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ALTERACIONES ACIDO-BASE EN CIRUGIA GENERAL

Los desordenes del metabolismo Acldo-base son frecuentes
en clrugia mayor, especialmente cuando existe infeccibén, cho=
que, obstruccién intestinal, fistulas, y en aquellos paclen -
tes con falla renal o cardiorespiratoria.

La homeostasia fcldo-base involucra una respuesta de =—-
tres fases. El &cido o &lcall endbgeno o exbgeno es amorti =-
guado inmediatamente por sistemas "buffer" especialmente di -
sefiados, ademés, hay una fase respiratoria de ajuste répido
del pH ¥ una fase renal lenta, que restaura los sistemas de -
amortiguamiento., Una vez que los sistemas de amortiguacién -
son sobrepasados, el pH intracelular y extracelular cambia.

ACIDOSIS METABOLICA

Esta condicién puede deberse a una pérdida excesiva de -
bicarbonato, una carga excesiva de hidrogeniones o a una re =
duceién en la excrecién del 16n hidrégeno. El blcarbonato ==
puede perderse en l{quidos intestinales (fistulas por debajo
del piloro, dlarrea) o por falla en la reabsorcién tubular --
renal del mismo. Hay causas intrinsecas (cetohcidosis, acido-
sis lactica) o extrinsecas (administracién de HC1 o clorurc
de amonlo) que originan un exceso de iones hidrbgeno, La in -
suficiencia renal resulta en una falla de la excreclén de =
iones hidrégeno.



ALCALOSIS METABOLICA

Esta alteraclédn ocurre an tres circunstanclas: adminis -
tracibén excesiva de Alcalis, deficlencia del 16n CL™ y esti -
mulacién del recambio de Na® por H® en el tGbulo renal. La --
absorcién de antidcidos puede ocurrir si se administran gran-
des dosis, asi como el citrato, que se administra en la san -
gre de banco, y que posteriormente se metaboliza hacla bicar=-
bonato. La causa mis frecuente de alcalosis metabSlica es la-
deplesién del 16n C1™ resultado de la pérdida de jugo ghstri-
co, ya que la deficiencia del anién en el plasma es reempla -
zada por bicarbonato.Finalmente, ocurre que la alcalosis me =
tabSlica resulta de la estimulacién del recambic tubular re -
nal de Na*_- H' debido a hipermineralocorticoidismo. (1)

ACIDOSIS RESPIRATORIA

Una presibn de CO2 elevada por encima de 45 mmHg es de -
bida usualmente a una inadecuada ventilaclén o un incremento
en el espacic muerto. Cuando existe una depresién severa en
la ventllacién por minuto, la pco2 aumenta répidamente y el -
pH cae porque la compensacién de bicarbonato por el rifbn es
muy lenta y no logra compensar el aumento de Co,.

ALCALOSIS RESPIRATORIA

En situaciones de gr,n stress, como choque, sepsis 0 ~=
trauma, existe una tendencis a hiperventilar y producir una
alcalosis respiratoria con una pCO2 de cerca de 25-35 mmHg,
que impide una adecuada funcién cerebral y cardlovascular,

DESORDENES MIXTOS
Los desordenes mixtos son obvios cuando ambos sistemas
estin produciendo un cambio en el pH en la misma direcclén,



sea porgue la concentracidn del componente amortiguador pri -~
mario faltante se acompafie de una direceldn Llnapropiada de w=
cambio en el componente amortiguador que debe de compensar.
Por ejemplo, alcalosis metabdlica {incremento en el bicarbo -
nato) con una acidosis respiratoria (hipercapnea ventllato --
rial).(2)



ALTERACIONES ACIDO-BASE ASOCIADAS A
NUTRICION PARENTERAL TOTAL (NPT)

La observacién de deficiencias nutriclonales en los pa =
clentes en estado critico nos ha llevado al uso cada vezr més
frecuente de la infuslén de soluclones nutricionales intrave-
nosas como la nutriciédn parenteral total. A pesar de que se
han reportado alteraciones metebblicas y complicacliones mech-
nicas con las soluclones de hiperalimentaclibn, sblo reclente-
mente se ha enfatizado en la discusién tebrica de estas alte=-
raciones.

Un paciente que recibe spluciones nutricionales intrave-
nosas debe excretar la producclén diaria de &cido. Estos -—
iones hidrbégenc pueden ser generados por procesos metabblicos
interncs o pueden ser administrados externamente, Los paclen-
tes con funcldn renal y respiratoria normal son capaces de -=
mantener el equilibrio écido-base normal ya que son capaces
de excretar estos Acidos (K'),

En fechas reclentes se han reportado alteraciones acido-
bhsicas del tipo de la acidosis metabblica y de la acldosis
respiratoria asociadas a la administraciédn de soluciones nu -
tricionales intravenosas.

