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Resumen

ANTECEDENTES: La mayoria de los casos severos de acidosis metabélica son causados
por 4cido lactico o cetonas (cetoacidosis diabética) y en menor proporcién por metanol,
etilenglicol, salicilatos y farmacos como la metformina.

CASOS CLINICOS: Se comunican dos casos clinicos (mujer de 70 afios y hombre de
63 afios) con acidosis lactica por administracion de metformina.

CONCLUSIONES: La acidosis lactica por metformina es una complicacién descrita del
tratamiento en los pacientes diabéticos; resalta la importancia de la terapia sustitutiva
como opcién terapéutica y la de un diagnédstico temprano.

PALABRAS CLAVE: Acidosis lactica; cetoacidosis diabética; metformina.

Asbtract

BACKGROUND: Most severe cases of metabolic acidosis are caused by lactic acid or
ketones (diabetic ketoacidosis), and to a lesser extent by methanol, ethylene glycol,
salicylates, and drugs such as metformin.

CLINICAL CASES: This paper reports two clinical cases (a 70-year-old woman and a
63-year-old man) with lactic acidosis by metformin.

CONCLUSIONS: Lactic acidosis by metformin is a complication of treatment in dia-
betic patients, highlighting the importance of replacement therapy as a treatment and
that of an early diagnosis.
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ANTECEDENTES

La mayoria de los casos severos de acidosis meta-
bélica son causados por acido lactico o cetonas
(cetoacidosis diabética) y en menor proporcién
por metanol, etilenglicol, salicilatos y farmacos
como la metformina.' La definicion estandar de
acidosis lactica es un pH < 7.35 con concentra-
ciones de lactato que exceden 4 mmol/L en una
gasometria arterial o venosa.** Sin embargo
bajo condiciones en las que la perfusion tisular
estd afectada, como en el choque hipovolémico,
la medicion del estado dcido-base desde sangre
venosa central puede ser mds efectiva.'

El incremento en el anién gap, particularmente
uno por arriba de 30, puede ser sugerente de
acidosis lactica, al igual que el incremento en el
delta de AG, aunque no es especifico.?

Las concentraciones elevadas de lactato resultan
de la acumulacién de este sustrato en los liqui-
dos corporales y se asocian con mal pronéstico
clinico. Esto sucede cuando la produccion de
lactato supera el consumo del mismo o existe
disminucién en su excrecion.? En condiciones de
hipoxia tisular, ya sea generalizada o localizada,
el lactato se eleva y acumula como resultado
de la incapacidad de la mitocondria para me-
tabolizar este sustrato. Ademads, la presencia
simultanea de acidosis dificulta la eliminacion
del lactato por el higado.2

Tipicamente la hiperlactatemia se ha dividido en
dos: la tipo A, asociada con hipoxia, y la tipo B,
que puede estar relacionada con los efectos toxi-
cos de farmacos como la metformina.?* Cuadro 1
CASOS CLiNICOS

Caso 1

Paciente femenina de 70 afos, que como ante-
cedentes de importancia tenia diabetes tipo 2 de
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Cuadro 1. Clasificacion de acidosis lactica

Tipo A: asociada con hipoperfusién, hipooxigenacién
tisular o ambas
Tipo B: en ausencia de hipoperfusién e hipooxigenacién
tisular

B1 o asociada con diferentes enfermedades

B2 o asociada con drogas y toxicos

B3 o asociada con errores innatos del metabolismo

20 anos de evolucion, tratada con metformina
850 mg cada 8 horas y linagliptina 5 mg cada 24
horas. Fue admitida en el servicio de urgencias
de nuestro hospital por deterioro neurolégico
stibito caracterizado por somnolencia y des-
orientaciéon, encontrandola a la exploracion
fisica con Glasgow de 12 puntos, hemodinami-
camente inestable, hipotensa con presion arterial
media de 50.6 mmHg, que mejoro tras la admi-
nistracion de aminas vasoactivas, bradicardica
en ritmo sinusal por electrocardiograma con
datos compatibles de hipercalemia por potasio
sérico de 8.32 mEq/L, tratada inicialmente con
medidas antihipercalémicas sin dialisis.

