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RESUMEN

Antecedentes: Los cambios en el equilibrio acido-base causados por la infu-
sion de solucion salina isoténica (0.9%) durante el transoperatorio han sido
escasamente estudiados, por lo que en el presente estudio se evalud este
fenémeno en el paciente donador renal. Métodos: Se estudiaron 21 pacientes
sometidos a nefrectomia dentro del protocolo de trasplante renal de donador
vivo. Se tomaron muestras de sangre por puncion de la arteria radial para
medir pH, PaCO,, PaO,, concentraciones de sodio (Na*), potasio (K*), cloro
(CI) y bicarbonato (HCO;") séricos en 3 diferentes momentos del procedi-
miento quirdrgico-anestésico (basal, pinzamiento y emersion). El anién gap se
calculo con la siguiente formula: [Na*] - [CI'T—[HCO,7]. Resultados: La infu-
sién de solucién salina isoténica (0.9%) caus6 disminucion del pH, bicarbona-
to sérico y déficit de base (p < 0.001). El anién gap se mantuvo constante y el
cloro sérico se incremento ligeramente sin mostrar significancia estadistica. El
tiempo de infusion fue de 174 + 24 min hasta el pinzamiento del hilio renal.
Conclusiones: La infusion de 15 + 3.7 ml/kg/H de solucién salina isotonica
(0.9%) condujo a acidosis metabdlica que asociada a hipercloremiay a un
anién gap normal se considera como acidosis hiperclorémica.

Palabras clave: Equilibrio acido-base, infusion de solucion salina isoténica
(0.9%), hipercloremia, acidosis metabdlica, anién gap.

SUMMARY

Background: Changes in acid-base balance caused by infusion of a 0.9%
saline solution during anesthesia and surgery are poorly characterized. There-
fore, the authors evaluated these phenomena in kidney donors. Methods:
Twenty-one patients undergoing nephrectomy as part of a protocol for live-
donor transplant were studied. These patients received 0.9 % saline solution
until the nephrectomy was performed. Blood samples were taken from the
radial artery to measure pH, arterial carbon dioxide tension, and serum levels
of sodium, potassium, bicarbonate and chloride at three different times during
surgery. The anion gap was estimated as [serum sodium] — [serum chloride] —
[serum bicarbonate]. Results: Infusion of 0.9% saline solution caused meta-
bolic acidosis with hyperchloremia. Review of the electrolytes revealed a nor-
mal anion gap. Conclusions: Infusion of 15 + 3.7 mi/kg/h saline solution during
anesthesia and surgery leads to metabolic acidosis. Acidosis is associated
with hyperchloremia.

Key words: Acid-base balance, 0.9% saline infusion, hyperchloremia, meta-
bolic acidosis, anion gap.
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INTRODUCCION

Laacidosisdilucional esunaentidad clinicaque se produce
después de la infusion de solucion salina isoténica (0.9%).
Este tipo de solucién produce disminucion en la concentra-
cion de iones bicarbonato a nivel plasmético y a su pérdida
por viarenal, teniendo como consecuencia final acidosis y
bicarbonaturia. Ademés interviene la elevacion en la con-
centracion sérica de iones cloro (CI?) motivo por €l cual
también se denomina acidosis hiperclorémical?.

El grado de acidosis dilucional depende del volumen
basal, la composicion de los volimenes plasmatico y extra-
celular, volumen, ritmo y composicion de los liquidos ad-
ministradosy perdidos, asi como de modificacionesfisiol 6-
gicas en el liquido extracelular®4),

El diagndstico de acidosis dilucional se realiza evaluan-
do el anion gap. Este concepto se basa en la electroneutrali-
dad del total de anionesy cationes en lasolucion y se obtie-
ne mediante la diferencia entre la concentracion de sodio
(Na"), osodio (Na*) y potasio (K*) y lasumade las concen-
traciones de cloruro (CI°) y bicarbonato (HCOy;’) en plasma
como lo ilustra la siguiente formulal@:

Aniongap =[Na'] - ([CI] + [HCO,]) = 12+ 2 mmol/I

La acidosis dilucional fue descrita por primera vez por
Shires en 19460 y desde entonces se han llevado estudios
paraevaluar |os efectos de la sol ucion salinaisotonica sobre
el equilibrio acido-base y electrdlitos séricos.