ACIDOSIS METABOLICA ASOCIADA A NPT

Los paclentes a los que se administra NPT y tienen una
funcién respilratoria y renal normal son capaces de mantener
un equilibrio #cido-base adecuado, Sin embargo, un aumento en
1a pérdida de bicarbonato al través del tubo digestivo o del



rifndén, una disminucién de la excrecidn renal de 4cido o un -=
incremento en la produccién de &cldo puede resultar en acido-
sis metabdlica. (TABLA 1) '

a} Generacidn de iones Hidrbgeno

Se han sugerido tres factores como fuente de la carga --
&cida de NPT: 1) producclén de 4cldos orghnicos, &cido fosfé-
rico o &cido sulf(rico, 2} el pH y acldez titulable de las -
soluciones y 3) el alto contenido de &cldo ¢lorhidrico de los
primeros preparados.(3)

Los iones nhidrbgeno son resultado de la generacldn de --
4cidos voldtiles y no volAtiles a partir de compuestos admi -
nistrados. Los Acldos volAtiles se producen cuando la glucosa
y los triglicer dos contenidos en la solucién son completa -
wente oxidados a Co2 ¥ H2°' Los &cidos no volAtiles se produ-~
cen cuando los aminodcidos que contienen azufre {metionina y
cisteina) son catabolizados. Igualmente, los compuestos que -
contienen f6sforo como algunos lipldos y fosfoesterasas gene-
ran 4cido fosférico. La combustién parclal o incompleta de ~-
&cldos orgénicos puede ser una fuente lmportante de lones hi-
drogeno bajo clertas condiciones patolfgicas. En estados de
hipoxia, choque o sepsls pueden acumularse metabolitos Inter-
medios de la glicollsis incompleta {&cido pirdvico y léctico)
o de una lipolisis incompleta {cuerpos cetdnicos). M&s adn,
el tipo y grado de stress metabblico hace preferencia de la
ruta del sustrato catabolizado,

La segunda consideracién es la acidez de las scluciones
nutricionales, El pH es la medida de la concentracidn de -
iones hidrégeno o 1la actividad #cida libre de la solucién. La
cantidad de &lcall (NaOH) requerida para titular la soluclén
al PH fisioldéglco de 7.45 es la acidez titulable {AT) y mide
el contenido total de Acido.



TABLA 1. Factores asoclados en la produccién de
acidosis metabblica en pacientes gque reciben NPT

Soluciones de NPT

Administracién de H': Lys-HCl
Administracién de substratos que se metaboli-
zan a Acidos:
Compuestos que contlenen sulfuro o
fosfato
Combustién parclal de grasa o carbo=-
hidratos

Exceso de pérdida de HCO -

Gastrointestinal: Diarrea, fistula lntestinal
o pancreatica

Renal: Acidosls tubular renal proximal (ATRII)

Drogas: Acetogolamida

Excrecidn de H' disminuida

Renal: Insuficlencia renal aguda o cronlca
Acidosls tubular renal distal (ATRI)
Malnutricibn proteica

progas: Anfotericina B (ATRI)

Diuréticos ahorradores de potasio



Las soluclones de protei{nas hidrollizadas tiene 3 a 5 ve-
ces mayor AT que los aminodcldos cristalinps pero aln no se
han reportado acidosis metabblica clinica con su usoc. Es po -
sible que estos Acldos potenciales sean inmediatamente amor -
tiguados al lngresar al torrente venoso y contribuyan muy po~
co a sobrepasar el estado acidobdsico del paciente.

La acidosis metabdlica que resulta del alto contenido de
HCl en las soluciones de NPT fué un problema significativo --
con los preparados de aminodcidos iniciales., Esta complica -
cidn es rara vez vista con el uso de soluciones de proteina
hidrolizada. La primera generacién de productos aminoécidos
se prepard con lisina en su forma de sal clorada {1lys-HCl),.
Esto era, en efecto, igual a 1a infusidn de HCl cuando el
producto era metabolirado por completo. La segunda y tercera
generacidn de aminoclcidos cristalinos suplen el aminoécido --
catidénico con Lys-Ac y su base libre con arginina e histidina
y hasta ahora no se ha visto aclidosis hiperclorémicas con su
uso

b) Desarrollo de Acldosis Metabblica

Un amortiguamiento efectivo y la excrecidn de l1a carga -
4cida administrada con las soluclones de NPT son necesarios
para un balance Acldo-base normal., Tres factores pueden con -
tribuir a la producclén de aclidosis metabblica: 1) lones hl -
drégeno liberados en los liquidos corporales, 2) pérdida ex -
cesiva ‘de blcarbonatos y 3) disminucién de la excreclén de
n. Cualquier paciente puede tener uno © alguna comblinacidn
de estos factores causales,

