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En la patogenia de la diabetes mellitus tipo 2
(DM2) coexisten los fenómenos insulinorresistencia
e insulinodeficiencia1. En el tratamiento farmaco-
lógico se utilizan agentes insulinosecretores (sulfo-
nilureas) e insulinosensibilizadores (biguanidas).
Dentro de éstas últimas, la fenformina se ha deja-
do de utilizar por la acidosis láctica2. La metfor-
mina, de reconocida eficacia3, también puede pre-
sentar este efecto secundario con una frecuencia
estimada4 de 0,03 por 1.000 habitantes/año, sien-
do el tratamiento de elección5 en diabéticos tipo 2
con sobrepeso. Describimos el caso de una mujer
que presentó acidosis láctica severa asociada a
metformina.

Mujer de 57 años que acude a urgencias refi-
riendo malestar general, vómitos y diarrea de dos
días de evolución. Entre sus antecedentes destaca-
ban: hipertensión arterial, DM2, hiperlipemia y
obesidad. Se encontraba en tratamiento con doxa-
zosina 4 mg/día, enalapril 20 mg/día, atorvastatina
10 mg/día y un antidiabético oral que no precisa-
ba en la anamnesis. A la exploración física la pa-
ciente impresionaba de gravedad, con TA 165/60,
Tª 36°, sin otros hallazgos patológicos. La analíti-
ca fue la siguiente: glucosa 128 mg/dl, creatinina
8 mg/dl, Na 136 mEq/L, K 4,7 mEq/L, amilasa 238
UI/L, Osm p 314 mosm/kg, pH 6.71, bicarbonato
2,3 mmol/L, pCO2 18,3 mmHg, lactato sérico 9,55
(0,5-2 mmol/L), hemoglobina 12,9 g/dl, leucocitos
21.380 (neutrófilos 68%), plaquetas 307.000.
Sistemático de orina: pH 5, glucosa negativo, cuer-
pos cetónicos indicios. El análisis toxicológico para
salicilatos, etilenglicol, alcohol, benzodiacepinas,
barbitúricos y antidepresivos tricíclicos fue nega-
tivo.

A las dos horas de su llegada se traslada a la pa-
ciente a UCI por empeoramiento del estado gene-
ral, hipotensión, descenso de nivel de consciencia y
dificultad respiratoria. Precisó ventilación mecánica,
soporte hemodinámico y hemodiálisis. Se diagnosti-
có de acidosis láctica severa y habiéndose descar-

tado tóxicos, la sintomatología se puso en relación
con fracaso renal agudo funcional (depleción de vo-
lumen e hipotensores: IECAs), diarrea e hipoxia con
hipoperfusión periférica.

En los días sucesivos la paciente evolucionó fa-
vorablemente con recuperación gradual de función
renal. Como incidencias en UCI, episodios de fibri-
lación auricular que se resolvieron con amiodarona.
En la planta la paciente recuerda toma habitual de
metformina a dosis de 1.700 mg/8 horas desde hacía
dos años, tiempo en el que no había realizado nin-
guna revisión médica. Se contactó con el servicio
de endocrinología: «la prescripción inicial fue de
850 mg/12 horas» y la paciente modificó la dosis
según su criterio. Al alta hospitalaria la función renal
era normal.

El mecanismo de acción6 de la metformina, se
basa en inhibir la gluconeogénesis hepática y au-
mentar la sensibilidad tisular a la insulina, la ac-
tuación intracelular no está bien aclarada. El 90%
se elimina en orina sin metabolizar, tiene escasa
unión a proteínas por lo que es fácilmente diali-
zable. La asociación entre la metformina y la aci-
dosis láctica tipo B (disminución de metabolismo
hepático de ácido láctico) se ve favorecida en si-
tuaciones de hipoxemia, enfermedades hepáticas o
disminución de filtrado glomerular7. En el caso
que presentamos se unen sobredosificación y bajo
filtrado glomerular (IECAs y depleción de volu-
men).

La acidosis láctica en relación con biguanidas8

cursa con hipotensión severa, hipotermia, dificultad
respiratoria, arritmias cardíacas... y puede compro-
meter la vida del paciente si no se sospecha a tiem-
po. Requiere una actuación urgente, empleando he-
modiálisis de forma precoz para eliminar el fármaco
y corregir acidosis.

Concluimos que la metformina, es un fármaco
eficaz y potente que debe ser utilizada bajo es-
tricta supervisición médica sobre todo en enfer-
mos en los que existen riesgos potenciales de
hipoperfusión renal (IECAs, ARAII, contrastes io-
dados...).

Hipoperfusión renal y sobredosificación de
metformina como causa de acidosis láctica
severa
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