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INTRODUCION

La acidosis metabdlica, definida como
una reduccion del pH arterial (pHa) de
causa no respiratoria, es decir con una
PaCO2 < 40 mm Hg, es uno de los
disbalances homeostdticos que mds
preocupan al clinico.

En el ejercicio de la medicina critica,
tiene especial interés el diagndstico de
la causa de la acidosis metabdlica,
puesto que con mucha frecuencia ésta
es secundaria a una hipoperfusion
tisular, que de no ser reconocida y
tratada oportunamente, puede traer
consecuencias desastrosas para el
paciente.

Recientemente, Mathes, Morell y Rohr
describen un caso de acidosis
metabdlica perioperatoria que se
presentd en un paciente de 46 anos,
en el curso de una nefrectomia
bilateral, después de una reanimacién
intensa con solucidn salina normal
(SSN) y en quien no fue posible
demostrar déficit alguno de perfusion
(1).

Aunque la explicacion para la acidosis
dilucional ha sido la expansion del
liquido extracelular (LEC) con
soluciones libres de bicarbonato que
reducen la concentracion de
bicarbonato en el LEC, Mathes y
colaboradores muestran que, al menos
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en su paciente, esta no es una
explicacién plausible (1) .

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

Nuestra revision, a través de Medline,
descubrié dos casos adicionales; el
descrito por Mathes (1) y el
referenciado por Jaber y Madias en
1997, a proposito del tratamiento con
SSN de un paciente con infarto del
ventriculo derecho (3).

Describimos y discutimos aqui un caso
de acidosis dilucional que ocurrié en
el curso perioperatorio de una paciente
tratada en el Hospital San Juan de Dios
(HSJD) de la Universidad Nacional de
Colombia (UNC).

Informe del Caso

MM de sexo femenino y 16 afos de
edad ingresé al HSID por presentar
herida con arma de fuego en regién
temporoparietal izquierda. Después de
las medidas de estabilizacion inicial
fue llevada a cirugia practicindosele
limpieza quirtrgica, esquirlectomia y
rafia de duramadre. en un acto
quirdrgico que tomo cuatro horas y
durante el cudl perdié aproximadamente
1.500 ml de sangre.

Los primeros gases arteriales tomados

en el transoperatorio mostraron un pHa
de 7.058 una PaCO2 de 40.9, una PaO2
de 182, HCO3 de 11.5 y BE -17.3.

Al final de la cirugia, después de haber
recibido 13.8 L de SSN y dos unidades
de gldébulos rojos, fue trasladada a la
unidad de cuidados intensivos (UCI)
en donde sus gases arteriales
mostraron severa acidosis metabdlica.
En ese momento, 10 h después del
ingreso al HSJD, los gases arteriales
de la paciente mostraron pHa 7.016,
PaCO2 35, PaO2 216.6, HCO3 [1.5y
BE -20.2.

Los cuadros clinico y gasimétrico se
interpretaron como correspondientes a
un caso de shock prolongado, con
hipoperfusién persistente como causa
de su acidosis metabdlica y se continu6
la administracién de SSN.

En la manana, 13 horas después del
ingreso al hospital, la paciente habia
recibido 15.500 ml de SSN, su diuresis
habia sido de 3.550 ml y los gases
arteriales mostraron acentuacion de la
acidosis metabdlica con pHa 6.97,
PaCO2 26.4, PaO2 84.3, HCO3 59 y
BE -23.3. En ese mismo momento los
electrolitos séricos mostraron Na 149,
K 2.3 y Cl 144, solicitindose
confirmacion por el laboratorio.

Durante las siguientes 12 horas la
paciente fue tratada con SSN y
solucion salina hiperténica (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 tratamiento mostraron
pH 7.007, PaCO2 25.0, PaO2 66.9,
HCO3 6 y BE -22.9.