Por gasometria arterial la paciente se encontr6
con un trastorno 4cido base mixto caracterizado
por acidosis metabdlica pura hiperlactatémica de
anion gap elevado corregido para albdmina de
41.12, compensada por una alcalosis respiratoria
con CO, esperado calculado con la férmula de
Winter de 11.3 + 2; lactato de 17 mmol/L y delta
gap de 4.86 (calculado con un AG ideal de 12,
un HCO, ideal de 24 mmol/L y multiplicando
el resultado final por 0.6,° compatible con un
trastorno metabdlico puro). Con los estudios
de laboratorio centrales a su ingreso, se deter-
miné que la paciente tenia tasa de filtracién
glomerular estimada por férmula de MDRD6
de 8 mL/min/1.73 m? (BUN 67.4 mg/dL, urea
144.2 mg/dL, creatinina 5.04 mg/dL, acido urico
8.5 mg/dL, albimina 2.4 g/dL, calcio 9.9 mEqg/L,
fésforo 9.44 mEqg/L, sodio 136 mEq/L, potasio
8.32 mEqg/L, cloro 105 mEq/L).
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Se ingreso a la paciente a terapia intensiva para
iniciar terapia de reemplazo renal con moda-
lidad de dialisis intermitente por la severidad
de la acidosis metabdlica durante 3 horas con
poca tolerancia debido a la inestabilidad he-
modinamica y aumento en el requerimiento de
aminas. Se decidié tomar concentraciones de
metformina por sospecha de acidosis metabdlica
hiperlactatémica secundaria a la administracién
de biguanidas por la poca respuesta al tratamien-
to con terapia de reemplazo renal intermitente
obteniendo concentraciones de 41 pg/mL (rango
terapéutico: 1-2 pg/mL).

En el Cuadro 2 se muestra el control de gasome-
trias arteriales que incluyen las concentraciones
de lactato, desde el ingreso de la paciente,
durante la terapia de hemodidlisis intermitente
y durante la terapia con CRRT (Prismaflex®).
Figuras 1y 2

Caso 2
Paciente masculino de 63 afios de edad que
como antecedentes de importancia tenia hi-

pertension arterial sistémica de 20 afios de
evolucion, cardiopatia isquémica tratada con

Cuadro 2.

C
]

angioplastia coronaria percutdanea de 20 afios
de evolucién y diabetes tipo 2 de 20 afos de
evolucién, tratado con metformina a dosis no
especificadas. Fue admitido en el servicio de
urgencias por padecer dolor abdominal intenso
acompafiado de ndusea y vomito, a la explo-
racion fisica se encontré6 hemodinamicamente
inestable, hipotenso y bradicardico. Posterior-
mente el paciente requirié maniobras avanzadas
para reanimacién cardiopulmonar, intubacién
orotraqueal y apoyo de aminas vasoactivas,
obteniendo ritmo sinusal, después de 2 ciclos,
por electrocardiograma donde se observaron
datos sugerentes de lesi6n subendocardica en
cara anterior extensa.

Por gasometria arterial el paciente se encontr6
con un trastorno dcido base mixto caracterizado
por acidosis metabdlica pura hiperlactatémica
de anion gap elevado sin correccion para albu-
mina de 45.43 no compensada por una acidosis
respiratoria con un CO, esperado calculado
con férmula de Winter de 14.15 + 2. Lactato de
15 mmol/L y delta gap de 4.8 (calculado con
un AG ideal de 12, HCO;, ideal de 24 mmol/L
y multiplicando el resultado final por 0.6),°
compatible con un trastorno metabdlico puro.

Fecha PO, (mmHg) EB (mmol/L) Lactato Modalidad
(mmHg) (mmol/L) (mmol/L) de dialisis

09:15 27/11/2018 6.88 12.3 86.3
10:51 27/11/2018 6.9 14 92.8
14:06 27/11/2018 7.2 20.6 349
15:13 27/11/2018 7.35 16.6 138
19:03 27/11/2018 7.0 9.6 131
20:11 27/11/2018 7.04 14.8 183
22:00 27/11/2018 7.19 16.5 146
23:27 27/11/2018 7.06 12.7 162
06:00 28/11/2018 7.53 29.8 111
11:58 28/11/2018 7.24 32.5 96.6
04:04 30/11/2018 7.52 30.6 96.3

-29.6 =
2.6 -28-8 19 IDH
9.7 -15.2 16 IDH
9.0 -15.1 16 -
2.8 -26.2 20 CRRT
3.9 -25.4 18 CRRT
6.1 -20.8 18 CRRT
3.4 -25.8 18 CRRT
24.8 2.8 1.0 CRRT
23.6 -12.3 5.7 CRRT
25 29 1.6 -
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Figura 2.

