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Alcalosis lactica:
Aplicacién del modelo S.A.L.T. a un caso clinico

Lactic acidosis: Application of the S.A.L.T. model to a clinical case
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ABSTRACT

Introduction: Hyperlactatemia is commonly associated with metabolic acidosis; however, it can also occur in other acid-base disorders.
The Stewart physicochemical model and its simplification with the SALT model enable quantitative analysis of metabolic alterations. Clinical
case: A 52-year-old male patient presented with septic abdominal shock, stage 2 acute kidney injury, and severe malnutrition, undergoing
complex surgical procedures and exhibiting a hostile abdomen. Upon admission to the intensive care unit, he showed metabolic alkalemia (pH
7.46, base excess +4.9 mmol/L) and severe hyperlactatemia (13.2 mmol/L), without signs of respiratory distress. Analysis using the S.A.L.T.
model indicated a significant acidifying effect of lactate (-12.2 mmol/L), offset by the alkalizing effects of the sodium-chloride difference (+13
mmol/L), hypoalbuminemia (+3.25 mmol/L), and unmeasured ions (+0.85 mmol/L). Discussion: This case demonstrates that hyperlactatemia can
occur alongside metabolic alkalemia when alkalinizing factors are dominant. Additionally, alkalemia can enhance lactate production through
metabolic pathways that do not depend on tissue hypoperfusion, such as increased glycolysis and B,-adrenergic stimulation. Conclusion:
Lactic alkalosis is a complex, multifactorial acid-base disorder. Lactate interpretation should be considered within the overall context of acid-
base balance. The S.A.L.T. model is a helpful tool for bedside clinical assessment, especially in critical care environments.
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RESUMEN

Introduccion: La hiperlactatemia se asocia cominmente con acidosis metabdlica; sin embargo, puede presentarse en el contexto de
otros trastornos acido-base. El modelo fisicoquimico de Stewart y su simplificacion mediante el modelo S.A.L.T. permiten analizar de forma
cuantitativa las alteraciones metabdlicas. Caso clinico: Paciente masculino de 52 afos con choque séptico abdominal, lesiéon renal aguda
estadio 2 y desnutricién grave, con evolucion quirdrgica compleja y abdomen hostil. A su ingreso a la unidad de cuidados intensivos presenté
alcalemia metabdlica (pH 7,46, exceso de base +4,9 mmol/L) con hiperlactatemia severa (13,2 mmol/L), sin trastorno respiratorio asociado.
El analisis mediante el modelo S.A.L.T. evidencié un efecto acidificante significativo del lactato (-12,2 mmol/L), contrarrestado por el efecto
alcalinizante de la diferencia sodio-cloro (+13 mmol/L), la hipoalbuminemia (+3,25 mmol/L) y los iones no medidos (+0,85 mmol/L). Discusién:
Este caso ilustra que la hiperlactatemia puede coexistir con alcalemia metabolica cuando predominan factores alcalinizantes. Ademas, la
alcalemia puede favorecer la produccién de lactato a través de mecanismos metabolicos independientes de la hipoperfusion tisular, incluyendo
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el aumento de la glucolisis y la estimulacion B,-adrenérgica. Conclusién: La “alcalosis lactica” representa un trastorno acido-base complejo
y multifactorial. La interpretacion del lactato debe realizarse dentro del contexto global del equilibrio acido-base. El modelo S.A.L.T. es una
herramienta Util para la evaluacion clinica a la cabecera del paciente, especialmente en escenarios criticos.

Palabras clave: Acido-base, alcalosis, lactato.

Introduccion

| lactato, como anién, no es un acido por si solo; su trans-
porte esta acoplado a la liberacién de hidrogeniones (H+)
0 a la pérdida de bases. Tanto en condiciones fisioldgicas
como en la mayoria de las patologias, predomina el lactato di-
sociado y no el acido lactico no disociado. La razén es el pH
fisioldgico (7,35 a 7,45); por lo tanto, el acido lactico solo es
relevante cuando el pH disminuye (< 7,35). Durante el metabo-
lismo anaerobio, el aumento de la hidrdlisis del ATP (adenosina
trifosfato) produce una mayor liberaciéon de H+. En contras-
te, en el metabolismo aerobio, estos H+ son utilizados por la
mitocondria durante la fosforilacion oxidativa, lo que evita su
acumulacion. Por ello, la hiperlactatemia suele asociarse a la
acidemia metabdlica (acidosis lactica). Sin embargo, la hiperlac-
tatemia puede presentarse concomitante con cualquier altera-
cion del equilibrio acido-base. La combinacion del modelo de

