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RESUMEN

Presentamos un caso de un paciente afecto de síndrome de intestino corto, en
programa de hemodiálisis por insuficiencia renal terminal secundaria a oxalosis,
con episodios recurrentes de acidosis graves. Se demostró la presencia de un pico
de D-lactoacidosis secundario a sobrecrecimiento bacteriano en la flora intesti-
nal, en el curso de un episodio agudo de acidosis, con clínica de afectación neu-
rológica. La detección de acidosis en controles prediálisis y los episodios agudos
de acidosis, obligaban a administrar bicarbonato y efectuar hemodiálisis adicio-
nales.
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RECURRENT EPISODES OF ACIDOSIS WITH ENCEPHALOPATHY
IN A HEMODIALYSIS PATIENT WITH SHORT BOWEL SYNDROME

SUMMARY

We present a case of a patient with short bowel syndrome in a hemodialysis pro-
gram, with recurrent episodes of serious acidosis. The presence of a D-lactic acido-
sis peak secondary to bacterial overgrowth in the intestine was discovered during an
acute episode of acidosis, with neurological affection. The detection of acidosis in
predialysis measurements and the acute episodes of acidosis , made it necessary to
administer bicarbonate to the patient and give him additional hemodialysis sessions
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INTRODUCCIÓN

Con el uso generalizado del bicarbonato en la he-
modiálisis se ha controlado con facilidad la acido-
sis en los pacientes renales. Parece adecuado man-
tener un bicarbonato plasmático prehemodiálisis
entre 20-23 mEq/l y posthemodiálisis entre 26-28
mEq/l; evitando en todo caso pasar de 30 mEq/l.

Algunos pacientes presentan una acidosis meta-
bólica crónica con cifras de bicarbonato inferiores a
20 mEq/l, pero con frecuencia esta acidosis es sub-
clínica sin sintomatología detectable.

Presentamos el caso de un paciente, en programa
de hemodiálisis periódicas, con episodios recurren-
tes de acidosis grave (pH 7,13; HCO3

- 7,1 mmol/l;
EB – 19,5 mmol/l) con manifestaciones clínicas que
afectaban fundamentalmente al sistema nervioso
central: obnubilación, disartria y asterixis. La acido-
sis era secundaria a sobrecrecimiento bacteriano por
el síndrome (Sd) del intestino corto con D-lactoaci-
dosis. En los episodios agudos eran necesarias he-
modiálisis adicionales para controlar la acidosis. 

CASO CLÍNICO

Varón de 38 años al que se efectuó una amplia
resección intestinal por trombosis mesentérica a los
13 años. Posteriormente presentó las complicacio-
nes específicas del síndrome del intestino corto
como esteatorrea, diarrea, dificultad para ganar peso,
hiperoxaluria con formación de cálculos urinarios e
insuficiencia renal crónica por oxalosis, iniciando
programa de hemodiálisis a los 31 años.

Se decidió realizar trasplante renal a los 35 años
por tratarse de una oxalosis secundaria a síndrome del
intestino corto, pero por recidiva de la oxalosis reini-
ció hemodiálisis a los 37 años. El enfermo presentaba
cuadros ocasionales de acidosis coincidiendo con epi-
sodios diarreicos, atribuidos a sobrecrecimiento bac-
teriano. Pesaba alrededor de 40 kg, efectuaba hemo-
diálisis de 4 horas 3 veces por semana con bicarbonato
(sistema bicart), flujo de sangre: 300 ml/min.

Se detectó en diversos controles acidosis prediáli-
sis (pH 7,25; HCO3

- 16,1 mmol/l; EB – 9,6 mmol/l)
sin clínica. Desde agosto de 2000  presentó episo-
dios recurrentes de encefalopatía con disartria y ob-
nubilación coincidiendo con acidosis graves (pH
7,13; HCO3

- 7,1 mmol/l; EB – 19,5 mmol/l). La de-
terminación de lactato (L-Láctico) fue de 1,6 mmol/l
(normal 0,7-2,1 mmol/l). Para controlar estos episo-
dios se precisó administrar bicarbonato endovenoso
y efectuar hemodiálisis adicionales.

Remitido al Hospital Vall d’Hebron (Barcelona), se
demostró un pico de D-lactoacidosis coincidiendo

con un episodio de encefalopatía. A su llegada, el
paciente se encontraba afebril, obnubilado, deso-
rientado en tiempo y espacio, bradipsíquico, con
habla disártrica y asterixis, siendo el resto de la ex-
ploración física por aparatos normal. La analítica
mostró: pH venoso 7,26; pCO2 26 mmHg; pO2 26
mmHg; HCO3- 11,6 mmol/l; EB –13,7 mmol/l; crea-
tinina 4,23 mg/dl; glucosa 60 mg/dl; sodio 142
mmol/l; cloro 106 mmol/l; anión gap 41,1 mmol/l;
ácido L-Láctico 0,7 mmol/l; ácido D-Láctico 13.266
µmoles/l (normal 13-48 µmoles/l y hasta 500 µmo-
les/l en pacientes con síndrome del intestino corto).
Además de seguir programa de hemodiálisis se ini-
ció tratamiento con paramomicina, enemas y poste-
riormente neomicina vía oral, recobrando progresi-
vamente la disfunción neurológica, normalizando la
acidosis y el anión gap, siendo el ácido D-Láctico
al alta de 36 µmoles/l.