Por los estudios de laboratorio centrales a su
ingreso, se determind que el paciente tenia tasa
de filtracién glomerular estimada por férmula
de MDRD6 de 4 mL/min/1.73m? (Glu 180 mg/
dL, BUN 129.9 mg/dL, urea 278 mg/dL, crea-
tinina 14.54 mg/dL, acido drico 17.7 mg/dL,
albdimina 3.69 g/dL, calcio 9.5 mEqg/L, f6s-
foro 11.55 mEq/L, sodio 138 mEq/L, potasio
5.53 mEg/L, cloro 94 mEqg/L).

2022; 38 (2)

Se decidié iniciar terapia de reemplazo renal
con hemodidlisis intermitente por la severidad
de la acidosis resistente al tratamiento inicial
durante 5.5 horas aproximadamente con buena
tolerancia y alivio parcial de la acidosis, motivo
por el que se decidio vigilar al paciente de for-
ma horaria con gasometrias venosas cada hora
observando rebote y aumento de la acidosis me-
tabdlica una hora después de terminar la primera
sesion de hemodialisis. Se decide reiniciar la
terapia de reemplazo renal (IDH) durante 8 ho-
ras aproximadamente, obteniendo nuevamente
alivio de la acidosis metabdlica.

En el Cuadro 3 se muestra el control de gasome-
trias arteriales que incluyen las concentraciones
de lactato, desde el ingreso del paciente y du-
rante la terapia de hemodialisis intermitente.
Figuras 3y 4

ACIDOSIS LACTICA
Acidosis lactica por metformina

La metformina es el medicamento oral de prime-
ra linea para el manejo de pacientes con diabetes
tipo 2, de acuerdo con la Asociacién Americana
de Diabetes, la Asociacion Americana de Endo-
crinélogos Clinicos, el Colegio Americano de
Endocrinologia y la Asociacién Europea para
el Estudio de Diabetes, por sus siglas en inglés:
ADA, AACE, ACE y EFSD, respectivamente.”8

La prevalencia de acidosis lactica por met-
formina varia segtn la bibliografia revisada
y puede ser tan baja como de 0.09 casos por
cada 1000,000 pacientes al afio, como de hasta
4.3 casos por 100,000 pacientes/afio, seglin un
estudio Cochrane.*?

El mecanismo de accion principal de la metfor-
mina es reducir a nivel hepatico e intestinal la
produccién de glucosa, incrementar la sensibili-
dad periférica de la misma, ademds de disminuir

https://doi.org/10.24245/mim.v38i2.4162
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Cuadro 3.

Fecha PO, (mmHg) EB (mmol/L) Lactato Modalidad
(mmHg) (mmoI/L) (mmol/L) de dialisis

10:06 21/03/2019 35.1

10:17 21/03/2019 6.69 34.9 62.8
10:35 21/03/2019 6.67 55 59.6
11:41 21/03/2019 6.8 19.2 267
13:57 21/03/2019 6.99 33.8 75.2
16:23 21/03/2019 7.23 39.4 56.0
19:03 21/03/2019 7.36 27.1 48.1
20:42 21/03/2019 7.39 33.4 55.7
21:53 21/03/2019 7.43 293 37.6
23:04 21/03/2019 7.38 27.4 41.1
23:09 21/03/2019 7.44 233 58.1
24:31 22/03/2019 7.38 26.7 45.5
01:59 22/03/2019 7.38 23.4 47.6
02:47 22/03/2019 7.36 23.9 48.6
03:57 22/03/2019 7.33 22.9 50.9
04:59 22/03/2019 7.32 222 51.8
05:58 22/03/2019 7.30 21 53.3
06:50 22/03/2019 7.28 21.7 52.2
15:40 22/03/2019 7.41 323 44.0
21:53 21/03/2019 7.43 29.3 37.6
23:04 21/03/2019 7.38 27.4 41.4
23:09 21/03/2019 7.44 233 58.1
12:31 22/03/2019 7.38 26.7 45.5
01:59 22/03/2019 7.38 23.4 47.6
02:47 22/03/2019 7.36 239 48.6

la lipdlisis y modular de cierta manera el eje
de las incretinas.>' Asimismo, la metformina
también tiene un efecto vasoprotector pleiotro-
pico, que incluye mejorar la funcién endotelial,
disminuir el estrés oxidativo y estimular la
fibrindlisis.”" La eliminacion del farmaco es
predominantemente renal, tiene una vida me-
dia corta de entre 2 y 6 horas en pacientes con
funcién renal normal.41011.12