Ante el aparente fracaso terapéutico
evidenciado por la persistencia de la
severa acidosis metabdlica, se reevalué
el caso. El control de electrolitos
mostréo Na 138, K 4.1, C1 147, Ca 4.81.
El cdlculo de la diferencia de iones
fuertes (DIF) (Na + K - CI) mostro6 -
4.9 meq/L. En ese momento, se
apreciaba estabilidad hemodindmica
con FC de 90, PA 169/96, PVC 22 y
Sa02 99%. La PvO2 era de 42 y la
Extraccion tisular de O2 del 20%. La
creatinina sérica era de 0.8 mg/dL.

Ante la falta de evidencia de
hipopertfusién, se plante6 la hipdtesis
diagnéstica de acidosis metabdlica por
disminucién de la DIF y se procedi6 a
"suspender la reanimacién" y cambiar
la SSN y la SSH por solucién de lactato
de ringer (SLR).

Tres horas mads tarde del cambio
terapéutico, los gases arteriales
mostraron pHa 7.22, PaCO2 14, PaO2
119, HCO3 5.8 y BE -20.8. En la
mafiana siguiente el pH subié a 7.34,
el bicarbonato a 9.7 y la BE a -15.1.
Los electrolitos mostraron Na 147, K
4.8 y Cl 126. La DIF en ese momento
fue de +2.9 meq/L.

Durante las siguientes 12 horas el pH
alcanzé 7.42 el bicarbonato 17.9 y la
BE -5.2. 24 horas después la DIF subié
a22.8, el pHllegé a 7.5 con PaCO2 de
28.4, HCO3 de 22.1 y BE -0.7. En la
mafiana del 4° la DIF alcanzé la cifra
de 31.7, considerada como "normal”
para pacientes criticos (4,5).

En adelante, la paciente presenté una
serie de complicaciones caracterizadas
por sepsis secundaria a infeccidn
intracraneana que se resolvid
satisfactoriamente con tratamiento

antibidtico, alimentacién enteral y
liquidos intravenosos, sin que se
hubiera presentado de nuevo la
acidosis metabdlica. Fue dada de alta
de la UCI y del Hospital sin
complicaciones adicionales. Regresé a
control dos semanas después momento
en el que se observé autonomia
completa con una hemiparesia leve que
venia en regresion.

En las tablas 1, 2 y 3 se muestran los
datos gasimétricos, de electrolitos y el
balance de liquidos durante los
primeros tres dias de evolucién de la
paciente.
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Analisis del Caso

Se trata de una paciente con un trauma
craneoencefdlico (TEC) severo con
sangrado importante y shock, sometida
a un proceso de reanimacion intensa, que
desarrolla acidosis metabolica severa.
Durante las primeras 25 horas la hipitesis
de trabajo fue la de una Acidosis por
hipoperfusion, continudndose entonces la
administracion de SSN. En ese momento,
la estabilidad hemodindmica y los datos de
electrolitos hicieron pensar en que la
acidosis persistente, podria deberse a una
disminucion de la diferencia de iones
fuertes, cuyo cdlculo en efecto la

Tabla 1. Balance liguido de MM durante los primeros 4 dias de estancia.

SSN SSH| DX | RL | TOTAL| DIURESIS| BALANCE | BAL ACU
las 13H | 15482 15482 3.550 11.932 11.932
2s12H | 7079 | 80 7259 2.850 4400 16.341
3as 12H 1514 1050|  2.564 3470 906 15.435
4as24 H 1185 4404|5589 9.200 3611 11.824
5as24 H 1330 3678 5008 8.150 -3.142 8.682
6as 24 H 1320 3126|4446 7620 -3.174 5508
7as 24 H 850 880 | 4010/ 5740 6.290 550 1958

Tabla 2. Gasimetria de MM durante los primeros 4 dias de estancia.

