a de fuego en region
temporoparietal izquierda. Despues de
las medidas de estabilizacion inicial
fue lIevada a cirugia pracricandoselc
limpieza quinirgica, esquirlectomfa y
rafia de duramadre, en un acto
quirurgico que torno cuatro horas y
durante el cual perdi6 aproximadamente
1,500 ml de sangre,
Los pri meros gases arteriales tornados

en el transoperatorio mostraron un pHa
de 7,05B una PaC02 de 40,9, una Pa02
de 182, HCm de 11,5 y BE-17,3,

AI final de la cirugfa, despues de haber
recibido 13,8 L de SSN y dos unidades
de globules rojos, fue trasladada a la
unidad de cuidados intensivos (UCI)
en donde sus gases arteriales
rnostraron severa acidosis metab6lica.
En ese memento, 10 h despues del
ingreso al HSJD, los gases arteriaIes
de la paciente mostraron pHa 7,0 I6,
PaC02 35, Pa02 2 I6,6, HC03 11.5 Y
BE -20,2,

Los cuadros clfnico y gasirnctrico se
interpretaron como correspondientes a
un caso de shock prolongado, con
hipoperfusi6n persistente como causa
de su acidosis metab61ica y se continuo
la adrninistracion de SSN,

En la manana, 13 horas despues del
ingreso al hospital, la paciente habia
recibido 15,500 rnl de SSN, su diuresis
habia sido de 3,550 rnl y los gases
arteriales mostraron acentuaci6n de la
acidosis metabolica con pHa 6,97,
PaC02 26.4, Pa02 84,3, HC03 5,9 Y
BE -23,3, En ese rnismo memento los
electrolitos sericos mostraron Na 149,
K 2,3 Y CI 144, sol ic irando se
confirmaci6n por el laboratorio.
Durante las siguientes 12 horus la
paciente fu e tratada con SSN y
solucion salina hipertonica (SSH),
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recibiendo un total de 7.250 ml
adicionales, de los cuales 80 mL fueron
de SSH (7.5%). Los gases arteriales al
cabo de 25 h de tratarniento mostraron
pH 7.007, PaC02 25.0, Pa02 66.9,
HC03 6 y BE -22.9.

Ante el aparente fraeaso terapeutico
evidenciado par la persistencia de Ia
severa acidosis metab6lica, se reevalu6
el caso. EI control de electrolitos
mostro Na 138, K4.I,CII47,Ca4.81.
EI calculo de la diferencia de iones
fuertes (DIF) (Na + K - CI) mostro -
4.9 me q/L. En ese momenta, se
apreciaba estabilidad hernodinamica
can FC de 90, PA 169/96, PVC 22 Y
Sa02 99%. La Pv02 era de 42 y la
Extraccion tisular de 02 del 20%. La
creatinina serica era de 0.8 mg/dL.

Ante la falta de evidencia de
hipoperfusion, se planteo Ia hipotesis
diagn6stica de acidosis metab61ica por
disminucion de Ia DIF y se procedio a
"suspender la reanimaci6n" y cambiar
la SSN y la SSH par solucion de Iactato
de ringer (SLR).

Tres horas mas tarde del cambia
terapeutico , los gases arteriales
mostraron pHa 7.22, PaC02 14, Pa02
119, HC03 5.8 Y BE -20.8. En la
manana siguiente el pH subio a 7.34,
el bicarbonato a 9.7 y la BE a -15.1.
Los electrolitos mostraron Na 147, K
4.8 Y CI 126. La DfF en ese momenta
fue de +2.9 meq/L.

Durante las siguientes 12 horas el pH
alcanzo 7.42 el bicarbonato 17.9 y la
BE -5.2. 24 horas despues la DfF subio
a 22.8, el pH llego a 7.5 can PaC02 de
28.4, HC03 de 22.1 y BE -0.7. En Ia
manana del 4' la DIF alcanzo la cifra
de 31.7, considerada como "normal"
para pacientes crfticos (4,5).

En adelante, Ia paciente presento una
serie de cornplicaciones caracterizadas
por sepsis secundaria a infecci6n
intracraneana que se resolvi6
sarisfactoriumcnte con tratamiento
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antibi6tico, alimentaci6n enteral y
lfquidos intravenosos, sin que se
hubiera presentado de nuevo la
acidosis metabolica. Fue dada de alta
de la UCI y del Hospital sin
complicaciones adicionales. Regres6 a
control dos semanas des plies momenta
en el que se observ6 autonomia
completa con una hemiparesia leve que
venia en regresion.