Siggaard-Andersen (exceso de base) y el modelo de Stewart (di-

ferencia de iones fuertes) puede determinar la contribucién del

lactato en la alteracion acido-base metabdlica. De hecho, segun

Stewart, la hiperlactatemia tiene un efecto acidificante en cual-

quier contexto por la disminucion de la DIFa (diferencia de iones

fuertes aparente). Otros componentes metabdlicos, como la hi-
poalbuminemia, hipernatremia, hipocloremia, hipofosfatemia

y los iones no medidos, pueden enmascarar la acidosis lactica

mediante su efecto alcalinizante, que incluso puede ser mayor.

Para comprender mejor el efecto acidificante o alcalinizante de

cada componente metabdlico, incluyendo la PCO, (presion de

dioxido de carbono) para describir el componente respiratorio,
podemos resumirlo de la siguiente manera:acidosis por incre-
mento de la PCO,,.

e Acidosis por disminucién de la diferencia de iones fuertes
aparente (DIFa): hipercloremia, hiponatremia (incremento
del agua), hiperlactatemia.

e Acidosis por incremento de los acidos débiles totales (Atot):
hiperalbuminemia, hiperfosfatemia.

e Acidosis por incremento de los aniones no medidos o gap
de iones fuertes (GIF) positivo.

¢ Alcalosis por disminucion de la PCO,.

e Alcalosis por incremento de la diferencia de iones fuertes
aparente (DIFa): hipocloremia, hipernatremia (disminucién
del agua), hipolactatemia.

e Alcalosis por disminucién de los acidos débiles totales
(Atot): hipoalbuminemia, hipofosfatemia.

e Alcalosis por incremento de los cationes no medidos o gap
de iones fuertes (GIF) negativo.

Modelo S.A.L.T.

El modelo S.A.L.T. es una versiéon simplificada del modelo
de Stewart, que combina el exceso de base y la diferencia de

iones fuertes para analizar con férmulas sencillas y a la cabecera
del paciente las alteraciones acido base metabdlicas. El exceso
de base permite una métrica general del componente metabo-
licoy la diferencia de iones fuertes valora el efecto cuantitativo
especifico de variables independientes como: sodio, cloro, albu-
mina, lactato, fésforo e iones no medidos. Igual que todos los
modelos, utiliza la PCO, para describir el componente respira-
torio[5]. Segun este concepto, el exceso de base refleja la suma
de los cambios en los niveles séricos de sodio, cloro, albumina,
lactato y otros iones no medidos (donde entraria el fosforo). Se
describe de la siguiente manera:
EB=S+A+L+T

Donde, EB = exceso de base, S = Sodio - Cloro, A = Albumi-
na, L = Lactato y T = oTros iones no medidos. El efecto sobre el
EB de cada componente lo podemos obtener a la cabecera del
paciente con las siguientes formulas:[6]

e Sodio - Cloro: (Na - Cl) - 35 = iones fuertes

e Albdmina: 0,25 (42 - albumina, g/l) = acidos débiles
e lactato: 1 - lactato = aniones fuertes

e Otros iones: (EB) - (S) - (A) - (L) = iones no medidos

Descripcion del caso

Se presenta el caso de un paciente masculino de 52 afos
que ingresoé a la UCI (Unidad de Cuidados Intensivos) con diag-
nostico de choque séptico de etiologia abdominal, lesién re-
nal aguda estadio 2 segun KDIGO, desnutricién grave (NUTRIC
Score > 5), trombocitopenia severa multifactorial y alcalemia
metabolica con hiperlactatemia. Previo a su ingreso a la UCI, el
paciente permanecié 42 dias hospitalizado a cargo del servicio
de cirugia general, durante los cuales presenté un curso quirur-
gico complicado, caracterizado por multiples reintervenciones
abdominales. Inicialmente se realiz6 laparotomia exploradora
con liberacion de adherencias, reseccién ileocecal y anastomo-
sis ileocdlica laterolateral mecanica. Posteriormente, desarrolld
hemoperitoneo, por lo que requirié drenaje quirdrgico y resec-
cion de colon ascendente con anastomosis ileotransversa late-
rolateral mecanica. Debido a la evolucién desfavorable, el pa-
ciente requirié desmantelamiento de la anastomosis, lavado de
cavidad abdominal e ileostomfa terminal. Durante su evolucién
presenté complicaciones locales que requirieron remodelacion
de estoma, colocacién de dispositivo tipo “conddn de Rivera”,
drenaje de abscesos periestomales y pélvicos, y finalmente cie-
rre de la pared abdominal con formacion de ileostomia terminal
tipo Brooke. En el contexto de multiples laparotomias, adheren-
cias intraabdominales densas, procesos infecciosos recurrentes
y distorsion anatomica significativa, el paciente desarrollé “ab-
domen hostil”, condicién asociada a mayor riesgo de complica-
ciones quirdrgicas y dificultad técnica para nuevas intervencio-
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Tabla 1. Paraclinicos de ingreso

