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ALTERACIONES ACIOO-BASE EN CIRUGIA GENERAL 

Los desordenes del metabolismo •cldo-base son frecuentes 
en c!rugia mayor, especialmente cuando existe 1nfecci6n, cho
que, obstrucción intestinal, fistulas, y en aquellos paclen -
tes con falla renal o cardioresplratorla. 

La homeostasla 6cido-base involucra una respuesta de 
tres fases. El •cldo o Alcall end6geno o ex6geno es a~orti 
guado inmediatamente por slatemas "buffer" especialmente di -
senados, adem6s, hay una fase respiratoria de ajuste r6pldo 
del pH y una fase renal lenta, que restaura los sistemas de -
••ortiguamlento. Una vez que los sistemas de amort1guaci6n 
ion sobrepasados, el pH intracelular y extracelular calllbia. 

ACIDOSIS METABOLICA 
Esta condic16n puede deberse a una p'rdida excesiva de -

bicarbonato, una carga excesiva de hidrogeniones o a una re -
ducci6n en la excreción del i6n hidrógeno. El bicarbonato 
puede perderse en liquidas intestinales (fistulas por debajo 
del píloro, diarrea) o por falla en la reabsorci6n tubular -
renal del mismo. Hay causas intr!nsecas (ceto,cidosis, acido
sis lActica) o extr!nsecas (administración de HCl o cloruro 
de amonio) que originan un exceso de iones hidrógeno. La in -
suficiencia renal resulta en una falla de la excrec16n de 
iones hldr6geno. 
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ALCALOSIS METABOLICA 
Esta alterac16n ocurre en tres circunstancias: adMlnls -

traci6n excesiva de álcalis, deficiencia del 16n CL- y eati -
mulac16n del recambio de Na+ por H+ en el túbulo renal. Lll -
absorc16n de antiácidos puede ocurrir si ae adMlnlstran gran
des dosis, as! como el citrato, que se administra en la san -
gre de banco, y que posteriormente se metaboliza hacia bicar
bonato. La causa más frecuente de alcalo;ls metabólica es la
deples16n del 16n Cl- resultado de la p6rdlda de jugo g6str1-
co, ya que la deficiencia del an16n en el plasma es reempla -
zeda por bicarbonato.Finalmente, ocurre que la alcalosis me -
tab611ca resulta de la estlmulac16n del recambio tubular re -
nal de Na•.- H+ debido a hipermlneralocorticoidisMo. (1) 

ACIDOSIS RESPIRATORIA 
Una pres16n de co2 elevada por encima de 45 mmHg es de -

bida usualmente a una inadecuada ventilac16n o un incremento 
en el espacio muerto. Cuando existe una depresi6n severa en 
la ventilaci6n por minuto, la peo2 aumenta r'pidamente y el -
pH cae porque la compensaci6n de bicarbonato por el rift6n es 
muy lenta y no logra compensar el aumento de co2• 

ALCALOSIS RESPIRATORIA 
En situaciones de grftn stress, como choque, sepsis o 

trauma, existe una tendencia a hiperventilar y producir una 
alcalosis respiratoria con una peo2 de cerca de 25-35 mmHg, 
que impide una adecuada función cerebral y cardiovascular. 

DESORDENES MIXTOS 
Loa desordenes mixtos aon obvios cuando ambos aiste••• 

estln produciendo un cambio en el pH en la misma dirección, 
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sea porque la concentrac16n del componente a•ortiguador pri -
maria faltante se acampane de una direcc16n inapropiada de -
cambio en el componente amortiguador que debe de compensar. 
Por ejemplo, alcalosis metabólica (incremento en el bicarbo -
nato) con una acidosis respiratoria (hlpercapnea ventilato -
rial. (2) 
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ALTERACIONES ACIDO-BASE ASOCIADAS A 
NUTRICION PARENTERAL TOTAL (NPT) 

La observaci6n de deficiencias nutrlclonales en los pa -
cientes en estado critico nos ha llevado al uso cada vez m6s 
frecuente de la 1nfusi6n de soluciones nutrlcionales intrave
nosas como la nutr1c16n parenteral total. A pesar de que se 
han reportado alteraciones meteb611cas y co•plicaciones mec6-
n1cas con las soluciones de h1perali•entac16n, s6lo reciente~ 
mente se ha enfatizado en la discus16n te6rica de estas alte
raciones. 

Un paciente que recibe soluciones nutrlcionales intrave
nosas debe excretar la producc16n diaria de 6cldo. Estos 
lene• hidr6geno pueden ser generados por procesos metab611cos 
internos o pueden ser administrados externamente. Los pacien
tes con funci6n renal y respiratoria nor••l son capaces de -
mantener el equilibrio ácido-base normal ya que son capacea 
de excretar estos icidos (H+). 