pHa |PaCO2 |PaO2 |HCO3 BE | PvO2 | ExO2
Cirugia 7.058 409 | 182 11.5 -17.3 | 529 21.9
Fin cirugia 7.016 35 216.6 8.5 -20.2 | 70.1 44.1
8 H ler dia PO 6.97 264 | 843 59 -233 | 37.6 34.0
18 H lerdia PO | 7.007 25 66.9 6.0 -229 | 359 19.6
22H lerdiaPO | 7.22 14 119 5.8 -20.8 | 425 18.6
8 H 2do dia PO 7.34 18.1 121 9.7 -15.1 43 19.9
14 H2do dia PO | 7.32 24.8 134 12.5 -12.3 | 42.] 20.2
22 H 2do dia "PO| 7.436 21.8 134.8 14.4 90| 423 25.3
8 H 3er dia PO 7.46 253 | 90.1 17.9 -5.2| 337 28.6
14 H 3erdia PO | 7.54 25.1 | 2055 | 215 -0.8 | 36.7 21.8
1 H 4to dia PO 7.5 284 | 231.6 | 22.1 -0.7 1 426 26.4
8 H 4to dia PO 7:53 279 | 96.3 236 11| 357 215
Tabla 3. Electrolitos de MM primeros 4 dias PO.
Na K Cl Ca DIF
8 H lerdia PO 149 |23 144 | 36 | 7.3
18 H ler dia PO 138 [ 4.1 147 | 48 | -49
8 H 2do dia PO 147 | 438 126 | 3.13] 2.9
8 H 3er dia PO 142 | 3.6 118 | 6.1 22.8
8 H 4to dia 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 la infusion ;i
de liquidos y a la aplicacion de solucion 73
de ringer lactato, como medida para 7.2 |
disminuir la hipercloremia manifiesta de 7.4 4
la paciente. 1
6.9 |
En las figuras 1 a 4 sc muestra 2'3 | =
graficamente la evolucién de la " H2  H4 H13 H25 H34 H42 H48 HS56 HEE
paciente. Figura 1. Evolucion del pH durante el periodo perioperatorio. H2, H4.

) Indican la hora de evaluacion del pH.
En la figura 1 se observa la evolucion

dgl pH.enla 2 el comportami.ento del HCO3
bicarbonato, en la 3 los cambios en la

DIF y en la 4 la carga de ClI 25 |

suministrada al paciente. 20

En las tres primeras figuras se aprecia 15

que los cambios en el pH y el HCO3 10 |

coinciden con modificaciones del '

valor de la DIE. Cuando esta tltima se 5 ‘

reduce, también lo hacen el pH y el 0

bicarbonato. A su vez, cuando la DIF H2 H4 H13 H25 H34 H42 H48 H56 H66

regresa a valores normales, también se - » ] . _
Figura 2. Evolucion del HCO3 durante el periodo perioperatorio. H2.

normalizan el pH y el bicarbonato. H4...Indican la hora de evaluacion del HCO3.

En la figura tres se muestra la "carga

de CI" administrada a la paciente du-

rante los primeros dias de tratamien-

to. A la hora 13 la paciente habia reci- 40.0

bido 2.384 meq de Cl y en ese momen- !
) 20.0

to la DIF se redujo notablemente (7.3 ‘ -] ‘

meq/L). Durante las siguientes 12 ho- 0.0 | = = ' |

ras, la paciente recibi6é una "carga” -20.0 ¥ :

adicional de 1.105 meq de Cly la DIF "~ H2 H4 H13 H25 H34 H42 H48 H56 H66

se redujo atin mas (-4.9 meg/L) lo que

coincide con la maxima reduccion del Figura 3. Evolucién de la DIF en el periodo perioperatorio. H2.

pH y del HCO3. A partir de este mo- H4...Indican la hora de evaluacién del DIF.

mento, la infusion de Cl se redujo

sustancialmente. Como se ve en las fi- Clen Meg/H

guras comparativas, tan pronto como

se redujo la infusién de Cl, la DIF au- 500 | )

mento a+2.9 meq/L, el pH subi6 a 7.34 400 ’ 462

DIF

y simultineamente se elevd el bicar- 300

bonato. En adelante, en la medida en 200 | -

que se mantuvo "baja" la infusién de 100 = 00

Cl, la DIF recuper6 sus cifras norma- ’ 46 24

Icsyse normalizaron los valores de pH H? H4 H13 H25 H34 H42 H48 H56 H6s
y bicarbonato.