El primer factor, que es la administracidn de u* (lys-
HC1l) o de substartos metabolizados a Acldos ya fué discutido.
Se han visto varios casos de acidosis metabdlica con brecha
aniénica elevada inducida por NPT, en un niimero de estados de



normoperfdslbn. Mfiltiples casos de hiperlactinemia se han re-
portado con el uso de substratos alternativos de carbobidra -
tos, como son la fructosa, el sorbitol y el etanol. Reclente-
mente se reportaron 3 casos de Acidosls léctica aguda resul -
tado de 1la administracién inadvertida de NPT sin vitamipas,.
Cuando existen deficienclas de tiamina el piruvato es incepaz
de entrar al clclo de Krebs y asi es reducido a lactato (5).
También ha sido reportada acldosls léctica inducida por NPT
en paclentes con deficlencia de biotina {6). El desarrolle de
acidosis metabbdlica con brecha anibnica elevada puede ser po-
tencialmente obsgservada con la infucién de trigliceridos de --
cadena mediana{TCM), ya que el ciclo de los TCM es limitado,
una gran parte son usados para la formaclén de cuerpos cetd -
nlcos(7), aun en sujetos sancs, por esta razdn deben evitarse
en pacientes con acldosis o cetosls subyacentes,

El segundo mecanismo, que es la pérdida de bicarbonato,
usualmente a partir del tubo digestive, en forma de diarrea
o fistula, y generalmente resulta en la produccién de una ---
acidosls de brecha aniénica normal. En forma menocs comln, el
gasto de bicarbonatoc puede ocurrir por via del rifibn, sea por
una disfuncién del tGbulo proximal (acidosis tubular tipoll)
o secundaric a drogas (Acetolamida).

La tercera etlologi{a, falla de la excrecién de hidrége -
no, resulta primariamente por disfunsién del rifbdn. En la IRA
o en la IRC los anicnes no medidos pueden acumularse y produ=
cir una acldosls de brecha anibnica elevada. Se ha producido
acidosis metabSlica por la administraciédn de diuréticos aho -
rradores de K, siendo el mecanlsmo desconocido, pero aparen =
temente se debe a una inhibicién de la excrecién renal de --
lones hidrbgeno (3).

De particular interes es la observaclédn de que los pa =



clentes con desnutriciédn protefca tlenen una dizminuclédn de -
su hablilidad para excretar cargas &cidas por 1la infusién de -
NH,Cl. Finalmente, una acidosis poco comfin fué reportﬁda en -
pacientes con céncer. Se ha demostrado que un incremento en -
el reingreso de la glucosa, en la actividad del cicle de Corl
y en la produccién de lactato.

ACIDOSIS RESPIRATORIA ASOCIADA A NPT

El uso de soluciones de NPT con utilizacién selectiva de
carbohudratos produce en algunos paclentes incremento en la
produccibn de c02(8). El CO, as{ generado debe ser exhalado
para evitar hipercapnia y por ende acidosls respiratoria.

a) Generacibén de loneg Hidrdgeno

Como ya se mencloné la fuente de iones hidrbgeno, son -
los Acidos volAtiles resultantes de la oxidacibn completa de
los sustratos orginicos glucosa y triglicéridos. El efecto de
cargas de carbohidratos sobre la respiracidm ha sido estudia-
da en adultos normales, paclentes con EFOC y en pacientes en
estado critico, Las conclusiones llaman la atencidn, ya que
la mayoria de los paclentes tienen un incremento en la venti-
lacidn alveolar, la ventilaclén por minuto, en el coclente --
regpiratorio (CR), en el consumo de 05y €N la pO, y en la =-
produccién de €Oy sin ningln camblo en la pCO,. Este efecto
fislolbglco no ocurre cuando se administra glucosa al S %.
Las soluciones de NPT suplen de 3 a 5 veces esta fuente de ==
calorias no proteicas (9), Con la introduccibén de cargas --
grandes de glucosa, la produccién de co, se incrementa en los
pacientes y sujetos normales, El incremento de la ventilacibn
durante la carga de Co2 es deblda unicamente a un incremento
en la frecuencila respiratoria (10). El exceso de producclén
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de CO2 es debido a la sobreadministracléon de calorias por =
carbohidratos. Asi, aquellos carbohidratos que no son inme -~
diatamente utilizados son convertidos a grasas con una des =
carga de CO, asociada.(11)

