
enfermos, que permita un buen ajuste en solo uno o 2 años de

recogida de datos. Esta ecuación (que nos ofrecemos a calcular)

servirı́a no solo para tener un estándar de mortalidad de

referencia a todas las UCI españolas sino que también podrı́a

valorar (si se introduce una variable que indique hospital) si en

alguna UCI existe menor riesgo de muerte, después de equiparar

matemáticamente los factores de riesgo de los enfermos, es decir,

si el manejo de los enfermos que se hace en dicha UCI reduce la

mortalidad por encima de lo esperado, lo que serı́a una gran

oportunidad para aprender de ello y mejorar la supervivencia de

los enfermos de las demás UCI.
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Acidosis mixta, y no solo láctica, en un paciente con linezolid

Mixed, and not just lactic, acidosis in a patient on linezolid

Sr. Editor:

Tras la lectura del trabajo de Fernández de Orueta et al1, en el

que se describe el caso de un paciente con acidosis láctica

inducida por linezolid, nos parece importante aportar algunas

consideraciones que puedan servir para clarificar ciertos aspectos

relativos a los trastornos ácido-base y, más en concreto, a los

trastornos mixtos y a su diagnóstico. Somos conscientes de que el

ámbito de la revista quizá no sea el más adecuado para tratar este

tema, pero no es menos cierto que las alteraciones ácido-base

incumben a todas las especialidades médicas y que su correcta

caracterización puede ser el indicio fundamental para identificar

el proceso causante2,3. Dentro de estas, las alteraciones del

equilibrio ácido-base mixtas merecen especial atención tanto

por su frecuencia e implicaciones pronósticas, como por su bajo

grado de reconocimiento en la práctica habitual4–7.

Tabla 2

Análisis multivariante (Regresión Logı́stica) para calcular el pronóstico de muerte de enfermos quemados. Aplicación a todos o a parte de los enfermos ingresados en

nuestra UCI

Variable Beta SE (beta) Wald p OR OR lim conf (95%)

a: Cohorte completa: N¼1.773

Edad (años) 0,044 0,005 89 o0,01 1,04 1,04–1,05

% de superficie corporal quemada 0,042 0,004 111 o0,01 1,04 1,03–1,05

Sı́ndrome de inhalación (sı́/no) 2,061 0,268 59 o0,01 7,85 4,65–13,27

Periodo (1993–2001/1985–92) �0,731 0,2 13 o0,01 0,48 0,32–0,71

Cte �6,48 0,48 178 o0,01

Hosmer-Lemeshow test no significativo (p¼0,42)

b: Subcohorte o10 days de estancia (n¼890)

Edad (años) 0,037 0,008 21,6 o0,01 1,04 1,02–1,05

% de superficie corporal quemada 0,056 0,007 66 o0,01 1,06 1,04–1,07

Sı́ndrome de inhalación (sı́/no) 3,137 0,841 13,9 o0,01 23 4,43–119,8

Periodo (1993–2001/1985–92) �1,305 0,443 8,66 o0,01 0,27 0,11–0,65

Cte �6,86 1,13 37 o0,01

Hosmer-Lemeshow test no significativo (p¼0,51)

c: Subcohorte 410 dias de estancia (n¼883)

Edad (años) 0,043 0,006 50,2 o0,01 1,044 1,032–1,057

% superficie corporal quemada 0,027 0,006 23,3 o0,01 1,027 1,016–1,038

Sı́ndrome de inhalación (sı́/no) 1,059 0,33 9,8 o0,01 2,882 1,49–5,58

Neumonı́as asociadas a ventilación mecánica (en n.1) 1,336 0,29 21,8 o0,01 3,81 2,17–6,67

Septicemias asociadas a catéter venoso central (en n.1) 1,044 0,34 9,7 o0,01 2,84 1,47–5,49

Cte �6,25 0,59 111,5 o0,01

Hosmer-Lemeshow test no significativo (p¼0,9)
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Lo anterior viene a cuento de la siguiente afirmación de los

autores: )(y) la gasometrı́a venosa mostraba un patrón de

acidosis metabólica (pH 6,93; 44mmHg de presión parcial de CO2,

9,2mmol de bicarbonato y 23,2mmol/l de exceso de bases) (y)*.