Scheingraber y cols® estudiaron a 24 mujeres sometidas
a cirugia ginecoldgica a quienes distribuyeron de manera
aleatoria en dos grupos para recibir 30 ml/kg de solucion
salina isoténica o Ringer lactato. Encontraron que en €l
grupo de solucién salinadisminuyé el pH de 7.41 a7.28, y
el exceso de base (EB) de—-0.4 mM a—6.7 mM y seincre-
mento el cloro plasmético (Cl7) de 104 mM a 115 mM, lo
gue no observaron en el grupo de Ringer lactato.

En 1999 Williams y cols(”) evaluaron |os efectos sobre la
osmolaridad sérica del Ringer lactato y la solucion salina
isoténica (0.9%), encontraron solo ligeros cambios de la
osmolaridad en el grupo de Ringer lactato, sin cambiosen €l
grupo de solucion salina. Sin embargo, reportaron disminu-
cion del pH de 7.42 a 7.38 en este Ultimo grupo.

Watersy cols™) en 1999 estudiaron la acidosis metabdlica
en cirugiaprolongada. A pesar de que € niimero de pacientes
fue pequefio (n = 12) encontraron una asociacion significati-
va entre € volumen de solucién salina y los cambios en €
déficit de base, concluyendo que existe una fuerte relacion
entre € total de cloruro administrado y el déficit de base a
pesar de que no habia cambios en el volumen plasmatico.

Donaldsy cols® reportaron un caso de acidosis dilucio-
nal en una paciente con insuficiencia renal en etapa termi-

nal secundariaaenfermedad poliquisticasometida anefrec-
tomiabilateral. Observaron que lainfusién de grandes vol U-
menes de solucién salinaisoténica (0.9%) desencadend aci-
dosis metabdlica hiperclorémica. Sin embargo, la
enfermedad preexistente del tracto urinario se considerd
como una variable de confusion.

Tradicionalmente se ha aceptado que la acidosis perio-
peratoria resulta de una marcada hipoperfusion, hipoxemia
celular o acidosis|actica, sin considerar como posible causa
ala acidosis dilucional .

Durante el transoperatorio el donador rena vivo es some-
tido a infusién de solucién salina isotonica para mejorar la
perfusién renal, por lo que se considera un modelo clinico
adecuado paraevaluar los cambios electroliticosy acido-base
gue se presentan con la administracion de dicha solucion.

MATERIAL Y METODOS

Previa autorizacion del protocolo por e Comité de Investi-
gacion del Hospital de Especialidades “ Dr. Bernardo Sepul-
veda G” Centro Médico Naciona y bajo consentimiento
informado, se realizé un estudio prospectivo, descriptivo,
observacional y longitudinal donde se incluyeron 21 pa-
cientes sin aparente enfermedad renal, pulmonar o cardiaca
clasificados con estado fisico | y 11 de acuerdo ala Sociedad
AmericanadeAnestesiologia (ASA), programados de mane-
ra electiva para ser sometidos a nefrectomia dentro del Pro-
tocolo de Trasplante Renal de donador vivo relacionado
gue se lleva a cabo en esta institucion.

El monitoreo intraoperatorio incluyo presion arterial no
invasiva, trazo electrocardiografico (derivacion 1), oxime-
tro de pulso y medicion de gases espirados con capnografo,
asi como medicién de la temperatura faringea.

Todos los pacientes se manejaron con anestesia general.
La induccion se realizo con fentanilo 3 pg/kg, propofol 2
mg/kg y vecuronio 0.1 mg/kg, e mantenimiento fue con
sevoflurano en O, 3 I/min asi como dosis adicionales de
fentanyl y vecuronio de acuerdo arequerimientos. Laventi-
lacion mecanica se gjusté para mantener una ETCO, entre
28y 34 mmHg.

Cuando €l paciente estuvo hemodinédmicamente estable
y con una ETCO, dentro de los parametros establecidos, se
tomo la primera muestrade sangre (basal) por puncion dela
arteriaradial, no se coloco catéter intraarterial. La muestra
se analizo para PaO,, pH, PaCO,, concentraciones de sodio
(Na"), potasio (K*), cloro (CI") y bicarbonato (HCO;) séri-
cos. Después de obtener la muestra basal, se inicié lainfu-
sién de solucion salina isoténica (0.9%) la cua contiene
154 mM desodioy 154 mM de cloruro. Lasegunda muestra
de sangre arterial se tomo durante el pinzamiento del hilio
rena previo a la realizacién de la nefrectomia (cuando se
considerd que lahidratacion eramaxima) y latercera mues-
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traal finalizar el procedimiento quirdrgico, previo alaemer-
sion de la anestesia.