En fechas recientes se han reportado alteraciones acido
b6sicas del tipo de la acidosis metab611ca y de la acidosis 
respiratoria asociadas a la administrac16n de soluciones nu -
trlcionales intravenosas. 

ACIDOSIS METABOLICA ASOCIADA A NPT 
Los pacientes a los que se administra NPT y tienen una 

funci6n respiratoria y renal normal son capaces de mantener 
un equilibrio 6cido-base adecuado. Sin embargo, un aumento en 
la phrdida de bicarbonato al través del tubo digestivo o del 
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r1n6n, una d1sminuc16n de la excrec16n renal de ácido o un -
incremento en la producc16n de 'cido puede resultar en acido
sis metab611ca. (TABLA 1) 

a) Generac16n de iones Hldr6geno 
Se han sugerido tres factores como fuente de la carga -

ácida de NPT: 1) producc16n de ácidos orgánicos, ácido fosf6-
rico o 'cido sulfúrico, 2) el pH y acidez titulable de las -
soluciones y 3) el alto contenido de ácido clorh!drlco de los 
primeros preparados.(3) 

Los iones hidrbgeno son resultado de la generación de -
ácidos vol,tiles y no vol&tiles a partir de compuestos adml -
n1strados. Los ácidos vol6tiles se producen cuando la glucosa 
y los triglicer dos contenidos en la soluc16n aon completa 
mente oxidados a co2 y H2o. Los 6c1dos no volátiles se produ
cen cuando los am1noácldos que contienen azufre (met1on1na y 
cisteina) son catabolizados. Igualmente, los compuestos que -
contienen fósforo como algunos lipidos y fosfoesterasas gene
ran ácido fosfórico. ~a combustión parcial o incompleta de --
6c1dos orgénicos puede ser una fuente lmport&nte de iones h1-
drogeno bajo ciertas condiciones patol6glcas. En estados de 
hlpoxla, choque o sepsls pueden acumularse metabolitos inter
medios de la glicolisls incompleta (ácido pirúvico y láctico) 
o de una llpollsis incompleta (cuerpos cet6n1cos). Mfis aún, 
el tipo y grado de stress metabólico hace preferencia de la 
ruta del sustrato catabollzado. 

La segunda consideración es la acidez de las soluciones 
nutricionales. El pH es la medida de la concentración de 
iones hidrógeno o la actividad &cida libre de la soluc16n. La 
cantidad de álcali lNaOH) requerida para titular la soluc16n 
al PH f1siol6g1co de 7.45 es la acidez tltulable (AT) y mide 
el contenido total de ácido. 



6 

TABLA I. Factores asociados en la producc16n de 
acidosis metab611ca en pacientes que reciben NPT 

Soluciones de NPT 
Administración de H~; Lys-HCl 
Adminlstrac16n de substratos que se metaboli

zan a Acidos: 
Compuestos que contienen sulfuro o 

fosfato 
Combusti6n parcial de grasa o carbo

hldratos 

Exceso de pérdida de HC03-
Gastrointestinal; Diarrea, fistula intestinal 

o pancre,tica 
Renal: Acidosis tubular renal proximal (ATRII) 
Drogas: Acetosolamlda 

Excrec16n de H+ disminuida 
Renal: Insuficiencia renal aguda o cr6nica 

Acidosis tubular renal distal (ATRI) 
Malnutric16n proteica 

Drogas: Anfotericina B (ATRI) 
Diuréticos ahorradores de potasio __. 
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Las soluciones de proteinas hidrolizadas tiene 3 a 5 ve
ces mayor AT que los aminoácidos cristalinos pero aún no se 
han reportado acidosis ~etab611ca clinica con su uso. Es po -
sible que estos ácidos potenciales sean inmediatamente amor -
tlguados al ingresar al torrente venoso y contribuyan muy po
co a sobrcpasur el estado acldobáslco del paciente. 

La acldoaJD metab611ca que resulta del alto contenido d~ 
HCl en las soluciones de NPT fué un problema algnlficatlvo 
con los preparados de aminoAcldos iniciales. Esta complica 
c16n ea rara vez vista con el uso de s~luclones de proteina 
hldrollzada. La primera generac16n de productos amlnoicldos 
se prepar6 con lialna en su for~a de sal clorada (lys-HCl). 
Esto era, en efecto, igu•l a la infus16n de HCl cuando el 
producto era metabolizado por completo. La segunda y tercera 
generaci6n de amino&cidos cristalinos suplen el aminoácido -
cati6nico con Lys-Ac y su base libre con arglnina e histidina 
y hasta ahora no se ha visto acidosis hiperclor,micas con su 
uso 

b) Desarrollo de Acidosis Metab6lica 
Un amortiguamiento efectivo y la excreción de la carga -

6cida administrada con las soluciones de NPT son necesarios 
para un balance ácido-base normal. Tres factores pueden con -
tribuir a la producci6n de acidosis metab6lica: l) iones hi -
dr6geno liberados en los liquidas corporales, 2) pérdida ex -
ce•lva•de bicarbonatos y 3) d1sminuci6n de la excreci6n de 
H+. cualquier paciente puede tener uno o alguna coabinaci6n 
de estos factores causales. 

