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recuperacion funcional de la glindula atrofica tras la interven-
cion, en los nifos también es mas rapida, entre 6 y 12 meses
frente a 1,5-3 aflos en adultos para la produccion de cortisol,
mientras que la de DHEA-S es mds lenta, tardando de 5 a 7 anos
en recuperarse'’.
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Acidosis lactica secundaria
a inhalacion de dosis
elevadas de salbutamol

Sr. Editor:

La acidosis lactica es un trastorno del equilibrio dcido-base ca-
racterizado por un descenso del pH, aumento del anién gap e
incremento de las concentraciones de lactato. Su asociacion
con el uso de B, inhalados o i.v. ha sido descrita durante el tra-
tamiento de crisis asmaticas en adultos y excepcionalmente en
nifos!. Se presenta el caso de una paciente con acidosis lactica
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tras el tratamiento de una hiperpotasemia con dosis elevadas
de salbutamol inhalado.

Se trata de una nina de 14 anos, con trasplante hepatico ortotopi-
co realizado 2 meses antes por fallo hepatico secundario a sindrome
de Budd-Chiari con mutacion heterocigotica del factor V de Leiden
y con una evolucion postrasplante satisfactoria.

Se realiz6 consulta por dolor abdominal, estrefiimiento, vomitos y
malestar general, de varios dias de evolucion, acompanados de oli-
goanuria en las Gltimas 24 h. En urgencias se constata un regular
estado general y de hidratacion, aumento de urea y creatinina, hi-
ponatremia con normocloremia e hiperpotasemia, y acidosis meta-
bélica con anién gap y lactato normales en sangre venosa (tabla 1).
El resto de datos complementarios, incluyendo transaminasas, enzi-
mas de colestasis y bilirrubina son normales, con concentraciones de
inmunosupresores en el rango terapéutico y sin alteraciones en la
ecogenicidad hepdtica ni renal, con flujos de arteria hepatica y por-
ta en limites normales, y con ECG normal.

Como antecedentes destacan una sobredosificacién accidental de
espironolactona durante varios dias, y la administracién de IECA e
ibuprofeno, como probables desencadenantes de la insuficiencia
renal.

La paciente ingresa en la unidad de cuidados intensivos pediatri-
cos (UCIP), donde se expande volemia con suero fisiologico, se ini-
cia nebulizacion constante de salbutamol y perfusion de furosemida.
La evolucion es satisfactoria, con diuresis adecuada y normalizacion
de la funcion renal y del desequilibrio hidroelectrolitico en 48 h (ta-
bla 1). Sin embargo, en las primeras horas aparece una acidosis lac-
tica progresiva, sin signos de disfuncién hemodindmica ni hipoxe-
mia. Tras suspender el tratamiento con salbutamol nebulizado, las
cifras de lactato descienden ripidamente, y se normaliza el equili-
brio acido-base (tabla 1).

La acidosis lactica es un trastorno grave del metabolismo in-
termediario, potencialmente letal. El lactato es el producto final
del metabolismo anaerobio de la glucosa en los animales, re-
sultado de la fermentacion del acido pirtvico®. En condiciones
normales, el piruvato se oxida a CO, y agua en la mitocondria,
pero en ausencia de O, (o si no se puede utilizar) el pirGvico su-
fre una fermentacién en el citosol.

La hipoxia tisular es la causa mas comin de acidosis lactica
(acidosis lactica tipo A); sin embargo, también puede aparecer

TABLA 1. Evolucion de los datos gasométricos, analiticos
y concentraciones de lactato

Horas tras

e 0 3 8 10 18 48
pH 723 736 734 732 749 747
PCO, (mmHg) 343 319 297 253 35 41
CO3H (mEq/D) 14 175 17 141 267 29
Exceso de bases -12  -6,9 -6 99 35 5,4

Lactato (mmol/1) 1,33 34 57 78 29 216
Glucosa (mg/dD 220 245 175 157 132 130

Urea (mg/dl) 148 174 144 120 63 46
Creatinina (mg/dl) 3,8 4,5 3.1 2.2 0,9 0,9
Sodio (mEq/D 116 115 116 117 127 129
Potasio (mEq/]) 6,9 7,4 54 51 4,5 48
Cloro (mEq/D 95 86 83 81 93 98