Amilisis del Caso

Se trata de una paciente con un trauma
craneocnccfalico (TEC) severo can
sangrado importante y shock, sometida
a un proceso de reanimaci6n intensa, que
desarrolla acidosis metab61ica severa.
Durante las primeras 25 horas la hip6tesis
de trabajo fue la de una Acidosis par
hipoperfusion, continuandose enronces la
adrninistracion de SSN. En ese momenta,
la estabilidad hemodinarnica y los datos de
electrolitos hicieron pensar en que la
acidosis persistcnre, podrfa deberse a una
disminuci6n de la diferencia de iones
fuertes, cuyo calcu lo en efecto la

En las tab las 1, 2 Y 3 se muestran los
datos gasimetricos, de electrolitos y el
balance de Ifquidos durante los
primeros tres dias de evolucion de la
paciente.

Tabla 1. Balance liquido de MM durante los primeros 4 dtas de estancia.

SSN SSH DX RL TOTAL DIURESIS BALANCE BAL ACU

las 13 H 15.482 15.482 3.550 11.932 11.932
2as [2 H 7.179 80 7.259 2.850 44D9 16.341
3as 12 H 1.514 1.050 2.564 3.470 -906 15.435
4as 24 H 1.185 4.404 5.589 9.200 ·3.611 11.824
Sas 24 H 1.330 3.678 5.008 8.150 -3.142 8.682
6as 24 H 1.320 3.126 4.446 7.620 -3.174 5.508
7a~24 H 850 880 4010 5.740 6.290 -550 4.958

Tabla 2. Gasirnetrta de MM durante los primeros 4 dias de estancia,

pH. P.COl P.Ol HC03 BE P,,02 Ex02

Cirugfa 7.058 40.9 182 I \.5 -17.3 52.9 2\.9
Fin cirugfa 7.016 35 216.6 8.5 -20.2 70.1 44.1
8 H ler dia PO 6.97 26.4 84.3 5.9 -23.3 37.6 34.0
18 H ler diu PO 7.007 25 66.9 6.0 -22.9 35.9 19.6
22 H ler dfa PO 7.22 14 119 5.8 -20.8 42.5 18.6
8H Zdo dla PO 734 18.1 121 9.7 -15.1 43 19.9
14 H 2do diu PO 7.32 24.8 134 12.5 -12.3 42.1 20.2
22 H 2do diu "PO 7.436 2\.8 134.8 14.4 -90 42.3 25.3
8 H 3er dfa PO 7.46 25.3 90.1 17.9 -5.2 33.7 28.6
14 H 3er diu PO 7.54 25.1 205.5 2\.5 -0.8 36.7 2\.8
I H 410 dfa PO 7.5 28.4 23\.6 22.1 -0.7 42.6 26.4
8 H 410 diu PO 7.53 27.9 96.3 23.6 \.1 35.7 2 J.S

Tabla 3. Electrolitos de MM primeros 4 dias Po.

N. K CI C. DIF

8 H l er dfa PO 149 2.3 144 3.6 7.3
18 H lerdfa PO 138 4.1 147 4.8 -49
8 H 2da dfa PO 147 4.8 126 3.13 2.9
8 H Jcrdfu PO 142 3.6 118 6.1 22.8
8 H 410 dfa PO 140 3.3 106 4.18 31.7
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ubicaba en -4.9. Una tal condicion
llevo al equipo a disminuir 1a infusion
de lfquidos y a la aplicaci6n de solucion
de ringer lactato, C0l110 medida para
disminuir la hipercloremia manifiesta de
la paciente.

En las figuras 1 a 4 se muestra
g raf'ic a me nte la evoluci6n de la
paciente.

En la Figura 1 se observa la evoluci6n
del pl-l, en la 2 el cornportamiento del
bicarbonato, en la 3 los cambios en la
DIF y en la 4 la carga de CI
suministrada a1 paciente.

En las (res primeras figuras se aprecia
que las carnbios en el pH y el HC03
coinciden con modificaciones del
valor de la DIF. Cuando esta ultima se
reduce, tam bien la hacen el pH y el
bicarbonate. A su vez, cuando 1a DlF
regresa a val ores normales, tarnbien se
normalizan el pH y el bicarbonato.