b) Desarrollo de Aclidosis Respirstoria

La diferencia en el CR asociada con 1a oxldacidén comple-
ta de la glucoea (CRw1) y los 1ipidos {CRx«0,7) ha llevado a
la recomendacién de que los pacientes con enfermedad respira-
toria en quienes la excrecidn de co, esth disminuida deban ==
recibir soluciones nutrientes modificadas por la substitucibdn
isocalérica de é&sta, proporcionande lipldos por glucosa. El
putativo racional es que el CR asociado con la oxidacldn con
la oxidacibn de la glucosa es mayor que el asociado con la --
oxidaclién de lipidos, ya que mhs €O, es producido durante la
~ oxidacién de la glucosa, Esta produccién adicional de CO, —---
puede tener efectos adversos sobre los pacientes con falla --
respiratoria. Mis a(n, cuando la glucosa es administrada en -
cantidades que exceden los requerimientos energéticos, se —--
inicia la sintesis de li{pidos. Ya que este proceso de lipogé-
nesis se asocia con un CR mayor que 1 {casi siempre excede --
8.0 dependlendo del lipido producido) se prasume que existe
un gran incremento en la produccibn de COZ' (12)

La producelbédn nromal de CO2 en un hombre de 70 kg es -~--
aproximadamente 200 ml/min, Cuando las calorlas por carbohi -
dratos de las soluclones de NPT exceden las demandas, aumenta
la produccién de Coz. Los paclentes normales responden incre-
mentando 1a ventilacién por minuto. Los paclentes que tienen
una enfermedad pulmonar crénica (13) o que tienen una venti =
lacidn por minuto fija {14) pueden no ser capaces de reacclio=-
nar a una elevada produccidn de co2 con un incremento en la
ventilacién por minuto, lo que resulta en hipercapnea. Se ha
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visto que los paclentes que tienen una funcién ventilatoria =
insdecuada y que requieren de ventilador, ademAs de una carga
inapropiada de carbohidratos, otros factores, como son el ——-
adelgazamiento de los musculos resplratorios, debidos a mal -
nutricién, y la falta de entrenamiento de la musculatura por
un prolongado soporte ventilatorio, incrementan el consumo de
02 Y la producclén de CO2 con la respiraclibén expontanea, lo -
que puede contribuir a la hipercarbia (15). Inclusive, algu =
nos autores para evitar esta complicacién manifiestan la ne -
cesldad de conocer los cambios ventilatoriocs que requlieren --
los pacientes cuando se inlcia la NPT, cuando estos requieren
de apoyo ventilatorioc mecénico. (16)
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OBJETIVOS

La aplicacién de tratmientos clinicos para la nutricién
como la Nutricién Parenteral Total es un hecho bastante re --
clente. El desarrollo de la hiperalimentacién intravenosa —---
condujo a su usp inmediato y a un aumento espectacular en su
aplicacidén. Debido a la educacién, el entrenamiento y la ex -
periencia inadecuados, cabria haber predicho los wvarics afos
de excesos de complicaciones e indicaciones inapropladas. Se
han reportado complicaciones mechnicas y metabdlicas con so -
luciones de hiperalimentacidn, pero sblo reclientemente se ha
enfatizado en los aspectos tebricos de las alteraciones &ci -
do-~base que pueden presentarse con su uso,

El objetivo de esta revisién es el analisis retrospecti-
vo de los expedlentes que reclbleron apoyo nutriclonal en el
departamento de Nutricidn Artificial del Servicio de Clrugia
General del Hospltal de especialldades Centro Médico La Raza,
para observar las posibles alteraciones en el equilibrio ---
&4cido-hase de pacientes a los cuales se administaron solucio-
nes para Nutriclén Parenteral Total y determinar cuales de ==
estas alteraclones son debidas al uso de las mismas,
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MATERIAL Y METQDOS

Se revisaron los expedlentes de los pacientes que ingre-
saron en el departamento de Nutrlclén Artificial dei 1° de
Enero de 1985 al 31 de Diciembre de 1986,

Se encontraron 264 expedientes de pacientes gque reclbie-
ron nutriclén artificial. Durante su estancia un total de 198
pacientes recibieron Nutricién Parenteral Total (KPT), 16 pa-
clentes reciblercon Alimentacién Elemental, en 26 se adminis -
trd Terapla Ahorradora de Proteina (TAP) y en otros 26 casos
Terapla Mixta (Elemental + TAP).