El primer factor, que es la adm1nistraci6n de H+ (lys
HCl) o de substartos metabolizados a ácidos ya fué discutido. 
se han visto varios casos de acidosis metab611ca con brecha 
ani6nica elevada inducid'a por NPT, en un n6mero de estados de 
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normoperfus16n. M~ltiples casos de hiperlactinemla se han re
portado con el uso de substratos alternativos de carbohidta -
tos, como son la fructosa, el sorbitol y el etanol. Reciente
mente se reportaron 3 casos de 'cidosis l&ctica aguda resul -
tado de la admin1strac16n inadvertida de NPT sin vitaminas. 
cuando existen deficiencias de tlamina el ·ptruvato es inc•paz 
de entrar al ciclo de Krebs y asi es reducido a lactato (5). 
También ha sido reportada acidosis láctica inducida por NPT 
en pacientes con deficiencia de biotina (6). El desarrollo de 
acidosis metab6lica con brecha an16nica elevada puede ser po
tencialmente observada con la 1nfuci6n de trigllceridos de -
cadena mediana(TCH), ya que •i ciclo de los TCM es limitado, 
una gran parte son usados para la formaci6n de cuerpos cet6 -
nicoa(7), aun en ~ujetoa sanos, por esta raz6n deben evitarse 
en pacientes con acidosis o cetosis subyacentes. 

El segundo mecanismo, que es la pérdida de bicarbonato, 
usualmente a partir del tubo digestivo, en forma de diarrea 
o fistula, y generalmente resulta en la producci6n de una 
acidosis de brecha ani6nica normal. En forma menos común, el 
gasto de bicarbonato puede ocurrir por via del rin6n, sea por 
una disfunci6n del túbulo proximal (acidosis tubular tipoII) 
o secundario a drogas (Acetolamida). 

La tercera etiologia, falla de la excreci6n de hidr6ge -
no, resulta primariamente por disfuns16n del r1ft6n. En la IRA 
o en la IRC los aniones no medidos pueden acumularse y produ
cir una acidosis de brecha an16nica elevada. Se ha producido 
acidosis metab611ca por la adm1n1strac16n de diur6ticos aho -
rradores de K, siendo el mecanismo desconocido, pero aparen -
temente se debe a una inhibición de la excreción renal de 
iones hid<6geno (3). 

De particular interes es la observac16n de que loe pa 
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cientes con desnutr1c16n proteica tienen una d1smlnuc16n de -
su habilidad para excretar cargas Acidas por la 1nfua.16n de -
NH4Cl. Finalmente, una acidosis poco com6n fu6 reportada en -
pacientes con cAncer. Se ha demostrado que un incremento en -
el reingreso de la glucosa, en la actividad del ciclo de Cor! 
y en la producci6n de lactato. 

ACIDOSIS R&SPIRATORIA ASOCIADA A NPT 
El uso de soluciones de NPT con utilizac16n selectiva de 

carbohudratos produce en algunos pacientes incremento en la 
producc16n de co2(B). El co2 as! generado debe ser exhalado 
para evitar hipercapnla y por ende acidosis respiratoria. 

a) Generac16n de iones Hidrógeno 
Como ya se menclon6 la fuente de iones hldr69eno, son -

los Acldos volAtlles resultantes de la oxidación completa de 
los sustratos orgánicos glucosa y triglicéridos. El efecto de 
cargas de carbohidratos sobre la resp1rac16n ha sido estudia
da en adultos normales, pacientes con EPOC y en pacientes en 
estado critico. Las conclusiones llaman la atención, ya que 
la mayoria de los pacientes tienen un incremento en la venti
lación alveolar, la ventilación por minuto, en el cociente -
respiratorio (CR), en el consumo de o 2 , en la po2 y en la 
producción de co2, sin ning6n cambio en la peo2• Este efecto 
fisiológico no ocurre cuando se administra glucosa al S ~. 
Las soluciones de NPT suplen de 3 a 5 veces esta fuente de -
calorías no proteicas (9). Con la introducc16n de cargas 
grandes de glucosa, la producci6n de co2 se incrementa en los 
pacientes y sujetos normales. El incremento de la vent1laci6n 
durante la carga de co2 es debida unicamente a un incremento 
en la frecuencia respiratoria (10). El exceso de producc16n 
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de co2 es debido a la sobreadm1nistrac16n de calarlas por 