Figura 4. Evolucion de la carga de CI en Meg/Hr durante el periodo
perioperatorio. H2. H4...Indican la hora de evaluacion de la carga de CL
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DISCUSION

La literatura sobre la acidosis
metabdlica hiperclorémica secundaria
a la infusién de solucién salina no es
muy abundante (1, 6). En efecto, la re-
visién hecha por Mathes (1), solo
develé un caso descrito, y en nuestra
revision, encontramos un total de tres
casos, incluido el informe de Mathes.

A pesar de lo anterior, Miller y Waters
(6) sefialan que el fenémeno es mucho
mds comun que lo descrito en la litera-
tura y a su vez informan sobre doce
casos similares a los descritos por
Mathes.

El elemento fundamental se centra en
la comprensiéon de las causas
desencadenantes de la acidosis, dado
que de ello se deriva el enfoque tera-
péutico.

Tradicionalmente, se ha planteado que
la administracién de soluciones sin bi-
carbonato pueden producir una dismi-
nucién de su concentracién llevando a
una acidosis metabdlica (1). Garella
(7), reporta ademds que, en perros con
funcién renal normal, la expansion agu-
da de volumen produce aumento de la
pérdida renal de bicarbonato, supues-
tamente por aumento de la natriuresis
con disminucién de la absorcidon
proximal de solutos, incluido el bicar-
bonato. Sin embargo, Mathes (1), se-
flala que en el caso reportado no hubo
evidencia de expansién de volumen y
por el contrario el paciente presentaba
signos de hipovolemia, lo que aparen-
temente deja sin explicacion clara la
causa de la acidosis.

Para Russo (8), el mecanismo explica-
tivo se centra en el intercambio Na-Bi-
carbonato. Para este autor, el exceso de
Cl "no deja espacio para el bicarbona-
to", el cual es escretado por el rifién o
movido hacia el espacio intracelular,
motivando su reduccién y llevando a
la acidosis metabdlica. Otros autores,
sin embargo, rechazan de plano al in-

tercambio Na-Bicarbonato, como me-
canismo regulador del equilibrio dci-
do-base (4,5.9).

Debe notarse que las explicaciones tra-
dicionales se basan en la comprension
de los fenomenos dcido-base a través de
la ecuacién de Henderson-Hasselbalch.
Es decir, en la presumcién de que exis-
te una relacién causa-efecto entre el
bicarbonato y el hidrogeno. De acuer-
do con esta teoria, la causa de la
acidosis metabdlica estaria en una re-
duccién de la capacidad tamp6n del
bicarbonato, con lo que, el H libre (no
tamponado) reduce el pH. En conse-
cuencia con lo anterior, las causas de
la acidosis metabdlica tienen en comun
una reduccion del bicarbonato y es alli
en donde deben encontrarse las expli-
caciones.

El doctor Peter Stewart del departa-
mento de fisiologia y biofisica de la
"Brown University", en Providence,
USA., propone un enfoque muy dife-
rente para la comprensién de los feno-
menos acido-base de las soluciones
orgénicas (9). Segtn este autor, exis-
ten, en las soluciones complejas como
el plasma o la sangre, dos grupos de
variables idnicas involucradas en el
mantenimiento del principio de
electroneutralidad: LAS INDEPEN-
DIENTES y LAS DEPENDIENTES.

LAS VARIABLES INDEPENDIENTES,
estdan constituidas por IONES FUER-
TES, LAS PROTEINAS Y EL CO2.
Los iones fuertes son aquellos que se
disocian completamente al entrar en
solucién y que para efectos practicos
son el Na+, K+ y Cl-. El autor demos-
tré 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 CO2.