Variable Ingreso
* pH 7,46

* PCO, 42 mmHg
* BE_, 4,9 mmol/l
* HCO, 27,8 mmol/l
* Lactato 13,2 mmol/I
* Na* 149 mmol/|
o K* 3,2 mmol/l
o CI 101 mmol/l
e Alb- 29 g/l

e Urea 189 mg/dl
o Cr 1,4 mo/dl
e Hb 9,3 g/dl

® [eucos 3,5 10%/ulL
e Plt 2,0 103/uL
* PCT 39 ng/ml
* TGO 30 U/

* TGP 38 U/l

* BT 1,7 g/dl

pH: potencial de hidrogeniones; PCO,: presién de didxido de carbono;
BE,;: exceso de base fluido extracelular; HCO, . bicarbonato
estandar; Na*: sodio; K*: potasio; Cl: cloro; Alb: albumina; Cr:
creatinina; Hb: hemoglobina; Leucos: leucocitos; Plt: plaquetas;
PCT: procalcitonina; TGO: transaminasa glutdmica oxalacética; TGP:

transaminasa glutamica piravica; BT: bilirrubina total.

nes. A su ingreso a la UCI con los siguientes paraclinicos Tabla
1. De inicio, con ventilacion mecénica invasiva, manteniendo
metas de proteccidon pulmonar, sedacion y analgesia con pro-
pofol y paracetamol, se priorizd nutricion mixta, la cobertura
antimicrobiana con meropenem, tigeciclina y caspofungina (es-
guema basado en aislamiento de Klebsiella pneumoniae en he-
mocultivo sensible a meropenem, tigeciclina y caspofungina en
el contexto de peritonitis terciaria), norepinefrina a 0,1 mcg/kg/
min (no hubo necesidad de un 2° vasopresor o hidrocortisona)
sin tromboprofilaxis farmacoldgica por el nivel de plaquetas,
monitoreo continuo de la glucosa sérica. Presentd mala evolu-
cion y fallecié 48 h posteriores a su ingreso.

Interpretando la gasometria con solo 3 pasos y solo 3 formu-
las[7], podemos determinar que el paciente tenia a su ingreso
alcalemia metabdlica con hiperlactatemia o "alcalosis lactica”.
e pH 7,46 paso 1 alcalemia
* PaCO, 42 mmHg paso 2 no es respiratoria (PaCO, normal)
mal)

e BEecf 4,9 mmol/l paso 3 metabdlica
HCO,_,, 27,8 mmol/l férmula para alcalemia metabdlica
Na+ 149 mmol/l PaCO, esperada = (0,7 x HCO, _ ) + 21 = 2
K* 3.2 mmol/l PaCO, esperada = (0,7 x 27,8) + 21 + 2
Cl- 101 mmol/I PaCO, esperada = (19,4) + 21 = 40,4 mmHg
2
Alb- 29 g/l diagn6stico gasométrico:
Lac- 13,2 mmol/l * alcalosis metabdlica con hiperlactatemia
* sin problema respiratorio agregado

o o |
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Por otro lado, tomando los valores del ejemplo anterior,
analizaremos con el modelo S.A.L.T. el efecto acidificante o al-
calinizante de las variables implicadas (sodio, cloro, albumina,
lactato, fésforo y los iones no medidos) en las alteraciones 4ci-
do base metabdlicas.