carbohidratos. As!, aquellos carbohidratos que no son inme 
diatamente utilizados son convertidos a grasas con una des 
carga de co2 asoclada.(11) 

b) Desarrollo de Acidosis Respiratoria 

La diferenci• en el CR asociada con la oxidac16n comple
ta de la glucosa (CR•1) y los lipldos (CR•0.7) ha llevado a 
la recomendac16n de que los pacientes con enfermedad respira
toria en quienes la excrec16n de co2 est¡ disminuida deban -
recibir soluciones nutrientes modificadas por la substituc16n 
1aocal6r1ca de ~ata, proporcionando l!pidos por glucosa. El 
putativo racional es que el CR asociado con la oxldac16n con 
la oxidac16n de la glucosa es mayor que el asociado con la -
oxidaci6" de llpidos, ya que m6s co2 es producido durante la 
ox1daci6n de la glucosa. Esta producci6n adicional de co 2 --
puede tener efectos adversos sobre los pacientes con falla -
reap~ratoria. H6s aún, cuando la glucosa es administrada en -
cantidades que exceden los requerimientos energéticos, se --
inicia la sintesis de llpidos. Ya que este proceso de lipog6-
nesia se asocia con un CR mayor que 1 (ca11 siempre excede -
B.O dependiendo del llpido producido) se presume que existe 
un gran incremento en la producc16n de co2• (12) 

La producci6n nromal de co2 en un hombre de 70 kg es --
aproximadamente 200 ml/min. cuando las calarlas por carbohi -
dratos de las soluciones de NPT exceden las demandas, aumenta 
la producci6n de co2• Los pacientes normales responden incre
mentando la ventilación por minuto. Los pacientes que tienen 
una enfermedad pulmonar crónica (13) o que tienen una venti -
laci6n por minuto fija (14) pueden no ser capaces de reaccio
nar a una elevada producción de co2 con un incremento en la 
vent11aci6n por minuto, lo que resulta en hipercapnea. Se ha 
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visto que los pacientes que tienen una func16n ventilatoria -
inadecuada y que requieren de ventilador, adem¡s de una carga 
inapropiada de carbohidratos, otros factores, como sOn el --
adelgazamiento de los musculas respiratorios, debidos a mal -
nutr1c16n, y la falta de entrenamiento de la musculatura por 
un prolongado soporte ventilator1o 1 incre~entan el consumo de 
o2 y la producc16n de co2 con la resp1rac16n expontanea, lo -
que puede contribuir a la hipcrcarbla (15). Inclusive, algu -
nos autores para evitar esta compllcaci6n manifiestan la ne -
cesldad de conocer los cambios ventllatorios que requieren -
los pacientes cuando se inicia la NPT, cuando estos requieren 
de apoyo ventilatorio mec,nico. (16) 
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OBJETIVOS 

La aplicac16n de tratmientos cllnicos para la nutricl6n 
como la Nutrlc16n Parenteral Total es un hecho bastante re -
ciente. &l desarrollo de la hiperal1mentac16n intravenosa --
condujo a su uso inmediato y a un aumento espectacular en su 
aplicac16n. Debido a la educac16n, el entrenamiento y la ex -
perlencia inadecuados, cabria haber predicho los u•rioa anos 
de excesos de complicaciones e indicaciones inapropiadas. Se 
han reportado complicaciones mecánicas y metab6licas con so -
luciones de hiperalimentac16n, pero s6lo recientemente se ha 
enfatizado en los aspectos te6ricos de las alteraciones Acl -
do-base que pueden presentarse con su uso. 

El objetivo de esta revis16n ea el analisla retrospecti
vo de los expedientes que recibieron apoyo nutricional en el 
departamento de Nutrici6n Artificial del Servicio de Cirug1• 
General del Hospital de especialidades Centro M~dico La Reza, 
para observar las posibles alteraciones en el equilibrio 
ácido-base de pacientes a los cuales se administaron solucio
nes para Nutrición Parenteral Total y determinar cuales de -
estas alteraciones son debidas al uso de las mismas. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron los expedientes de los pacientes que ingre
saron en el departamento de Nutrlc16n Artificial del 1° de 
Enero de 1985 al 31 de Diciembre de 1986. 

Se encontraron 264 expedientes de pacientes que recibie
ron nutrlc16n artificial. Durante su estancia un total de 198 
pacientes recibieron Nutrición Parenteral Total (NPT), 16 pa
cientes recibieron Allmentac16n Elemental, en 26 se admlnls -
tr6 Terapia Ahorradora de Proteína (TAP) y en otros 26 casos 
Terapia Mixta (Elemental + TAP). 