ANALISIS ESTADISTICO

El andlisis estadistico se realiz6 paracomparar ladiferencia
de las variables numéricas en los diferentes tiempos utili-
zando la prueba de andlisis de varianza de medidas repeti-
das (ANOVA) de Friedmann con prueba de rangos de Wil-
coxon. Se considerd significancia estadistica cuando p <
0.05. Las variables numéricas son resumidas como mediay
desviacion estandar y las categlricas como proporciones.

RESULTADOS

Los datos demogréficos de los pacientes se muestran en €
cuadro |. Seincluyeron 10 hombresy 11 mujeres, siendo va-
lorados 19 pacientes como ASA | y 2 pacientescomo ASA 1.

L os pacientes se mantuvieron solamente con infusién de
solucién salina isoténica hasta el pinzamiento del hilio re-
nal, previo alarealizacion de lanefrectomia. Posteriormen-
te a este punto se continud lainfusién de solucion salina a
0.9% o se administro coloide (gelatina) en volumen maxi-
mo de 500 ml. Durante €l estudio ningln paciente recibi6
transfusion de algin hemoderivado.

El tiempo de infusion de solucion salina a 0.9% desde
la induccion anestésica hasta el pinzamiento del hilio re-
nal fue de 174 + 24 minutos con un ritmo de infusién de 15

Cuadro |. Caracteristicas demograficas de los pacientes.

No. de pacientes 21
Sexo (masc/fem) 10/11
Edad (afios) 36+8
Peso (kg) 69.8+14.3
Talla (m) 1.61+0.07
IMC (kg/m?) 26.8+4.2
ASA (I/11) 19/2

Cuadro Il. Media y desviacién estandar de las variables
de monitoreo durante el transanestésico.

Basal Pinzamiento Emersién

Presion arterial 77.1+75
media (mmHQ)

Frecuencia cardiaca 56.8 + 7.8
(latidos/min)
SpO, (%)
PaCO, (mmHg)

83.9+94 853+89
68.5+ 121 729+12.4

98.5+ 0.6
28.8+4.2

98.8+0.9
29.7+28

98.8 0.7
31.5+38

+ 3.7 ml/kg/h. El tiempo de infusion total fue de 312 + 28
minutos con un ritmo de infusion de 11.5 + 3.6 mi/kg/h.
Durante la infusion de solucion salina isotonica (0.9%)
el pH disminuyé significativamente de 7.39 (basal) a 7.32
(pinzamiento) y a7.30 (emersion) (p < 0.001) (Figural).
No hubo mayores cambios en la PCO, siendo de 28.8
mmHg, 29.7 mmHgy 31.5 mmHg (p > 0.05) correspondien-
do alabasal, pinzamiento y emersion respectivamente.
Los cambios en el déficit de base fueron similares alos
cambios en el pH, con un valor basal de 6.0 mmol/l, en €l

7.45
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7414
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pH sérico
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7.31+4
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7.25 > > .
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Figura 1. Cambios en el pH durante la infusién de solucién
salina isot6nica (0.9%).

20

19 «

184

17«

164

Bicarbonato sérico (mmol/l)

154

14 - - -
Basal Pinzamiento Emersion

Figura 2. Cambios en el bicarbonato sérico (HCO;") duran-
te la infusion de solucidn salina isoténica (0.9%).
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pinzamiento de 9.1 mmol/l y ala emersién de 9.5 mmol/I
(p<0.001).

El bicarbonato sérico (HCO;") también mostré cambios
significativos, teniendo como valor basal 17.6 mmol/l, en €
pinzamiento 15.6 mmol/l y en laemersion 15.4 mmol/l (p <
0.001) (Figura?2).

El cloro (CI) se incremento durante lainfusion de solu-
cion salina isoténica (0.9%) con un valor basal de 108.4
mmol/I, durante el pinzamiento de 109.2 mmol/l y alaemer-
sién de 110.3 mmol/I (p > 0.05) (Figura 3).
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Figura 3. Cambios en el cloro sérico durante la infusién de
solucion salina isoténica (0.9%).
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Figura 4. Cambios en el anion gap durante la infusion de
solucion salina isoténica (0.9%).