No consideramos el signo del exceso de bases (que, en este

caso, deberı́a ser negativo) por atribuirlo a una errata de imprenta.

Si trasladamos teóricamente los valores de la PaCO2 a los que le

corresponderı́an en sangre arterial (38mmHg)7, y aplicamos, bien

la fórmula de Albert et al8 (PaCO2¼1,54�CO3H+8,3671), o la

más habitualmente empleada para comprobar las respuestas

compensatorias (en la acidosis metabólica, la PaCO2 desciende

1,2mmHg por cada 1mmol/l de descenso del bicarbonato),

obtenemos la cifra de presión parcial de CO2 que le corresponderı́a

como mecanismo de compensación (20–23mmHg, frente a los

38mmHg que describen los autores). Ese exceso de 15–18mmHg

para la PaCO2, traduce que el paciente presenta una acidosis

respiratoria asociada, y no solo una acidosis metabólica láctica.

Revisando el caso, el enfermo presentó disnea en varias ocasiones,

y padecı́a una fibrosis pulmonar idiopática; trastornos ambos que

bien pudieran explicar la alteración respiratoria.

Ası́ las cosas, debe quedar claro que en todo trastorno ácido-

base se producen necesariamente respuestas compensatorias

(renales en trastornos respiratorios y respiratorias en trastornos

metabólicos) que siguen comportamientos predecibles y que

intentan mantener normal el pH. Ası́, las compensaciones no

proporcionadas, por exceso o por defecto, implican un trastorno

ácido-base mixto, que puede cursar, por otra parte, con un pH

dentro del rango normal.

La asociación de acidosis respiratoria y acidosis metabólica

es habitual en situaciones tales como la parada cardiaca

o respiratoria, la sepsis, las intoxicaciones o el edema pulmonar9.

Además, puede observarse (como en el caso que nos ocupa)

ante la coincidencia de varias enfermedades en un mismo

paciente. Es el caso, por ejemplo, de un paciente con EPOC y

diarrea grave10.

En definitiva, para la correcta caracterización de un trastorno

ácido-base, se necesita, además del conocimiento de la clı́nica

del paciente (un enfermo con agudización grave de asma,

por ejemplo, puede tener unos valores gasométricos similares

a los de otro con insuficiencia respiratoria crónica y diarrea) y

de la filiación del trastorno ácido-base primario, el análisis

detallado de la coherencia de los mecanismos compensatorios.

Cuando esta no exista, estarı́amos ante un trastorno ácido-base

mixto.

Bibliografı́a

1. Fernández de Orueta L, Dı́az V, Ramı́rez M, Álvarez R. Acidosis láctica inducida
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Leishmaniasis sobre tatuaje en paciente infectado por el virus
de la inmunodeficiencia humana

Leishmaniasis over a tattoo in a patient infected with human

immunodeficiency virus

Sr. Editor:

Hemos leı́do con interés el caso clı́nico sobre leishmaniasis con

infiltración de tatuajes cutáneos en un paciente con infección

por el virus de la inmunodeficiencia humana comunicado por

Garcı́a-Lázaro et al1. Se afirma en este artı́culo que el único caso

previo descrito en la literatura médica es el comunicado en 1999

por Colebunders et al2. Nosotros publicamos un caso similar en la

revista Clinical Infectious Diseases en el año 20073. Al introducir

en el servidor PubMed de la Nacional Library of Medicine de los

Estados Unidos los términos )HIV* y )tattoo* y )leishmaniasis* se

obtiene como resultado 2 artı́culos: el citado2 y el publicado por

nosotros3. La introducción de )human immunodeficiency virus* en

vez de )HIV* ofrece los mismos resultados. En nuestro artı́culo

ofrecemos una explicación fisiopatológica sobre el tropismo de la

leishmania por la piel tatuada3.
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