Se excluyeron 168 pacientes, 111 que recibieron NPT, 23 
de TAP, 13 de Alimentac16n Elemental y 19 de Terapia Mixta, 
ya que ninguno contaba con por lo menos dos deter~inacionee 
de gases en sangre arterial durante su estancia en el servi 
cio, siendo imposible su evaluaci6n. 

A todos los pacientes se les realiz6 el cálculo de sus 
necesidades cal6ricas de acuerdo a la ecuaci6n de Harria -
Benedicta, as! como el cilculo de sus necesidades hidricas y 
electroliticas por metro cuadrado de superficie corporal. 

En forma general, todos los pacientes son monitorizados 
de sus funciones orginicas (hepitica, renal, respiratoria) 
mediante el estudio quimico de la sangre por eMAmenes estan -
dar de laboratorio cada semana. 

A los pacientes que requirieron NPT, se administr6 el 
mismo preparado comercial en todos los casos, al cual se agre 
gaba una cantidad pre-establecida (TABLA II) de gluconato de 
Calcio, sulfato de magnesio, acetato de potasio, cloruro de -
sodio e insulina; agregindose, además, diariamente preparados 
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de concentrados vltamlnicos y oli9oe~ementoa y semanalmente 
soluciones con lípldoa escenciales. A todos estos p•c1ntee se 
admlnlstr6 en forma estandar 2 litros de soluc16n del prepa -
rado a pesar del cálculo de necesidades cal6ricaa. 

A loa pacientes que recibieron Nutrición Eleaental se 
lea administró el mismo preparado comerc1•1 • todoa ellos y 
sólo ocasionalmente al1mentac16n suplementaria por via oral. 

Todos loe pacientes que rec1~ieron TAP fueron manejados 
con el mismo preparado comercial de aminoieidoa escenclales 
exclueivaaente. 

Loa pacientes con terapia mixta utilizaron en forma es • 
tandar loa preparados ya mencionados en sus distintas ~oda -
lld•de•• 

Las mediciones geso•6trices fueron tomadas bajo la mis•• 
t'cnica, tomando como par6metroa normales los establecidos 
por el laboratorio del Hospital de Especialidades Centro M6 -
dico La Raza. (TABLA III l 

Laa altecaciones 6c1do base fueron clas1f1cadas de 
acuerdo a parámetros ya establecidos f1aiol6g1camente. (17) 

' __ ..._.,......__ .... .....,, ........ 
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TABLA II. Cdncentrac16n de electrolitos 
administrados en soluciones de NPT 

H2o 
Ca 
llg 
Na 
K 
Cl 
Po4 
Acetato 

1000 e.e. 
4.6 mEq/l 
s.1 mEq/l 
SO mEq/l 
SO mEq/l 
60 01Eq/l 
30 mEq/l 

S2 mEq/l 

TABLA 
gases 

III. Valores normales de pH y 
en sangre arterial (HECHR) 

pH 
pC02 

p02 
Hco3-

Exceso de 
co2 total 

base 

7.3S - 7.4S 
2S - 3S mmHg 

64 - 70 mmHg 

24 - 31 mEq/1 
-2.3 • +2.3 
20 - 26 mEq/l 
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RESULTADOS 

Se revisaron un total de 98 pacientes (62 hombres y 36 
mujeres). El promedio de edad fué de 42.2 anos con una varia
c16n de 16 a 76 anos. Ochenta y siete pacientes que habían -
recibido NPT, 56 hombres y 31 mujeres; 7 Alimentaci6n Elemen
tal, 3 hombres y 4 mujeres; 3 Terapia Mixta (2 hombres y 1 
mujer) y s6lo un paciente, hmbre, recibió TAP. 

Se realizaron un total de 367 determinaciones de pH y 

gases en sangre arterial, con un promedio de 3.84 determin• -
clones por paciente. 

En los pacientes que recibieron NPT se observaron los -
siguientes resulatdos: treinta y dos pacientes tuvieron gaao
metrias normales durante toda su estancia en el servicio 
(36.6•) • Treinta y tres pacientes (37.9~) presentaron alca -
losis metabólica, siendo ésta la complicaci6n m&s frecuente -
mente observada en el estudio. En 14 pacientes ( 16.1%) se 
observ6 alcalosis respiratoria. Ademis, se produjo acidosis 
metab6lica en 6 pacientes (6.8~) y acidosis respiratoria en 2 
pacientes (2.2")· (TABLA IV) 

En los pacientes que recibierona Alimentación Elemental 
se obser\o·aron gasometr!as normales en 4 pacientt!s. Un pacien
te mostr6 alcalosis metab6lica, otro alcalosis respiratoria y 
uno más acidosis metabólica. 