LAS VARIABLES DEPENDIENTES,
estan conformadas por HCO3-, HA, A-
CO3-, OH- y H+.
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El doctor Stewart demostré 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 concentracion de H+
(pH) y de bicarbonato, son FENOME-
NOS SECUNDARIOS. Esto significa
que LOS CAMBIOS EN EL pH DE
LOS LIQUIDOS BILOGICOS SOLO
PUEDE PRODUCIRSE COMO CON-
SECUENCIA DE LA MODIFICA-
CION DE UNA O VARIAS DE LAS
VARIABLES INDEPENDIENTES. En
otros términos no es posible aceptar
que el cambio en la concentracion de
hidrégeno sea debido a un cambio en
el bicarbonato, como tampoco es vi-
lida la explicacién de que dichos cam-
bios sean secundarios a la adicién o
remocion de H+ de la solucion. En
efecto, el cambio en la concentracién
de hidrégeno se debe a cambios en la
disociacién del agua, ocasionados por
modificaciones en las variables inde-
pendientes.

Por otro lado, el andlisis cuantitativo
de Stewart permite entender los cam-
bios intercontpartimentales 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 plasmdtico como fruto de
la reabsorcion de bicarbonato por el ri-
fion, como tampoco de la remocion re-
nal de hidrégeno.

Las figuras I, 2. 3 y 4 muestran que
los cambios en el pH de nuestra
paciente "coinciden” con los cambios
en la DIF. Igual sucede con los cambios
en el bicarbonato. Por otro lado. no es
dificil aceptar que en el curso clinico
de esta paciente la adicion de cloro
produjo un aumento de su
concentracién plasmética, que redujo
la DIF, como fenémeno primario.
Aunque no se midié la concentracion
de lactato para apoyar o descartar un
fenémeno de hipoperfusion, la
presencia de una presion venosa
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mezclada de oxigeno (PvO2) y de una
tasa de extraccion tisular de 02 < 30%
sugieren que esta no existia. Por otro
lado, la disminucién del aporte de cloro
se tradujo en una reduccién de su
concentracion  plasmatica que
paulatinamente restauré las cifras de
DIF a sus valores normales y
consecuentemente se produjo una
normalizacion del pH y del bicarbonato.

La comprension de la causa del disbalance
dcido-base tiene implicaciones terapéuticas
importantes. El enfoque tradicional, a la
luz de la ecuacion de Henderson-
Haselbalch sugiere un tratamiento con
bicarbonato con el propdsito de
reestablecer la homeostasis. De hecho,
en el caso descrito por Mathes, el
paciente fue sometido a didlisis con
bicarbonato con mejoria del cuadro de
acidosis. El andlisis de Stewart permite
enfocar la terapia en la restauracion de
los valores anormales de la o las
variables independientes que causaron
la alteracion acido-base. En el presente
caso, la disminucion de la carga de cloro

1. Mathes DD, Morell RC, Rhor MS.

Dilutional Acidosis: Is It a Real Clinical

Entity?. Anesthesiology 1997 Feb 86:2 501-

3.

Goodkin DA, Raja RM, Saven A.

Dilutional 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 Oct 30:4 561-7.

4. Kellum JA: Metabolic acidosis in the

(3]
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permitid la restauracion del equilibrio,
sin que se hubiere administrado
bicarbonato. Esto se acompano de
una  diuresis  profusa que
aparentemente eliminé del organismo
el exceso de cloro. Este planteamiento
es apoyado por Stewart, Kellum, y
Fencl (9.4.5). Adicionalmente, Wingo
(10) demostré experimentalmente que
durante la acidosis disminuye la
reabsorcion de cloro en la parte
ascendente del asa de Henle, lo que
produce aumento de su eliminacion.
Este enfoque, de restaurar la DIF,
también concuerda con las
recomendaciones de Russo (8) en el
sentido de apelar eventualmente al
papel clorurético de la furosemida en
el manejo de la hipercloremia, con lo
cual se enfoca directamente el
problema primario de iones fuertes y
no el secundario con bicarbonato.

CONCLUSIONES

La evolucion de esta paciente, su
comprension a través de la teoria
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