Se excluyeron 168 paclentes, 111 que recibleron NPT, 23
de TAP, 13 de Alimentacién Elemental y 19 de Terapla Mixta,
ya que ninguno contaba con por lo menos dos determinaciones
de gases en sangre arterlal durante su estancia en el servi -
cio, siendo imposible su evaluacién,

A todos los pacientes se les realizd el célculo de sus
necesidades caléricas de acuerdo a la ecuaclfn de Harrls -
Benedicta, asi como el chlculo de sus neceslidades hidricas y
electroliticas por metro cuadrado de superficie corporal.

En forma general, todos los paclentes son monltorizados
de sus funclones organicas (hepitica, renal, respiratoria)
mediante el estudio quimico de la sangre por exémenes estan -
dar de laboratorlo cada semana.

A los pacientes que requirieron NPT, se administrd el
mismo preparado comercial en todos los casos, al cual se agre
gaba una cantidad pre-establecida {TABLA I1) de gluconato de
Calcio, sulfato de magnesic, acetato de potaslio, cloruro de =
sodio e insulina; agreghndose, ademas, diariamente preparados
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de concentrados vitaminicos y oligoelementos y semanalmente
soluclones con 1ipidos escenciales. A todos estoa pacintes se
administré en forma estandar 2 litros de solucién del preps -
rado a pesar del cAlculo de necesidades calbricas,

A los pacientes que recibleron Nutricldn Elemental se -~
les administrd &l mismo preparado comercisl a todos ellos y
sblo ocasionalmente mlimentacién suplementaria por via oral.

Todos los pacientes que recibieron TAP fueron wmanejlados
con el mismo preparado comercial de aminofcidos escenciales
exclusivamente,

Los paclentes con terapla mixta utilizaron en forma es «
tandar leoa preparados ya mencionados en sus distintas moda -
lidades.

Las mediciones gasométricas fueron tomadas bajo la misme
técnica, tomande como parémetros normales los estiblecidos
por el laboratorio del Hospital de Especialldades Centro Mé -
dico La Raza. (TABLA III) _

Las alteraciones Scldo base fueron clasificadas de ——
acuerdo a8 pacfmetros ya estableclidos fisilolégicamente. (27)
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TABLA II. Cdncentracibn de electrolitos
administrados en goluclones de NPT

Hzo 1000 c.c.
Ca 4,6 mEq/1
Na 50 mEq/1
K 50 mEq/1
cl 60 mEg/1
PO4 30 mEq/1
Acetato : 52 mEq/l

TABLA IXI. Valores normales de pH y
gases en sangre arterial (HECMR)

pH . 7.35 = 7.45
PO, 25 - 35 mmHg
PO, 64 - 70 mmHg
HC03- 24 - 31 mEq/l
Exceso de base =2.3 a +2.3

Co, total 20 ~ 26 mEg/l
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RESULTADOS

Se revisaron un total de 98 paclentes (62 hombres y 36
mujeres), El promedio de edad fué de 42.2 afios con una varla-
cién de 16 a 76 afos. Ochenta y siete pacientes que hablan =«
recibido NPT, 56 hombres y 31 muj]eres; 7 Alimentaclédn Eleman-
tal, 3 hombres y 4 mujeres; 3 Terapia Mixta {2 hombres y 1
mujer) y sélo un paciente, hmbre, recibié TAP.

Se realizaron un total de 367 determinaciones de pH y =-
gases en sangre arterial, con un promedio de 3.84 determina =
ciones por paciente,

En los paclentes que recibleron NFT se observaron los --
siquientes resulatdos: treinta y dos paclentes tuvieron gaso=-
metrias normales durante toda su estancia en el servicio
(36.6%) . Treinta y tres paclentes (37.9%) presentaron alca =
losis metabdlica, slendo ésta la complicacién mis frecuente -
mente observada en el estudio. En 14 pacientes ( 16,1%) se
observd alcalosis respiratoria, Ademés, se produjo aclidosis
metabSlica en 6 paclentes (6.8%) y acidosis respiratoria en 2
pacientes (2,2%), (TABLA 1IV)

En los pacientes gue reciblerona Allmentaclén Elemental
se observaron gasometrfias normales en 4 paclentes. Un pacien-
te mostrd alcalosis metabdlica, otro alcalosls respiratoria y
unc mAs acidosls metabSlica.