De los pacientes que recibieron Terapia Mixta, uno de 
ellos tenia alcalosis metabólica, uno alcalosis respiratoria 
y otro con gasometr!a normal. 
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TABLA IV. Alteraciones 6cido-base en 
pacientes que recibieron NPT 

Alcalosis metab6lica 33 

Alcalosis respiratoria 14 

Acidosis metab6llca 6 

Acidosis respiratoria 2 

Normales 32 

TOTAL 87 
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El paciente que rec1bi6 TAP permaneció con un pH nor•al. 
Es importante hacer la observaci6n de que los pacientes 

presentaron una gran diversidad de patologias como factores 
causales de la necesidad de apoyo nutricional, algunas de las 
cuales son responsables directas de laS altP.raciones 'cido -
base. 

Las indicaclones para el uso de NPT fueron: fistula in
testinal en 22 casos (25.2~); ayuno prolongado, debido a obs
trucción alta del tránsito gastrointestinal, a reposo preope
ratorio o a stress, en 18 casos; pancreatitis en 12 casos --
(13~); fistula gAstrica, ileostomia de alto gasto, yeyunosto
m!a y fistula yeyunal en 4 casos respectivamente; se observ6 
CUCI en 3 casos, ~ casos de fistula pancre6tica y 3 pacientes 
con intestino corto¡ fistula duodenal y enfermedad celiaca -
con 2 casos cada una. Adem,s, se observó un paciente con fis
tula traqueoeaof6gica y se trat6 una paciente con fistula en
tero-vaginal y otro con f 1stula colónica. 

·Las indicaciones de uso de Ali~entac16n &lemental fue -
ron: fistula intestinal baja en un caao, Fistula traqueoeso 
fá9ica en 2 casos, fistula esof&gica en 1 paciente, fistula 
colónica en 1 paciente y como causas no relacionadas con le 
siones del tubo digestivo un caso de pancreatitls y otro de 
leucemia llnfoblástica aguda con desnutric16n severa. 

Se utilizó Terapia Mixta en un caso de pancreatitis agu
da, otro con fistula intestinal baja y uno más en su manejo 
psoperatorio de gastrectomia con reconstrucción tipo Billroth 

II. 

El paciente que recib16 TAP fu' indicada como apoyo al 
manejo conservad¿r (m,dico) de un paciente con perforac16n -
esof6g1ca. 
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DISCUSION 

ESTA 
SALJR 

TESIS 
DE LA 

NO DEBE 
BIBLIOTECA 

Los resultados obtenidos muestran que se pueden encon -
trar un gran número de alteraciones 6cido-base en las distin
tas ~odalldades de apoyo nutriclonal. 

Se observ6 que en la mayoria de los pacientes que reci -
ben NPT se encontraron alteraciones en el equilibrio ac1dob6-
s1co (62.S~), nosotros pensamos que en la mayor!a de los ca -
sos ae debe relacionar con la patolo9ia de base ya que 30 de 
55 pacientes presentaban una patolog!a capaz de producir el 
desequilibrio 'cido-base observado. 

Se observ6 que el tipo de desequilibrio acldob,slco fu' 
la alcalosis metab611ca. Al analizar los datos obtenidos ob -
servamos que muchos de loa pacientes ingresaron para apoyo 
nutricional con alcalosis metabólica previa. 18 pacientes in
gresaron en estas condiciones. Cinco de estos pacientes pre -
sentaban causas que se podrian relacionar como causantes de 
la alteraci6n (estenosis pilórica posoperatoria en 4 pacten -
tes y fis~ula g'strica en 1). Uno de ellos presentó corree 
ci6n 1n~ed1ata de la alteración, sin embargo, 3 de ello per -
aistieron durante algun tiempo alcalóticos hasta la corree 
ción de la enfermedad primar!. Uno de ellos falleció debido 
a la alteración ácido-base. 2 pacientes con enfermedad esofá
gica (Ca de esófago y esofagitls por causticas) no mostraron 
una causa aparente del problema, pero los 2 persistieron con 
alcalosis hasta su muerte. Nos llamó la atención que los 4 
pacientes con pancreatitls ingresaron provenientes de la UCI 
con apoyo nutricional previo (diferente esquema), pero su 
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alterac16n remitió rapidamente con nuestro esquema de manejo. 
Varios de los pacientes ingresaron con padecimientos .que pro
duc!an una gran pérdida intestinal y en los que se esperarla 
por ende otra alteración, sin embargo presentaron alcalosis 
metabólica. Seis mostraron fistulas enterocutaneas de gasto 
alto, una paciente tenia lleostomia de alto gasto y otro mal
rotl!llc16n intestinal con diarrea 1ncoherc1ble. En 3 de estos 
la mejoria tué inmediata, en los restantes la alcalosis per -
aist16 hasta el cierre del defecto. 

