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ACIDOSIS METABOLICA EN LA AGUDIZACION
GRAVE DE ASMA
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Sr. Director: El Asma Bronquial (AB) no controlado o sintomatico se acompafia habitualmente
de hiperventilacion, presentando los pacientes una gasometria arterial con parametros indicativos de
alcalosis respiratoria e hipoxemia ligera; si la obstruccion de la via aérea progresa en intensidad como
para impedir una ventilacion adecuadao se hace lo suficientemente prolongada en el tiempo como
para producir fatiga muscular, puede aparecer una acidosis respiratoria e intensificacion de la
hipoxemia en la gasometria. No parece l6gico, en principio, que el AB pueda producir una situacion
de acidosis metabdlica; sin embargo en la bibliografia(l'2'3) se recogen algunos casos de acidosis
lactica durante episodios de agudizacion grave de asma (AGA). El objetivo de la presente carta es
describir uno de ellos.

Caso clinico

Se trataba de una paciente de 11 afios de edad, diagnosticada de AB hace 8 afios, en
tratamiento broncodilatador habitual, precisando acudir varias veces al afio a los servicios de urgencia
hospitalarios por episodios de AGA de grado variable®, sin precisar en ninguno de ellos ventilacion

mecanica. No presentaba otros antecedentes personales ni familiares de interés.

La paciente ingresa en nuestro hospital en octubre de 1988 por episodio de AGA con una
gasometria arterial FiO, de 0,21): pH: 7,221, PCO,: 42 torr., PO,: 70 torr., EB:-7; las restantes
determinaciones de hematologia y bioquimica sanguinea eran normales, la orina era acida y sin
alteraciones en el sedimento, cloro sanguineo: 113 m.mol/l y anién GAP calculado normal. Se
instaurd tratamiento broncodilatador segun protocolo utilizado por nosotros actualmente® y en 24
horas la paciente se encontraba asintomatica y con una gasometria arterial normal. Durante los dias
de su hospitalizacn no volvid a tener alteraciones gasométricas, siendo dada de alta hospitalaria con
tratamiento (Teofilina anhidra retardada, Salbutamol, Budesonida) y citada en consulta periférica para
control. Reingresa diez dias después por nuevo episodio de AGA con una gasometria arterial (FiO,
de 0,21) pH: 7,250, PCO,: 46 torr.,, PO,: 64 torr., EB:-6; las determinaciones de hematologia y
bioquimica sanguinea eran normales, lactato 6,9 m.mol/l. (normal hasta 2,8 m.mol/I®, cloro 115
m.mol/l., aniébn GAP calculado normal, volumen urinario de 24 horas 750 ml. con un pH de 5,5,
sedimento normal, urocultivo negativo, calcio 156 mg/24 h, fésforo 64 mg/24 h, y acido Urico 236
mg/24 h. Se instaurd tratamiento broncodilatador y bicarbonato por via EV. A las 96 horas de su
ingreso alin mantenia algunas sibilancias espiratorias con una gasometria arterial (FiO, de 0,21): pH:
7,19, PCO,: 42 torr., P02: 95 torr., EB:-4, y lactatos 4,9 m.mol/l., continuando con tratamiento
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broncodilatador y bicarbonato oral, siendo dada de alta a los doce dias. En enero de 1989 la paciente
estaba asintomatica, los controles espirométricos y gasométricos quincenales estuvieron dentro de
los limites normales, por lo que se decide retirar el bicarbonato. Actualmente la gasometria arterial

permanece normal.

La hipotesis mas probable para explicar esta paraddjica alteracion del equilibrio acido-base es
gue la acidosis se produzca por una sobreproduccion de lactato en los misculos respiratorios(l) y una
infrautilizacién del mismo debido a la hiporpefusion del musculo esquelético e higado. Asi, se ha
detectado incremento del lactato circulante en sujetos normales respirando contra resistencias

inspiratorias elevadas®.

Durante situaciones de AGA existe un incremento importante de la presién negativa pleural en
la inspiracion que puede dar lugar a una hipertension pulmonar con incremento de la postcarga
ventricular; ademds, el aumento de la presion respiratoria puede disminuir la distensibilidad del
ventriculo izquierdo al inducir desviaciones del tabique interventricular™. Estos dos hechos
fisiopatolégicos explican la hipoperfusion del musculo esquelético e higado con la siguiente
infrautilizacién de lactado circulante, pudiendo verse potenciados por el incremento de presién de

llenado del ventriculo derecho que puede ocurrir en las AGA.
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