De los paclentes gque recibleron Terapla Mixta, uno de -
ellos tenla alcalosis metabSlica, uno alcalosis respiratoria
y otro con gasometria normal,

B e s CEUUULE DL PUPH 20, JUUUUR TR,
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TABLA IV, Alteraciones acido-base en
paclentes que reclbleron NPT

Alcalosis metabblica 33
Alcalosis respiratoria 14
Acidosls metabblica S -1
Acldosis respiratoria 2
Normales 32

TOTAL 87
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El paciente que recibild TAP permanecid con un pH normal.

Es importante hacer la observaclén de que los pacientes
presentaron una gran diversidad de patologias comc factores
causales de la necesldad de apoyo nutricional, algunas de las
cuales son responsables directas de las alteraciones &cido -
base.

Lag indicaciones para el uso de NPT fueron: fistula in-
testinal en 22 cascs (25.2%); ayuno prolongado, debido a cbs=
truccién alta del trénsito gastrointestinal, a reposo preope-
ratorio o a stress, en 18 casos; pancreatitis en 12 casos —--
(13%); f{stula ghstrica, i1leostom{a de &lto gasto, yeyunosto-
mia y fistula yeyunal en 4 casos respectivamente; se observd
CUCI en 3 casos, 3 casos de fistula pancredtica y 3 pacientes
con intestino cortoj fistula ducdenal y enfermedad celiaca —-
con 2 casos cada una. Adem&s, se observd un paclente con fis-
tula traqueoesoffgica y se tratd una paciente con fistula en-
tero-vaginal y otro con fistula colbnica.

‘Las indicaciones de uso de Alimentacién Elemental fue —-
ron: fistula intestinal baja en un case, Fistula traqueoeso =
fhgica en 2 casos, fistula esofdgica en 1 pacliente, fistula
colbénica en 1 paciente y como causas no relacionadas con le -
slones del tubo digestivo un caso de pancreatitis y otro de
leucemia linfoblastica aguda con desnutricién severa.

S5e utilizd Terapla Mixta en un caso de pancreatitis agu-
da, otro con fistula intestinal baja y uno més en su manejo
psoperatorio de gastrectomia con reconstruccién tipo Billroth
II.

El paciente que recibid TAP fué indicada como apoyo al
maneio conservadér {médico) de un paciente con perforaclén =-
esoffgica.
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DISCUSION

Los resultados obtenidos muestran que se pueden encon -=
trar un gran nlmero de alteraciones &cido-base en las distin-
tas modalidades de apoyo nutriclonal.

Se observé que en la mayoria de los paclentes que reci -
ben NPT se encontraron alteracicnes en el equilibrio acidobé-
sico (62,5%), nosotros pensamos que en la mayoria de los ca -
sos se debe relacionar con la patologia de base ya que 30 de
55 paclentes presentaban una patologla capaz de producir el
desequlilibrioc &cido-base observado,

Se observd que el tipo de desequilibrioc acldobésico fué
la alcalosis metabSlica, Al analizar los datos obtenldos ob =
servamos que muchos de los pacientes ingresaron para apoyo
nutricional con alcalosis metabdlica previa. 18 paclientes in-
gresarcn en estas condiciones. Clnco de estos paclentes pre =
sentaban causas que se podrian relacionar como causantes de
la alteracibén (estenosis plldrica posoperatoria en 4 paclen -
tes y fistula glstrica en 1). Uno de ellos presentd correc
cibn inmediata de la alteracibén, sin embarge, 3 de ello per
sistieron durante algun tiempo alcalbticos hasta la correc
cién de la enfermedad primari. Uno de ellos fallecld debldo
a la alteracién 4cido-base. 2 paclientes con enfermedad esofé-
gica (Ca de esbfago y esofagltls por causticos) no mostraron
una causa aparente del problema, pero los 2 perslstieron con
alcalosis hasta su muerte. Nos llamd la atencién que los 4
paclentes con pancreatitls ingresaron provenientes de la UCI
con apoyo nutriclonal previo (diferente esquema}, pero su
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alteraclén remitid rapidamente con nuestro esquema de manelo.
Varios de los paclentes ingresaron con padecimientos .que pro-
ducian una gran pérdida intestinal y en los que se esperaria
por ende otra alteracildn, sin embargo presentaron alcalosis
metabblica. Seis mostraron f£istulas enterocutaneas de gasto
alto, una paciente tenia lleostomia de alto gasto y otro mal-
rotacidén Intestinal con diarrea incohercible, En 3 de estos
la mejoria fué Inmediata, en los restantes la alcalosis per -
sigtid hasta el clerre del defecto.