El anion gap secalcul 6 utilizando lasiguienteférmula[Na']
—([CI'T+[HCO;]), losvaloresdeloselectrdlitos se obtuvieron
de la determinacion de gases en sangre arterial. El valor basal
fue de 14.9 mmoal/l, durante & pinzamiento de 13.2 mmol/l y
durante laemersién de 14.2 mmol/l (p > 0.05) (Figura4).

DISCUSION

El principal hallazgo de este estudio es la acidosis (7.39 a
7.32) después de un tiempo de infusién de 174 £ 24 miny
un ritmo de infusién de 15 £ 3.7 ml/kg/h hasta el momento
del pinzamiento del hilio renal. Esta acidosis claramente
tuvo un origen metabolico, debido a que la PaCO, se man-
tuvo constante. El hallazgo de acidosis metabdlica asocia-
do con solucién salinaisotdnica (0.9%) puede interpretarse
como una acidosis metabdlica con anion gap normal, mos-
trando una PaCO, constante y disminucion del bicarbonato
(HCO;) asi como del déficit de base (DB), con unahiperclo-
remia que puede ser la principal causa de dicha acidosis a
pesar de no tener significancia estadistica. Sin embargo, se
debe tener en cuenta que | os valores normales de cloro séri-
co (CI") se encuentran entre 95-105 mM/L (19,

En el andlisisclinico del equilibrio acido- base resultade
gran utilidad la evaluacién del anion gap paradiferenciar el
tipo de acidosis metabdlica que presenta €l paciente. En
este estudio a pesar de no haber realizado la determinacion
del lactato sérico se considerd que la acidosis no se origind
por hipoxia, choque, hipercapnia o alguna otra patologia
gue laprodujerayaque | os pacientes no presentaron trastor-
nos en lafuncion cardiovascular o pulmonar (Cuadro I1).

Ademés la acidosis | &ctica se considera como una acido-
sis metabdlica con anidn gap elevado a diferencia de la
acidosis hiperclorémica que es una acidosis metabolica con
anién gap normal (1412),

Scheingraber y cols® evaluaron los cambios en el equili-
brio acido-base que se presentan en el paciente sano someti-
do ainfusién de solucién salina isotonica (0.9%). Después
de un tiempo de infusion de aproximadamente 120 minutos
y un ritmo de infusién de 35 mi/kg/H, encontraron disminu-
cion del pH de 7.41 a 7.28. A pesar de que en €l presente
estudio, el tiempo de infusion fue mayor que en el estudio
de Scheingraber € ritmo de infusion fue menor (practica
mente la mitad) por lo que podemos considerar que existe
unarelacion directaentre el grado de acidosis con €l tiempo
y volumen administrado de solucién salinaisoténica (0.9%).

CONCLUSIONES

Generamente la acidosis metabdlica representa un trastor-
no metabdlico intracelular, que sereflgjaen laacidificacion
de lasangre. Sin embargo, la acidosis dilucional resultante
delainfusion de solucién salinaisotdénicano es causada por
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un trastorno metabdlico intracelular. La acidosis dilucional
€s un concepto que no se ha definido claramente, se consi-
dera que las altas concentraciones de cloro conducen a la
también denominada acidosis metabdlica hiperclorémica,
por o que un paciente sano puede ser llevado a un estado de
acidosis solamente con la administracién de solucion salina
isotonica.

Existen patologias en que la acidosis metabdlica puede ser
causada por un trastorno metabdlico interno y por lareanima
cién hidrica con solucion salina isoténica. Ejemplo de esta
situacion es la acidosis lactica por hipoperfusion y la cetoaci-
dosis diabética en que la reanimacion hidrica es necesaria. En

ambas situaciones la acidosis metabdlica puede ser causada
por e trastorno metabdlico interno y por la reanimacion con
solucion sdlina. Si se utiliza el grado de acidemia para valorar
laseveridad delaenfermedad, seradificil determinar qué grado
de acidosis es causada por la acidosis dilucional.

Hastalafecha ningun autor hadeterminado qué grado de
acidosis dilucional es peligrosa, si hay un grado maximo de
acidosis dilucional y en qué momento debe tratarse y cudl
seria su manejo, por lo que estudios posteriores deben diri-
girse intencionadamente a fin de responder alas preguntas
que han surgido sobre el uso de la solucién salinaisotonica
y sus efectos adversos, entre ellos la acidosis dilucional .
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