Se observaron 14 pacientes que desarrollaron alcalosis 
metab611ca durante su estancia en el servicio. En 4 de ellos 
se podr!a explicar la alterac16n por la patologla de base: 
2 pacientes con fistula g6strica y en 2 pacientes con dehis -
cencia de la p1loroplast1a. Es bien conocido que debido al 
contenido 6cido del jugo gástrico, las grandes p4rd1das de 
este liquido corporal determina problemas metab611cos singu -
lares. La pérdida de sodio, coloro, potasio y el 16n h1dr6ge
no es causa de hlpovolemia, hiponatremia y alcalosis mctab6 -
llca .. (18). En 2 de estos la alterac16n persisti6 algun tiempo 
pero f1nalme_nte hubo mejoria. Los otros fallecieron con dese
quilibrio ácido-bose. 

En 10 pacientes la alterac16n no pudo ser explicada sa -
t1sfactor1amente. Ocho de ellos tenian una g~an pérdlda de 
liquido intestinal: 3 por yeyunostomia, 2 fistulas enterocu -
taneas de alto gasto, 1 con 1leostom!a de aito gasto y 2 con 
diarrea incohercible (enfermedad celiaca y malabsorc16n in 
testinal no clasificada). En estos padecimientos y loa res·-
tantes y apoyados en la literatura la alteraci6n esperada se
ria la acidosis metab611ca, sin embargo en estos pacientes se 
presento alcalosis metab6lica. se sabe que en las fistulas 
duodenales y yeyunostomias se presenta acidosis por p¡rdida 
de bilis ·y liquido pancreático (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), si bien es cierto que en la materia fecal 
liquida existe pérdida de potasio de 40 a 60 meq/1, no se h• 
comprobado que la deplesi6n de potasio por si sola pueda ge
nerar alcalosis metab6lica, si esto fuera as!, se requiere -
de una deplesi6n de potasio muy i~portante (generalmente po
tasio sérico igual o menor de 2 meQ/1) (20). Sin embargo, a 
estos pacientes se les administra un minimo de 100 meq de P.2. 
tasio por las soluciones y es poco probable una deples16n 
tan intensa. Otro paciente tuvo dehisencla parcial de una 
pancreatoyeyuno anastomosis, presentando fistula pancreatica 
la cual se ha reportado en ocasiones con acidosis metab611ca 
secundaria a la phrdida de bicarbonato. Una paciente más pr~ 

sent6 CUCl con posterior desequilibrio ácido base y muerte 
asociada a hipocloremla e insuficiencia renal. LLama la aten, 
ci6n que está paciente tuviera alcalosis metab611ca hlpoclo
r~mica cuando era más factible que el problema séptico cond.!, 
clonará una acidosis metabdlica. No podemos esclarecer la 
pérdida de cloro la cual si se asocia a alcalosis metab6li--

ca. 
Nosotros pensamos que en eatoa casos, la alterac16n ac! 

dobásica puede estar en relación a la administración de sol.!;!_ 
clones de NPT. Es poco probable que la administrac16n de 
ciertas cantidades de Alcall (104 meq) en forma de acetato, 
que se a~rega a las soluciones de NPT, sea la causante de la 
alcalosis metab6lica, ya que la mayoria de los pacientes pe,t 
manecieron normales o con otras alteraciones (54 pacientes) 
y a ellos se adminlstr6 la misma cantidad de 'lcalls. Ade--
m&s, la mayoria de los pacientes que ingresaron con esta al
teraci6n corrigieron inmediatamente su problema (9pacientes 
de 18) y en los e pacientes que persisitl6 desaparec16 antes 
de la finallzac16n de su tratamiento. 
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Nosotros pensamos que en estos casos debe haber algún 
padecimiento asociado a la carga alcalina de las sol~clones. 
En primer lugar es probable que los pacientes con una gr•n 
pérdida de K. En segundo lugar, es muy probable que estos -
pacientes tengan una alteración en el intercambio de cloro y 
bicarbonato a nivel intestinal, alteración que se ha visto 
en ciertas diarreas secretorias asociadas a alcalosis meta 
b611ca (21). La otra posible explicac16n es que en ciertos 
pacientes con stress, trauma o terapia con esteroldes inten
sifican una alcalosis por una limitada excreción renal de 
bicarbonato (22). 