Se observaron 14 paclentes que desarrcllaron alcalosls
metabblica durante su estancia en el servicio. En 4 de ellos
se podrim explicar la alteraclén por la patologia de base:

2 pacientes con fistula ghstrica y en 2 pacientes con dehis -
cencla de la piloroplastia. Es bien conocldo que debldo al
contenido Acido del jugo g&strico, las grandes pérdidas de
este liquido corporal determina problemas metab$licos singu -
lares., La pérdida de sodio, coloro, potasio y el ién hidrbge-
no es causa de hipovolemia, hiponatremia y alcalosis metabd -
lica-(1B). En 2 de estos la alteracién persistid algun tiempo
pero finalmente hubo mejorfia, Los otros fallecieron con dese-
quilibrio &cido-base.

En 10 pacientes 1la alteracién no pude ser explicada sa -
tisfactorlamente. Ocho de ellos tenfan una gran pérdida de
1iquido intestinal: 3 por yeyunostomia, 2 fistulas enterocu -
taneas de alto gasto, 1 con ileostomia de aito gasto y 2 con
diarrea incohercible (enfermedad celfaca y malabsorcidbn in -
testinal no clasificada). En estos padecimientos y los res ==~
tantes y apoyados en la literatura la alteracidn esperada se-
ria 1a acidosls metabdlica, sin embargo en estos paclentes se
presento alcaloais metabSlica. Se sabe que en las fistulas
duodenales y yeyunostomias se presenta acidosis por pérdida
de bilis ¥ lfiquido pancrehitico (19}, En cuanto a los pacien -
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tes con fistula de alto gasto {2), diarrea (2) e ileostomia
de alto gasto (1), 51 blen es cierto que en la materla fecal
1fquida existe pérdlda de potasio de 40 a 60 meq/1, no se ha
comprobado que la deplesidén de potasio por si sola pueda ge-
nerar alcalosis metabdlica, si esto fuera asi, se requiere -
de una deplesidn de potasio muy importante (generalmente po-
tasio sérico igual o menor de 2 meQ/1} {(20). Sin embargo, a
estos paclentes se les administra un minimo de 100 meq de po
tasio por las soluclones y es poco probable una deplesién -
tan intensa, Otro paciente tuvo dehisencia parcial de una -
pancreatoyeyuno anastomosls, presentando fistula pancreatica
la cual se ha reportado en ocasiones con acldosis metabdlica
secundaria a la pérdida de bicarbonato. Una paciente més pre
sentd CUCI con posterior desequilibrio Acido base y muerte
asociada a hipocloremla e insuficlencia renal. Llama la aten
clén gue estd pacliente tuviera alcalosis metabblica hipoclo-
rémica cuando era mhs factible que el problema séptico condi
cionara una acidosis metabdlica. No podemos esclarecer la -
pérdida de cloro la cual si se asocia a alcalosis metabélia-
ca.

Nosotros pensamos que en estos cases, la alteraclén acl
dobéisica puede estar en relacidén a la administracidn de soly
clones de NPT, Es poce probable que la adminlstracién de -
clertas cantldades de &1call (104 meq) en forma de acetato,
que se agrega a las soluciones de NPT, sea la causante de la
alcalosis metabdlica, ya que la mayoria de los paclentes per
manecieron normales o con otras alteraciones ({54 pacientes)
y a ellos se admipistrS la misma cantidad de Alcalls, Ade---
més, la mayori{a de los pacientes que ingresaron con esta al-
teracién corrigieron inmediatamente su problema {9pacientes
de 18} y en los B paclentes que persisitid desaparecid antes
de la finalizacibén de su tratamiento.
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Nosotros pensamos que en estos casos debe haber algin
padecimiento asoclado a la carga alcalina de las solucliones.
En primer lugar es probable que los pacientes con una gran
pérdida de K. En segundo lugar, es muy probable que estos —-
pacientes tengan una alteracidn en el intercambio de cloro y
bicarbonato a nivel Lntestinal, alteracidn que se ha visto
en clertas diarreas secretorias asocladas a alcalosis meta -
_ bSlica (21). La otra posible explicacidn es que en clertos
pacientes con stress, trauma o terapla con esteroides inten-
sifican una alcalosis por una limitada excrecién renal de
bicarbonato {(22).