En la Figura tres se muestra Ia "carga
de CI" administrada a la paciente du-
rante los primeros dfas de tratamien-
to. A la hora 13 la paciente habfa reci-
bido 2.384 meq de CI yen ese mornen-
to la DIF se redujo notablcmcntc (7.3
rneq/L). Durante las siguientes 12 ha~
ras, la paciente recibi6 una "carga"
adicianal de l.1 05 rneq de CI y la DIF
se redujo aun mas (-4.9 meq/L) lo que
coincide can la maxima reducci6n del
pH y del HC03. A partir de este mo-
menta, la infusion de CI se redujo
sustancialrncnte. Como se ve en las fi-
guras comparativas, tan pronto como
se redujo la infusion de CI, la D1F au-
mento a +2.9 meq/L, el pH subio a 7.34
y sirnultaneamente se eleva el bicar-
bonate. En adelante, en la medida en
que se mantuvo "baja" la infusion de
CI, la DIF recupero sus cifras norma-
les y se narmalizaran las val ares de pH
y bicarbonate.
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Figura 1. Evolucion del pH durante eJ pertodo perioperatorio. H2, H4.
Indican la hora de evaluacion del pH.
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Figura 2. Evolucion del HC03 durante el periodo periaperatorio. H2.
H4... Indican la hora de evatuacion del HC03.
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Figura 3. Evatucion de 10 DIF ell el pertodo perioperatorio. H2.
H4 .. Indican 10 hora de evatuacion del DIF.
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Figura 4. Evoluci on de 10 cargo de CI en MeqlHr durante el perfodo
perioperatorio. H2. H4 ... indican la hora de evaluacion de 10 cargo de CI.
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DlSCUSION

La Iiteratura sabre 1a acidosis
metab61ica hiperclorernica secundaria
a la infusion de soluci6n salina no es
muy abundante (I, 6). En efecto, la re-
vision hecha por Mathes (I), solo
devel6 un caso descrito, y en nuestra
revision, encontramos un total de tres
casos, incluido el informe de Mathes,

A pesar de 10 anterior, Miller y Waters
(6) sefialan que el fenomeno es mucho
mas comun que 10 descrito en la litera-
tura y a SU vez informan sabre doce
casos simi lares a los descritos por
Mathes.

EI elemento fundamental se centra en
la comprensi6n de las causas
desencadenantes de la acidosis, dado
que de ello se deriva el enfoque tera-
peutico.

Tradicionalmente, se ha planteado que
Ia administraci6n de soluciones sin bi-
carbonato pueden producir una dismi-
nuci6n de su concentraci6n Ilevando a
una acidosis metabolica (I). Garella
(7), reporta ademas que, en perros con
funci6n renal normal, la expansion agu-
da de volumen produce aumento de la
perdida renal de bicarbonato, supues-
tamente por aurnento de la natriuresis
con disrninuci6n de la absorci6n
proximal de solutos, incluido el bicar-
bonato. Sin embargo, Mathes (I), se-
fiala que en el caso repartado no hubo
evidencia de expansion de volumen y
par el contrario el paciente presentaba
signos de hipovolemia, 10 que aparen-
temente deja sin explicacion clara la
causa de la acidosis.

Para Russo (8), el mecanismo explica-
tiva se centra en el intercambio Na-Bi-
carbonato. Para este autor, el exeeso de
CI "no deja espacio para el bicarbona-
to", el emil es eseretado pOl'el rifi.6n 0

movido haeia el espacio intraeelular,
motivando su redueei6n y llevando a
la acidosis metabolica. Olros autores,
sin embargo, rechazan de plano al in-

tereambio Na-Bicarbonato, como me-
canismo regulador del equilibrio aci-
do-base (4,5,9).

Debe notarse que las explicaciones tra-
dicionales se basan en la comprensi6n
de los fenornenos acido-base a traves de
la ecuacion de Henderson-Hasselbalch.
Es decir, en la presumci6n de que exis-
te una relaci6n causa-efecto entre el
bicarbonato y el hidr6geno. De acuer-
do con esta teorfa, Ia causa de la
acidosis metab6lica estarfa en una re-
duccion de la capacidad tampon del
bicarbonato, con 10 que, el H Iibre (no
tampon ado ) reduce el pH. En conse-
cuencia con 10 anterior, las causas de
la acidosis metabolica tienen en cormin
una reduccion del bicarbonato y es alli
en donde deben encontrarse las expli-
caciones.

EI doctor Peter Slew art del departa-
mento de fisiologia y bioffsica de la
"Brown University", en Providence,
USA., propone un enfoque muy dife-
rente para la cornprension de los feno-
menos acido-base de las soluciones
organicas (9). Segun este autor, exis-
ten, en las soluciones complejas como
el plasma 0 la sangre, dos grupos de
variables i6nicas involucradas en el
mantenimiento del principio de
electroneutralidad: LAS INDEPEN-
DlENTES y LAS DEPENDIENTES.

LAS VARIABLES INDEPENDIENTES,
estan constituidas por 10NES FUER-
TES, LAS PROTEfNAS Y EL C02.
Los iones fuertes son aquellos que se
disocian cornpletamente al entrar en
solucion y que para efectos practices
son el Na}, K+ y CI-. EI autor demos-
tr6 que la diferencia entre cationes y
aniones fuertes (DIF) se comporta
como una variable independiente y de
acuerdo con ello, las variables indepen-
dientes de la solucion serian LA DIF,
LAS PROTEINAS Y EL C02.