Sodio - Cloro: (Na - Cl) - 35 = iones fuertes
Sodio - Cloro: (149 - 101) - 35 = 13 mmol/| (efecto alcalinizante)

AlbUmina: 0,25 (42 - albumina, g/L) = 4cidos débiles
AlbUmina: 0,25 (42 - 29) = 3,25 mmol/l (efecto alcalinizante)

Lactato: 1 - lactato = aniones fuertes
Lactato: 1 - 13,2 =-12,2 mmol/l (efecto acidificante)

Otros iones: (EB) - (S) - (A) - (L) = IONES NO MEDIDOS

Otros iones: (+4,9) - (+13) - (+3,25) - (-12,2) = iones no medidos
Otros iones: 4.9 - 13 - 3,25 + 12,2 = 0,85 mmol/l (efecto alca-
linizante)

EB:S+A+L+T
EB: (+13) + (4+3,25) + (-12,2) 4+ (+0,85)
EB: 13 +3,25-12,2 + 0,85 = 4,9 mmol/I

Como podemos observar la hiperlactatemia severa tuvo un
efecto acidificante importante (-12,2 mmol/l), sin embargo, di-
cho efecto fue sobrepasado por el efecto alcalinizante de la des-
proporcién sodio-cloro (+13 mmol/l), por el efecto alcalinizante
de la hipoalbuminemia (+3,25 mmol/l) y por el efecto alcalini-
zante de los iones no medidos (+0,85 mmol/l). El resultado neto
fue un exceso de base positivo (+4,9 mmol/l). La interpretacion
cuantitativa mediante el modelo S.A.L.T. resulta especialmente
Gtil en pacientes complejos, ya que permite identificar trastor-
nos metabodlicos especificos que pueden pasar inadvertidos si se
analizan solo con el pH, el HCO, _, o la brecha ani6nica[8].

Discusion

El presente caso pone de manifiesto la complejidad de los
trastornos 4cido base y demuestra como la hiperlactatemia
severa puede coexistir con la alcalemia metabdlica. Mediante
el modelo S.A.L.T. de manera cuantitativa se evidenci¢ que el
lactato ejercia un efecto acidificante importante; no obstante,
este fue ampliamente contrarrestado por determinantes me-
tabdlicos alcalinizantes predominantes, particularmente iones
fuertes, acidos débiles y los iones no medidos. Como conse-
cuencia, el balance neto resulté en un exceso de base positivo,
lo que explica la ausencia de acidemia a pesar de concentra-
ciones elevadas de lactato. Un analisis retrospectivo de mas
de 57.000 gasometrias arteriales con mediciéon simultanea de
lactato obtenidas en pacientes de una UCI, donde se evaluaron
exclusivamente muestras con pH > 7,45, se observé que la con-
centracion de lactato aumentaba progresivamente conforme se
incrementaban los valores de pH, evidenciando una asociacion
positiva entre alcalemia e hiperlactatemia, incluso en ausencia
de datos clinicos de hipoperfusién tisular. Estos hallazgos su-
gieren que, la elevacion del lactato puede estar relacionada con
mecanismos metabdlicos inducidos por la alcalemia. El incre-
mento del pH intracelular estimula la actividad de enzimas cla-



ve de la glucdlisis, particularmente la fosfofructoquinasa. Este
aumento en la glucodlisis genera mayor produccién de piruvato,
gue posteriormente puede ser convertido en lactato, incluso en
presencia de oxigenacién adecuada; este fenémeno se conoce
como produccion aerdbica de lactato. Adicionalmente, en el
contexto del paciente criticamente enfermo, la activacion del
sistema simpatico y la liberacion de catecolaminas (enddgenas
o administradas terapéuticamente) pueden estimular los recep-
tores B,-adrenérgicos, lo que incrementa la glucogendlisis y la
glucdlisis en tejidos como musculo esquelético. Este mecanismo
favorece la produccion de lactato independientemente de la
perfusion tisular. De manera paralela, la alcalemia puede modi-
ficar la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno (efecto Bohr)
y alterar la distribucién del flujo sanguineo microvascular, gene-
rando cambios en el metabolismo celular que también pueden
contribuir a la acumulacion de lactato[9].

No todos los aniones y cationes plasméaticos son medidos
de forma rutinaria en la practica clinica; sin embargo, el Na*y
el CI- representan la mayor proporcion de los iones fuertes en
el compartimento extracelular. Por ello, su interpretacién debe
realizarse como una relacion (diferencia Na-Cl) y no como va-
lores absolutos aislados. La diferencia sodio-cloro (Na-Cl) cons-
tituye una aproximacion clinica de la DIFa, incluso en presencia
de concentraciones séricas aparentemente normales de Na* y
Cl-. Valores de (Na-Cl) < 35 mmol/l se asocian con un efecto aci-
dificante, generalmente relacionado con hipercloremia relativa,
mientras que valores > 35 mmol/l indican un efecto alcalinizan-
te, tipicamente secundario a hipocloremia relativa[10],[11].