La segunda causa de alteracidén acldo-base fué la alca -
losls respiratoria. Se encontraron 14 paclientes. Sels de mea
ellos padecian esta alteraclén desde su ingreso: 1 paclente
con fistula pancreédtica, 1 con pancreatitis postraumbtica,

1 con estenosls esoffgica, 1 con hernia hiatal e inanicién
por stres, otro con fistula enterocutanea por dehisencia de
anastomosis y otro'por diverticulosis perforada con abscesos
residuales. Otros 8 pacientes tuvieron perfiodos de alcalosis
metabblica durante su apoyo nutricional: 3 con fistulas en =
terocutanea y sepsia, 2 con pahcreatitis, uno por colen t -
xico y uno mis por sindrome de Zollinger-Ellison, 1 paclente
con yeyunostomia de gasto altoc., En alguncs de astos paclen -
tes. la explicacidén mAs aceptada es la hiperventilacién que
se asocia a hipertermia (6 pacientes con sepsis abdominal y
uno con flegmbdn pancreftico y otro con salmonelosis perfora-
da) {23), En otros paclentes el stress es la causa lbgica

de la alteraci6n (padecimlentos esoféigicos}(22). En cuanto a
los pacientes con cuadros de pancreatitis, algunos autores
la relacionan con alcalosis respiratoria ya que han observa-
do una respuesta de estos pacientes semejante a la sepsis
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inicial por anaeroblos (24).

En 6 paclentes se encontrd acidosis metabdlica durante
su apoyo nutricional. Uno de ellos presentaba lleostomia de
alto gastoc con deshidratacién y desequilibrio &cido-base que
mejord con la nutricidén y adecuado manejo de liquidos. En
los otros cuatro pacientes se considerd como una alteraclén
mixta, secundarla a acidosls metabblica en relacién a pérdi-
da de volumen: 1 paclente con intestinoc corto y diarrea in -
cohercible con desequilibric hidrico electolitico, 1 pacien=-
te con fistula géstrica, sangrado de tubo digestivo alto y
choque, otro paciente con figtula yeyunal y tromboembolia --
pulmonar., Otro paciente miés con angliodisplasia de colon, sep
sis abdominal y con acidosis secundaria, Un pacliente més,
presentd como complicacién de NPT coma hiperosmolar no ceté-
cico por hipernatremia {Na 150 meq/l} y acidosls asociada
por deshidratacién,

Otros dos pacientes presentaron acidosls respiratoria,
ambos después de recibir NPT, Sin embargo, en ellos, al con-
traric de lo revisado en la literatura (paclentes estables),
la acidosis siempre estuvo en relaciédn a sepsis y enfermedad
pulmonar asociada {(neumoni{a lobar en ambos casos} que limi -
taban en forma importante la ventilacién pulmonar.

En los pacientes que recibieron Alimentacién Elemental
se observaron 3 paclentes con alteraclones &cldo=base. Todos
en el iniclo del apoyo, un paciente con fistula enterocuta -
nea y alcalosis metabblica, 1 paciente con acldosis metabd -
lica y otro con alcalosls respiratoria.No pudo haber corre -
lacidn por lo tanto entre la administarcién del preparado y
la alteracién,

En 2 paclentes que recibieron terapia mixta sobrevinie-
ron alteraciones acldobésicas. Una en forma inicial y que
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corriglé répidamente con el tratamiento. A otra paciente que
se le habla reallizado gastrectomia y reconatruccién Bill -
rroth IX, alimentado atravéz de una sonda de yeyunostomi{a y
que presentd alcalosis metabbdlica al produclrse dehisencia
de la anastomosis con sepsis. En ninguno de estos pacientes
es posible relacionarse a la alimentacién, ya que uno de
ellos la inicid antes de su ingreso y en la sequnda la pér =
dida de contenido géstrico por la dehisencla de la anastomo-
sis en suficlente factor para producir alcalosis.



25

CONCLUSIONES

A) Los pacientes que reciben NPT presentan una gran can-
tidad de alteraclones &cido-bage, generalmente relacionadas
con la patologla de base.

B) La alteracién més frecuentemente vista con la admi -
nistracion de soluciones para Nutricién Parenteral Total es
la alcalosis metabdlica. Siendo una causa frecuente de esta
alteracién la patologia de base, en wmuchas ocasiones ésta sb-
lo es posible relacionarla con la administarcidn de NPT,

C) La alcalosis metabblica que se presenta con la adml -
nistarciédn de NPT no puede explicarse sdlo por la carga de
dlcalls que se administran en las socluciones, sino que posi -
blemente existan alteraciones asocladas que preserven este
estado, como son alteraciones en el intercambio de cloro y ==
bicarbonato a nivel intestinal o alteraciones a nivel renal
que disminuyan la excrecidn de bicarbonato.
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