LAS VARIABLES DEPENDIENTES,
estan conformadas por HC03-, HA, A-,
C03-, OH- y H+.
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EI doctor Stewart demostr6 matemati-
camente que los valores de las varia-
bles dependientes pueden ser predi-
chos a partir de modificaciones en las
variables independientes y por tanto,
los cambios en la concentraci6n de H+
(pl-l) y de bicarbonate, son FENOME-
NOS SECUNDARIOS. Esto significa
que LOS CAMBIOS EN EL pH DE
LOS LfQUIDOS BILOGICOS SOLO
PUEDE PRODUCIRSE COMO CON-
SECUENCIA DE LA MODI FICA-
CION DE UNA 0 VARIAS DE LAS
VARIABLES INDEPENDIENTES. En
otros terrninos no es posible aceptar
que el cambio en Ia concentraci6n de
hidr6geno sea deb ida a un cambio en
el bicarbonato, como tampoco es va-
lida la explicacion de que dichos cam-
bios sean secundarios a Ia adici6n 0

rernocion de H+ de la solucion. En
efecto, el cambio en la concentraci6n
de hidrogeno se debe a cam bios en la
disociaci6n del agua, ocasionados por
modificaciones en las variables inde-
pendientes.

POl'otro lado, el anal isis cuantitativo
de Stewart permite entender los cam-
bios intercorrrpartirnentales como fru-
to de la modificacion de las variables
independientes y no como intercambio
de las variables dependientes. Esto sig-
nifica que no es dable aceptar un cam-
bio en el pH plasmatico como fruto de
Ia reabsorci6n de bicarbonato por el ri-
non, como tam poco de la rernocion re-
nal de hidrogeno.

Las figuras I, 2, 3 y 4 muestran que
los cambios en el pH de nuestra
paciente "coinciden" con los carnbios
en la DIF. Igual sucede can los cambios
en el bicarbonato, POI'otro lado, no es
dificil aceptar que en el curso clfnico
de esta paciente la adici6n de cloro
produjo un aumento de su
concentraci6n plasmatica, que redujo
la DIF, como fen6meno primario.
Aunque no se midi6 la concentraci6n
de lactato para apoyar 0 descartar un
fen6meno de hipoperfusi6n, Ia
presencia de una presion venosa

149



GOMEZ. A. Y COL.

mezclada de oxfgeno (Pv02) y de una
tasa de extraccion tisular de 02 < 30%
sugieren que esta no existfa. Por otro
lado, 1adisminuci6n del aporte de c1oro
se tradujo en un a reducci6n de Sll

concentraci6n pl asrnati ca que
paulatinamente restauro las cifras de
DIF a sus valores normales y
consecuentemente se produjo una
normal izaci6n del pH y del bicarbonate.

La comprension de la causa del disbalance
acido-base tiene implicaciones terapeuticas
importantes. EI enfoque tradicional, a la
JUl de la ecuaci6n de Henderson-
Haselbalch sugiere un tratamiento con
bicarbonato con el propo sito de
reestablecer la homeostasis. De hecho,
en el cas a descrito par Mathes, el
paciente fue sometido a dial isis con
bicarbonato con mejerIa del cuadro de
acidosis. EI anal isis de Stewart permite
enfocar la terapia en la restauraci6n de
los val ores anormales de la 0 las
variables independientes que causaron
la alteracion acido-base. En el presente
caso, la disminuci6n de la carga de cloro

I. Mathes DO, Morell nc, Rhor MS.
Dilutional Acidosis: Is It a Real Clinical
Emily? Anesthesiology 1997 Feb 86:2 501-
3

2. Goodkin DA, Raja RM, Saven A.
Dilurional Acidosis. South Med J 1990
Mar 83:3 354-5.

3. Jaber BL, Madias NE. Marked dilutional
acidosis complicating management of right
ventricular myocardial infarction. Am J
Kidney Dis 1997 Oc130:4 561-7.

4. Kellum JA: Metabolic acidosis in the
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permitio la restauraci6n del equilibrio,
sin que se hubiere administrado
bicarbonato. Esto se acornpafio de
una diuresis profusa que
aparenternente elimin6 del organismo
el exceso de cloro. Este planteamiento
es apoyado par Stewart, Kellum, y
Fencl (9,4,5). Adicionalmente, Wingo
(10) dernostro experimental mente que
durante la acidosis disminuye la
reabsorci6n de cloro en la parte
ascendente del asa de Henle, 10 que
produce aumento de su eliminaci6n.
Este enfoque, de restaurar la DIF,
tam bien concuerda con las
recornendaciones de Russo (8) en el
senti do de apelar eventual mente al
papel cloruretico de la furosemida en
el manejo de la hipercloremia, can 10
cual se enfoca directamente el
problema primario de iones fuertes y
no el secundario con bicarbonato.

CONCLUSIONES

La evoluci6n de esta paciente, su
comprensi6n a traves de la teoria
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