La metformina incrementa la tasa de meta-
bolismo anaerobio de la glucosa, puesto que

-34.6

4.0 -35.4 15 -
6.1 -32.7 22 -
2.9 -31.7 22 -
7.9 -23.1 20 =
16 -10.6 13.5 IDH
15.1 -8.5 10.6 IDH
20.1 -3.6 7.8 IDH
19.3 -3.4 6.6 IDH
16.1 -7.2 6.7 =
15.6 -6.5 6.5 =
15.6 -7.7 5.6 =
13.6 -9.3 5.2 =
13.4 -10.1 4.5 =
12 -11.9 4.0 -
11.3 -12.8 3.5 :
10.2 -14.3 3.1 =
10 -15.1 29 IDH
20.5 -2.7 2.3 IDH
19.3 -3.4 6.6 -
16.1 -7.2 6.7 =
15.6 -6.5 6.5 =
15.6 -7.7 5.6 =
13.6 -9.3 5.2 =
13.4 -10.1 4.5 =

disminuye la actividad de la piruvato deshidro-
genasa aun en presencia de oxigeno, por tanto,
aumenta la produccién neta de 4cido lactico
(Figura 5).>°'2 E|l exceso de lactato producido
por el metabolismo de la glucosa en presencia
de metformina pasa del lecho esplacnico direc-
tamente hacia el higado, donde es metabolizado
disminuyendo la tasa de gluconeogénesis?.

El riesgo de padecer acidosis lactica tipo B (no
hipéxica) durante la terapia con metformina
ha sido tema de gran debate. La frecuencia de
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GLUCOSA

Glucdlisis

(10 reacciones)
Condiciones PIRUVATO Condiciones
anaerobias anaerobias

2CO, Condiciones
2 ETANOL aerobias 9 | ACTATO
Fermentacién alcohdlica 2CO Fermentacion l4ctica
(sin O,) 3 (sin O,)

2 ACETIL -S - COA

Respiracion celular (con O,)

Figura 5. Rutas del piruvato.>*1?

acidosis lactica en pacientes tratados con metfor-
mina varia segln varios estudios comparativos,
obteniendo un riesgo similar al que se observa en
pacientes que no toman este medicamento.'%'

Por tanto, la acidosis lactica producida por met-
formina es, tomando en cuenta la disponibilidad
del farmaco en todo el mundo, un evento adver-
so muy raro.’> Durante el abordaje por sospecha
de acidosis lactica deben descartarse causas
de acidosis metabélica de anién gap elevado,
como cetoacidosis diabética, ingestion de sus-
tancias toxicas o choque secundario a sepsis,
entre otras.'?

La relacion entre la metformina y la acidosis
lactica es compleja, puesto que la administracion
de metformina puede ser causa o coincidencia.’?
El prondstico de los pacientes parece no estar
relacionado con las concentraciones plasmaticas
de metformina o de lactato, aunque, segiin una
revision sistematica, la mortalidad en pacientes
con sobredosis de metformina y concentraciones
séricas mayores a 50 mg/L se acerca al 40%.""'2

La disminucién en la funcién renal es el factor de
riesgo mds importante de acidosis lactica asocia-

da con metformina, seguido de la insuficiencia
hepatica. Tradicionalmente la metformina se
ha contraindicado segin las concentraciones
de creatinina sérica, siendo arriba de 1.4 mg/
dL (MDRD < 38 mL/min) y 1.5 mg/dL (MDRD
< 47 mL/min) en mujeres y hombres, respecti-
vamente (Cuadro 4).>7'° Otros factores de riesgo
que pueden contraindicar la administracion de
metformina incluyen: insuficiencia cardiaca
descompensada, hipoxia tisular, insuficiencia
respiratoria, alcoholismo, exposicion a medios
de contraste, choque, infecciones graves, deshi-
dratacion, administracion de AINEs, de IECAs o
enfermedades que disminuyan el aclaramiento
del lactato, como la cirrosis hepatica.*''?

Las recomendaciones por parte de la FDA, Euro-
pean Renal Best Practice (ERBP), Kidney Diseases
Initiative and Global Outcomes (KDIGO) vy el
National Institute for Health and Care Excellence
(NIHCE) permiten el tratamiento con metformina
en pacientes con tasa de filtracion glomerular
(TFG) de hasta 30 mL/min/1.73m?. Sin embargo,
todas estas gufas también recomiendan evaluar
la dosis del farmaco en pacientes con TFG
< 60 mL/min/1.73m?2."