La segunda causa de alterac16n ácido-base fu6 la alca -
losis respiratoria. Se encontraron 14 pacientes. Seis de --
ellos padecian esta alteración desde su ingreso: 1 paciente 
con fistula pancreática, 1 con pancreatitia postraum6tica, 
1 con estenosis esof6gica, 1 con hernia hiatal e inanición 
por atres, otro co~ fistula enterocutanea por dehiaencia de 
anastomosis y otro por dlverticuloais perforada con abscesos 
residuales. otros e pacientes tuvieron periodos de alcaloaia 
~etab6lica durante su apoyo nutricional: 3 con fistulas en -
terocutanea y sepsia, 2 con p9 ncreatitia 1 uno por colon t6 -
xico y uno más por aindrome de Zollinger-Ellison, 1 paciente 
con yeyunostomia de gasto alto. En algunos de •atoa paclen -
tes. la explicaci6n m6a aceptada es la hiperventilac16n que 
se asocia a hipertermia (6 pacientes con sepaia abdominal y 

uno con flegm6n pancreático y otro con aalmonelosis perfora
da) (23). En otros pacientes el stress ea la causa l69ica 
de la alterac16n (padecimientos esof6gicos)(22). En cuanto a 
los pacientes con cuadros de pancreatitla, algunos autores 
la relacionan con alcalosis respiratoria ya que han observa
do una respuesta de estos pacientes semejante a la sepsls 
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inicial por anaerobios (24). 
En 6 pacientes se encontr6 acidosis metab6lica durante 

su apoyo nutrlclonal. Uno de ellos presentaba ileostomia de 
alto gasto con desh1dratac16n y desequilibrio icido-base que 
mejor6 con la nutric16n y adecuado manejo de liquidas. En 
los otros cuatro pacientes se conslder6 como una alterac16n 
mixta, secundaria a acidosis metab611ca en relaci6n a pérdi
da de volumen: 1 paciente con intestino corto y diarrea in -
coherclble con desequilibrio hldrico electolltlco, 1 pacien
te con fistula g'strica, sangrado de tubo digestivo alto y 

choque, otro paciente con fistula yeyunal y tromboembolia -
pulmonar. Otro paciente m6s con anglodisplasia de colon, sep 
sis abdominal y con acidosis secundaria. Un paciente mAs, 
present6 como complicaci6n de NPT coma hiperosmolar no cet6-
cico por hipernatremia (Na 150 meq/l) y acidosis asociad• 
por deshidrataci6n. 

Otros dos pacientes presentaron acidosis respiratoria, 
ambos después de recibir NPT. Sin embargo, en ellos, al con
trario de lo revisado en la literatura (pacientes estables), 
la acidosis slempre estuvo en relaci6n a sepsis y enfermedad 
pulmonar asociada (neumonia lobar en ambos casos) que liml -
taban en forma importante la ventllaci6n pulmonar. 

En los pacientes que recibieron Alimentaci6n Elemental 
se observaron 3 pacientes con alteraciones 6cido-base. Todo• 
en el inicio del apoyo, un paciente con fistula enterocuta -
nea y alcalosis metab6lica, 1 paciente con acidosis metab6 -
lica y otro con alcalosis respiratoria.No pudo haber corre -
laci6n por lo tanto entre la admln1starci6n del preparado y 
la alteraci6n. 

En 2 pacientes que recibieron terapia mlMta sobrevinie
ron alteraciones acidobAsicas. Una en forma inicial y que 



24 

corrig16 rApidamente con el trata~iento. A otra paciente que 
se le habla realizado gastrectomia y reconatrucc16n Blll 
rroth II, alimentado atravéz de una sonda de yeyunoatom1a y 
que present6 alcalosis metab611ca al producirse dehisencia 
de la anastomosis con sepsis. En ninguno de estos pacientes 
es posible relacionarse a la allmentac16n, ya que uno de 
ellos la 1n1c16 antes de su ingreso y en la segunda la pér -
dlda de contenido g6str1co por la dehlsencla de la anastomo
sis ea suficiente factor para producir alcalosis. 



25 

CONCLUSIONES 

A) Los pacientes que reciben NPT presentan una gran can
tidad de alteraciones icido-base, 9eneral~ente relKcionadas 
con la patologla de base. 

B) L.a alterac16n mis frecuentemente vista con la adml 
n1atrac16n de ao~ucionea para Nutrlc16n Parenteral Total ea 
la alcalosis metab611ca. Siendo una causa frecuente de esta 
alterac16n la patologia de base, en muchas ocasiones '•ta a6-
lo ea posible relacionarla con la admlnlstarc16n de NPT. 

C) La alcalosis metab611ca que se presenta con la adml -
nlstarc16n de NPT no puede explicarse a61o por la carga de 
'lcalla que se administran en laa aoluclonea, sino que poa1 -
blemente existan alteraciones asociadas que preserven este 
estado, como son alteraciones en el interca•bio de cloro y -
bicarbonato a nivel intestinal o alteraciones a nivel renal 
que disminuyan la excrec16n de bicarbonato. 
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