DISCUSIÓN

El riñón desempeña un papel fundamental en el
mantenimiento del equilibrio ácido-básico. En la in-
suficiencia renal aparece acidosis metabólica al no
poder compensarse la producción de ácidos con los
mecanismos de eliminación renal y/o con los siste-
mas de taponamiento.

Para lograr el equilibrio ácido-básico mediante la
diálisis, se requiere la eliminación de ácidos acu-
mulados o el aporte de una cantidad suficiente de
bicarbonato para restablecer las reservas alcalinas
depleccionadas. Lo adecuado es mantener un bicar-
bonato plasmático prehemodiálisis entre 20-23 mEq/l
y posthemodiálisis entre 26-28 mEq/l. Para que la
acidosis metabólica resulte sintomática deberá ser
muy marcada, esto sólo acontece cuando las cifras
de bicarbonato plasmático son inferiores a 14 mEq/l. 

Si el paciente, por cualquier causa, aumenta la
producción de ácidos puede obligar a incrementar
las necesidades dialíticas para restablecer la reserva
amortiguadora. La diálisis, en estas circunstancias,
ha de aportar cantidad de álcalis mayores que las
necesarias en condiciones estables. La acidosis me-
tabólica prediálisis puede obligar a incrementar la
frecuencia de hemodiálisis o aumentar el tiempo1-6.

En el síndrome del intestino corto, las bacterias del
tracto gastrointestinal pueden metabolizar los car-
bohidratos de la celulosa en ácidos orgánicos. El
cambio de la flora intestinal favorece la sobrepro-
ducción de ácido D-láctico con aparición de acido-
sis metabólica aguda y clínica de acidosis grave7-12. 

Los ácidos L- y D-láctico son dos isómeros ópti-
cos que sólo se diferencian en la posición de un ra-
dical alfa-hidroxilo. Para su metabolismo a piruvato,



es necesario la enzima lactato deshidrogenasa, isó-
mero específico (L-LDH y D-LDH). Los mamíferos
sólo poseen la L-LDH. La ingestión de D-láctico en
humanos es frecuente y así lo podemos encontrar en
frutas fermentadas, yogures y vegetales. Dada la de-
ficiencia de D-LDH, el metabolismo del D-láctico
debe utilizar rutas alternativas siendo la enzima en-
cargada de ello la 2-hidroxi-ácido-deshidrogenasa,
enzima mitocondrial que convierte el D-láctico en
piruvato y que es posible encontrar en el hígado y
riñón de varias especies animales incluidos los hu-
manos. El oxalato es un inhibidor competitivo de esta
enzima, siendo frecuente encontrar en los pacientes
con intestino corto hiperoxalosis que disminuye la
actividad enzimática. El pH bajo también disminuye
la actividad de la deshidrogenasa13.

En la patogénesis de la D-lactoacidosis intervie-
nen diferentes mecanismos, siendo el resultado final
una hiperproducción y absorción de ácido D-lácti-
co por el intestino. Esta hiperproducción es resulta-
do de la malabsorción de carbohidratos en el intes-
tino delgado, aumentando su llegada al colon, con
la consecuente fermentación por las bacterias coló-
nicas en L- y D-láctico. Sólo el isómero D- se acu-
mula, ya que el L-láctico es rápidamente metaboli-
zado a piruvato por la L-LDH. La presencia de una
flora bacteriana anormal en colon es también esen-
cial para el desarrollo de la sintomatología. El in-
testino corto facilita el sobrecreciemiento de bacte-
rias gram-positivas productoras de D-láctico (Lacto-
bacillus sp, Streptococcus bovis, Bifidobacterium sp,
Eubacterium sp) a expensas de disminuir las bacte-
rias gram-negativas14. 

La alteración de la flora bacteriana también puede
ser debida a la ingestión directa de Lactobacillus15

o bien secundaria a la administración de antibióti-
cos por otra patología, como tetraciclinas14, metro-
nidazol16 o trimetoprim-sulfametoxazol17. 

El diagnóstico de sospecha se establece por la pre-
sencia de acidosis metabólica con anión gap eleva-
do, junto a niveles normales de lactato determinado
por técnicas convencionales, asociado a la presencia
de intestino corto y trastornos neurológicos caracte-
rísticos. La confirmación diagnóstica requiere de en-
sayos enzimáticos especiales para determinar el D-
Lactato, como se hizo en nuestro caso, dado el alto
índice de sospecha clínica.

El tratamiento se basa en modificar la flora intes-
tinal anormal mediante la administración de anti-
bióticos vía oral como la neomicina, vancomicina,
ampicilina, kanamicina o metronidazol entre otros.
En la fase aguda se efectúa tratamiento antibiótico
durante 2-3 semanas, pasándose en la fase de esta-

bilidad a tratamiento preventivo con administración
antibiótica discontinua, 1 semana al mes. Para dis-
minuir la cantidad de substratos orales que favorez-
can la fermentación bacteriana se utilizan dietas
bajas en hidratos de carbono (en algunos casos la
D-lactoacidosis se desencadena tras la sobrecarga de
hidratos de carbono), siendo mejor la administración
de polímeros de almidón que los azúcares simples.
Cuando sea posible se debe corregir la anormalidad
intestinal. Será además necesario el tratamiento con-
vencional de la acidosis y D-lactoacidosis, con apoyo
de la hemodiálisis para su corrección.
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