Cuadro 4. Contraindicaciones y gufas para el retiro de
metformina'®'?

Revisar dosis de
metformina

e Tasa de filtracién glomerular
< 60 mL/min/1.73m?

e Creatinina sérica > 1.4 mg en
mujeres

e Creatinina sérica > 1.5 mg en
hombres

Tasa de filtracién glomerular < 30 mL/
min/1.73m?

Detener

e Sospecha de hipoxia temporal
(infarto agudo de miocardio, sepsis,
insuficiencia respiratoria, etc.)

e Durante 3 dias posterior al uso de
medios de contraste iodados

e Dos dias antes de anestesia general

Retiro temporal

463



464

La acidosis lactica producida por metformina
resulta de la combinacién de estimulacién
anaerobia derivada de la produccién de lactato
por el intestino que es poco metabolizado y se
acumula por insuficiencia renal.?

Los sintomas més frecuentes relacionados con
la intoxicacion por metformina son gastrointes-
tinales, aunque no son especificos.'" La acidosis
lactica secundaria a metformina se caracteriza
clinicamente por dolor abdominal, somnolen-
cia e hiperventilacién, secundaria a la acidosis
metabdlica.’

El hecho que no se reporten casos de acidosis
lactica relacionada por metformina no excluye
la posibilidad de acumulacién del farmaco en
la poblacién general, en quienes las contrain-
dicaciones o el cuidado para la administracién
de este farmaco no son respetados.> Se estima
que alrededor del 25% de los pacientes con
diabetes tipo 2 que se encuentran hospitalizados
son tratados con metformina a pesar de tener
contraindicaciones para la misma.'®

La medicion de las concentraciones plasmaticas
de metformina es importante para confirmar
la sospecha de acidosis lactica en pacientes
que toman metformina. Las concentraciones
plasméticas promedio en pacientes sin comor-
bilidades varian entre 0.5 y 1 mg/L cuando
estan en ayuno y entre 1y 2 mg/dL después de
la comida.™

Tratamiento

Ademas del tratamiento de soporte, como man-
tener adecuada perfusion renal y ventilacion,
el primer paso en el tratamiento esta dirigido a
encontrar la causa desencadenante para dismi-
nuir la produccion de lactato.® El tratamiento
especifico de la acidosis lactica inducida por
metformina involucra forzar la uresis o utilizar
terapias de reemplazo renal, como la hemodiali-

2022; 38 (2)

sis, ambas con propdsito de eliminar el farmaco,
puesto que no existe antidoto especifico para la
administracién de esta biguanida.>41014

La administraciéon de soluciones cristaloides o
soluciones balanceadas, asi como de aminas
vasoactivas es parte también del tratamiento,
cuidando de no sobreestimular a los receptores
B, porque se relacionan con aumento en las
concentraciones de lactato.™

Ademas de las terapias de soporte basicas, en
el tratamiento de la acidosis se ha incluido la
administracién de bases, principalmente el bi-
carbonato de sodio. Sin embargo, esta medida
no ha demostrado disminuir la mortalidad, aun
cuando se corrija el pH.""* Una de las expli-
caciones para este fracaso es la exacerbacién
de acidosis intracelular (acidosis paraddjica),
disminucién del calcio ionizado Ca?*, diso-
ciacion de la curva de la hemoglobina hacia
la izquierda, hipernatremia y aumento de la
osmolaridad sérica.*

Algunas de las indicaciones para el inicio de te-
rapia de reemplazo renal en pacientes con lesion
renal aguda incluyen: acidosis metabdlica severa
(pH < 7.2) resistente a tratamiento; hipercalemia
severa (> 6.5 mEq/L) resistente a tratamiento; so-
brecarga hidrica resistente a tratamiento, uremia
(BUN > 110 mg/dL) e intoxicacién por alcohol,
drogas o farmacos, como la metformina.’ Aun-
que no existen estudios clinicos con distribucién
al azar que establezcan la mejor terapia de sus-
titucion para los pacientes con acidosis lactica
por metformina, existen recomendaciones para
su inicio, como lactato > 20 mmol/Ly pH <7.0.#

En el caso de acidosis lactica por metformina,
la terapia de sustitucién renal permite la eli-
minacién del farmaco y correccion del estado
acido base de forma simultanea. Sin embargo,
la modalidad de diélisis en esta enfermedad no
estd establecida."

https://doi.org/10.24245/mim.v38i2.4162
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Por un lado, la hemodiélisis intermitente con-
vencional (IDH) debe escogerse en pacientes
hemodindmicamente estables. Por otro lado, la
terapia de reemplazo renal continua se prefiere
en pacientes hemodindmicamente inestables, a
pesar de la disminucion en la tasa de eliminacién
del farmaco.""'