Anién gap (mEq/D) 7 11,5 16 22 7,3 2
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Acidosis lactica |

Tipo A
(compromiso de
oxigenacion tisular)

Colapso cardiovascular de
cualquier origen
Actividad muscular muy

intensa
Envenenamiento con CO Tipo B
Hipoxia por enfermedad L, | (oxigenacion tisular
pulmonar (excepcional) normal)
v
B1 B2
(asociada a trastornos (por farmacos o toxinas)
sistémicos)
Biguanidas
Diabetes mellitus Hiperalimentacion
Enfermedades neoplasicas parenteral

Insuficiencia hepatica Etanol
Convulsiones generalizadas Metanol y etilenglicol
Flora intestinal anormal Salicilatos

(D-lactica) Catecolaminas

B3
(relacion con EIM)

Defectos enzimaticos congénitos
del metabolismo del piruvato y lactato

Figura 1. Etiologia de los distintos tipos de acidosis ldcti-
ca. EIM: errores innatos del metabolismo.

sin hipoxemia o hipoperfusion (acidosis lactica tipo B), asociada
con una mayor produccién de dcido pirdvico, por inhibicién o
por saturacion de la via aerobia y/o de la neoglucogénesis (con-
version de lactato a glucosa). Asi, se produciria acidosis lactica
tipo B ante una estimulacion excesiva de la glucolisis (como su-
cede con el exceso de catecolaminas), en la alcalosis metabdlica
(en la que el lactato aumenta como mecanismo compensador) o
en el contexto de algunos errores innatos del metabolismo, el fa-
llo hepatico o con ciertos farmacos (fig. 1).

La fisiopatologia de la acidosis lactica durante las crisis asma-
ticas es incierta, y se ha atribuido a hipoxia, aumento de trabajo
respiratorio y un eventual compromiso hemodindmico®. Sin em-
bargo, su aparicion en pacientes con ventilacion mecanica, far-
macolégicamente relajados, sin hipoxia y con hemodinamica es-
table, hace pensar en un mecanismo diferente, relacionado con
el tratamientoh%7-.

Los B, adrenérgicos inducen glucogendlisis y lipolisis®, y au-
mentan la produccion de piruvato, que ve comprometido su
metabolismo aerdbico por la inhibicién directa de la piruvato
deshidrogenasa por los B, adrenérgicos y por el exceso de ace-
til-CoA, lo que provoca un incremento de lactato.

En nuestra paciente, tras iniciar el tratamiento de la hiperpo-
tasemia con salbutamol, aparecié una acidosis metabélica con
aumento del anién gap y de los valores de lactato, que no se
normalizaron hasta suspender el B, inhalado. Este hallazgo, no
descrito en la bibliografia médica fuera del contexto de una cri-
sis asmdtica, confirmaria que el uso de 3, inhalados induce aci-
dosis lactica en ausencia de hipoxia o de hipoperfusion tisular.
No esta claro a partir de qué dosis se produce este fenémeno
(aunque en todos los casos descritos se utilizaron dosis eleva-

das), ni si existen unas condiciones en el paciente que lo favo-
rezcan. Su evolucion es favorable, y la acidosis lictica remite a
las pocas horas de suspender el tratamiento.

En conclusion, el uso de B, inhalados, con independencia del
contexto en el que se utilicen, puede producir acidosis lactica.
Por tanto, su administracion, mas si es a dosis elevadas y/o aso-
ciada a otras catecolaminas, debe acompaiiarse de un control
del pH y de las concentraciones de lactato, interrumpiendo su
administracion en caso de acidosis lactica.
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Corea de Sydenham:
un pasado aulin presente

Sr. Editor:

La corea de Sydenham es la causa mis frecuente de corea
adquirida en la edad infantil'. Se debe a la produccion de auto-
anticuerpos que reaccionan contra los ganglios de la base tras
una infeccién respiratoria, en general estreptococica. Es un cri-
terio mayor para el diagnostico de fiebre reumatica.
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