La albumina constituye el principal acido débil plasméatico
(Atot), por lo tanto, su concentracion ejerce un papel determi-
nante en el equilibrio 4cido base dentro del modelo S.A.L.T. La
hipoalbuminemia genera un efecto alcalinizante, al reducir la
concentracion de acidos débiles no volatiles, lo que incrementa
la diferencia de iones fuertes efectiva (DIFe) y puede atenuar
0 enmascarar trastornos acidificantes concomitantes, como la
hipercloremia relativa, la hiperlactatemia o la acumulacion de
aniones no medidos. Por el contrario, la hiperalbuminemia in-
crementa los aniones débiles o la concentracion total de &cidos
no volatiles, lo que conlleva disminucién de la DIFe sin afectar
directamente la DIFa. De la misma manera, el efecto acidifican-
te de la hiperalbuminemia puede enmascarar alcalosis metabo-
lica por otras causas[12],[13].

El lactato es un anién fuerte y su modificacion en el plasma
afecta la DIFa. Cuando analizamos la férmula original del mo-
delo de Stewart referente a la DIFa = (Na* + K* + Mg?* + Ca?)
- (CI + lactato-), podemos comprender que el incremento del
lactato puede modificar la DIFa y como consecuencia ocasionar
acidosis metabdlica (disminucion de la DIFa) y la “disminucion
relativa” del lactato tiene un efecto metabdlico alcalinizante
(incremento de la DIFa). Lo anterior en el contexto de que los
cationes (Na* + K* + Mg?* + Ca?*) o el principal anién (Cl) no se
modifiquen. Sin embargo, en la préactica clinica, los cambios en
el lactato suelen coexistir simultdneamente con otras alteracio-
nes acido base[14].

La brecha anidénica corregida (BAc) por albumina permite
identificar la presencia de aniones no medidos; sin embargo,
para una interpretacion mas precisa, es necesario considerar
la contribucién del lactato. En este sentido, la diferencia en-
tre la BAc y la concentracion de lactato puede utilizarse como
una aproximacion clinica para estimar la carga de aniones no
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medidos (como cetonas, sulfatos, fosfatos o toxinas)[15]. Cuan-
do esta diferencia es significativa, sugiere que la acidosis me-
tabdlica no esta explicada Unicamente por el lactato, sino por
la acumulacién de otros aniones no medidos. Por el contrario,
cuando la BAc es explicada en su mayor parte por el lactato,
este constituye el principal determinante del trastorno acidifi-
cante[16].

También, el GIF (gap de iones fuertes) obtenido de la DIFa
- DIFe constituye una herramienta Gtil para estimar la presencia
de iones no medidos en el plasma. Desde el punto de vista
fisicoguimico un GIF positivo indica la presencia de aniones no
medidos con efecto acidificante, como cetonas, sulfatos, fosfa-
tos o toxinas. Por otro lado, un GIF negativo es poco frecuente
(errores analiticos causa mas comun), refleja cationes no medi-
dos con potencial efecto alcalinizante. Un GIF de cero o muy
cercano sugiere que el estado acido base puede explicarse prin-
cipalmente por variables medidas como sodio, cloro, albumina
y lactato. En este sentido, los iones no medidos corresponden
a aniones y cationes presentes en el plasma que no se cuantifi-
can de forma rutinaria en la practica clinica, pero que pueden
ejercer un impacto significativo sobre el equilibrio 4cido base,
siendo particularmente relevantes en trastornos metabdlicos
complejos[17],[18].

Conclusion

El presente caso ilustra que la hiperlactatemia severa no
siempre se traduce en acidosis metabdlica manifiesta, ya que
su efecto acidificante puede ser contrarrestado o incluso su-
perado por determinantes metabdlicos alcalinizantes, como la
alteracién de la relacion sodio-cloro, la hipoalbuminemia y la
contribuciéon de iones no medidos. En este contexto, la coe-
xistencia de alcalemia metabdlica con hiperlactatemia refleja
un trastorno acido base complejo y multifactorial, en el que la
interpretacion basada exclusivamente en parametros tradicio-
nales puede resultar insuficiente. Se refuerza el concepto de
gue el lactato debe interpretarse dentro del contexto global del
equilibrio acido base y no como un marcador aislado de acido-
sis 0 hipoperfusion tisular. El uso del modelo S.A.L.T., derivado
del enfoque fisicoquimico de Stewart, permite disponer de ma-
nera cuantitativa la contribucion individual de cada variable a la
cabecera del paciente.
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