La recomendacién por parte del EXTRIP (Extra-
corporeal Treatments In Poisoning Workgroup)
es iniciar de manera temprana con la modalidad
intermitente por ser superior a las otras terapias
para la correccion de la acidosis y eliminacién
del farmaco, ademds de estar mas disponible,
ser mas barata y estar relacionada con menos
complicaciones.*

Debido a la acumulacién de metformina en los
tejidos periféricos, existe rebote en las concen-
traciones del farmaco después de una sesion
estandar de 4 horas con hemodialisis intermiten-
te. La terapia sostenida de baja eficiencia (SLED)
puede considerarse la mejor terapia porque
permite mejor estabilidad hemodindmica en
comparacién con las terapias continuas de re-
emplazo renal. Sin embargo, la experiencia con
terapias SLED en la intoxicacién por metformina
es anecdotica."”

DISCUSION

Tratar a un paciente con acidosis lactica por met-
formina puede ser complejo si no se conocen los
antecedentes del paciente o el contexto clinico
en el que se desarrolla este trastorno acido-base,
sobre todo antecedentes como enfermedad re-
nal crénica, lesién renal aguda, hepatopatias e
intoxicaciones agregadas.

Aunque en la bibliografia se comunican pocos
casos de acidosis metabdlica hiperlactatémica
secundaria a la administracion de metformina,
la estadistica e incidencia de esta enfermedad
puede estar infraestimada debido a la baja sos-

pecha por médicos al momento de abordar una
acidosis metabdlica, sobre todo en pacientes
que reciben metformina por cualquier indica-
cién y en quienes la dosis no se ha ajustado
previamente.

En los casos comunicados, después de descartar
otras causas, la sospecha de acidosis lactica
secundaria a la administracion de metformina
en el caso nlimero 1 se obtuvo por la poca res-
puesta al tratamiento inicial con la terapia de
reemplazo renal, persistiendo con un pH 4cido
y concentraciones elevadas de lactato. En el
caso nlimero 2 la sospecha de acidosis lactica
secundaria a metformina se obtuvo porque el
paciente tenfa concentraciones de lactato muy
elevadas al ingreso.

La funcién renal de los dos pacientes muy
probablemente estaba disminuida previo a su
ingreso hospitalario por el tiempo de evolucion
de sus antecedentes de importancia con mas
de 15 anos de diabetes tipo 2 y de hipertensién
arterial sistémica.

Aunque las concentraciones de metformina
se solicitaron después de la primera sesién de
hemodidlisis en el caso nimero 1 (41 pg/mL) y
durante la primera sesién de hemodialisis en el
caso ntimero 2 (12 pg/mL), no encontramos otra
causa que explicara la hiperlactatemia tan pro-
nunciada, como sepsis, cetoacidosis diabética,
trombosis mesentérica, uremia, intoxicacion por
alguna otra sustancia, etc.

La decision de utilizar CRRT como segunda op-
cién de terapia para la paciente del caso nimero
1 se basé principalmente en la inestabilidad
hemodindmica con buenos resultados desde
nuestra experiencia. Hasta el dia de hoy no hay
protocolos que incluyan como tratamiento de
primera linea la didlisis CRRT, probablemente
por la poca disponibilidad y costos de la terapia
en diferentes centros médicos.
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CONCLUSIONES

Establecer el diagnéstico preciso y oportuno de
acidosis lactica por metformina requiere como
primer paso conocer los antecedentes mads
importantes del paciente, sobre todos los que
incluyan enfermedades que afectan la funcion
renal o hepatica. En segundo lugar, es importante
descartar cualquier otro padecimiento que se
manifieste en conjunto con acidosis metabélica
de anién gap elevado en el abordaje diagnéstico.

No cabe duda de que el tratamiento de eleccion
de esta enfermedad es la terapia de reemplazo
renal. Elegir la mejor modalidad de tratamiento
depende de la disponibilidad de las diferentes
terapias, estado hemodindmico del paciente,
costos y experiencia de los diferentes tipos de
tratamiento dialitico en los diversos centros de
atencion.
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