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a circulacion extracorporea (CEC) es empleada en

la cirugia cardiovascular para mantener la perfusion

sistémica y la oxigenacién durante la reparacion. El
periodo de hipoperfusién que acompana a la cirugia cardia-
cay el uso de hipotermia reducen la actividad metabolica,
generando efectos adversos en la recuperaciéon metabdlica
y funcional del corazén, como resultado de la reduccién en
la respiracion mitocondrial, disminuyendo la produccion de
fosfatos de alta energia. Este periodo se acompafa de me-
tabolismo anaerobico que lleva a la aparicion de acidosis e
incremento de los niveles de lactato. (1,2)
La acidosis metabolica es comun después circulacion ex-
tracorpdrea, revistiendo de mayor severidad tras el arresto
circulatorio en hipotermia profunda. Es bien conocido que
la acidosis metabolica severa puede ocasionar depresion
miocardica, hipotension, disminucién del efecto de las ca-
tecolaminas, comprometiendo asi la salida de la circulacion
extracorpdrea, y posteriormente la evolucion en la unidad de
cuidados intensivos; por lo que se ha generalizado el uso de
bicarbonato de sodio para corregir dichas alteraciones meta-
bolicas en el periodo transoperatorio (3).
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Sin embargo, existe evidencia limitada que soporte protoco-
los de manejo clinico especifico para guiar el uso de bicarbo-
nato en el tratamiento de la acidosis metabolica post cirugia
cardiaca. Debido a esta razon, la administracion de bicarbo-
nato varia segtin practicas individuales., encontrando varia-
bilidad en las dosis y con resultados diversos (4).

Tomando en cuenta los aspectos anteriormente mencio-
nados, la presente revision tiene como objetivo estudiar la
terapia con bicarbonato de sodio en la acidosis metabdlica
tras circulacidn extracorporea, sus indicaciones, contraindi-
caciones y efectos secundarios, como una herramienta para
valorar esta estrategia terapéutica durante y posterior a la
cirugia cardiovascular.



FENOMENO DE ISQUEMIA-REPERFUSION
EN CIRUGIA CARDIOVASCULAR

La posibilidad de detener la bomba cardiaca y mantener la
circulacion y la oxigenacion periféricas al margen del cora-
z6n, mediante una bomba con un sistema de oxigenacion
extracorporeo, abrié el camino de la cirugia cardiaca moder-
na (5). El paso de la sangre a través de circuito extracorpo-
reo, la hemolisis y el pinzamiento adrtico, desencadenan la
aparicion del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SRIS), que es responsable del compromiso organico ob-
servado tras la circulacion extracorpdrea. Los eventos antes
mencionados, conducen a la liberaciéon de mediadores pro-
inflamatorios tales como factor XII, cinina- calicreina, factor
fibrinolitico, sistema de complemento, activacion de neu-
trofilos y células endoteliales, liberacion de citoquinas tales
como factor de necrosis tumoral alfa, interleucina 6, 8 y 10,
que favorecen el incremento de la permeabilidad vascular
llevando a fuga capilar (6).

De manera simultanea el pinzamiento de la aorta distalmen-
te a las coronarias, con el objeto de liberar de sangre el lecho
quirurgico y llevar a cabo la reparacion, ofrece un periodo
de tiempo ausente de flujo que determina la aparicion de is-
quemia tisular.

La injuria por isquemia, entendida esta tltima como un su-
plemento inadecuado de energia para cubrir las demandas;
puede ocurrir en el ambiente quirtrgico en tres tiempos du-
rante la cirugia: pre-CEC, durante la cardioplejia y en la fase
de reperfusion. No sélo existe un déficit de oxigeno, sustratos
y energia, si no que el tejido es incapaz de extraer metaboli-
tos toxicos como lactato, diéxido de carbono e hidrogenio-
nes (7,8).

Una vez finalizados el pinzamiento adrtico y la circulacion
extracorporea, restablecida la circulacién normal, se produ-
ce el fendmeno de reperfusion caracterizado por la rein-
troduccion de calcio y oxigeno, favoreciendo este ultimo la
generacion de radicales libres, la disfuncién mitocondrial, la
infiltracion de diversas células inflamatorias y la generacion
de multiples factores humorales mediadores de la inflama-
cion, asi como la produccion de diversos productos resul-
tantes de las alteraciones en el metabolismo de la glucosa y
de los acidos grasos (9).

El dafio por reperfusion es caracterizado por la incapacidad
del corazoén para utilizar normalmente el oxigeno, debido al
suministro reducido de oxigeno mitocondrial causado ya sea,
por el deterioro funcional del metabolismo oxidativo o por
dano estructural. La reperfusion esta asociada con arritmias
y éstas también han estado relacionadas con la formacion de
radicales libres y con el flujo anormal de calcio. Es bien sa-
bido ademas, que los neutrdfilos juegan un papel importante

en la respuesta inflamatoria durante la isquemia miocardica
y reperfusion. La glucolisis anaerébica causa acumulacion de
productos metabolicos y da como resultado acidosis tisular,
incremento en la concentracién de iones hidrégeno y acido
lactico (9).

La disfuncién mitocondrial juega un rol crucial en la patogé-
nesis de la injuria por isquemia-reperfusion.

Una vez superado el periodo de isquemia y ante el estimulo
de la reperfusion de los tejidos, se generan poros proteicos
en la membrana mitocondrial, que favorecen la inflama-
cidén mitocondrial, inducen un dramadtico incremento en la
permeabilidad de la membrana, llevando a una cadena de
eventos que terminan en la apoptosis y necrosis de los car-
diomiocitos (10).
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Al ser inhibida la fosforilacion oxidativa durante la isquemia,
el cardiomiocito necesita obtener ATP a través de la glico-
lisis anaerobia. Esto lleva a que se incremente incrementen
los niveles de lactato y se produce acidificacion del citosol.
En su intento por restablecer el pH normal, la célula expulsa
los hidrogeniones (H+) y los cambia por sodio (Na+), em-
pleando el intercambiador sodio/hidrogenién (INH). El so-
dio acumulado es intercambiado a su vez por calcio a través
del intercambiador sodio-calcio (INC). La excesiva acumu-
lacién de calcio en la matriz mitocondrial, puede desenca-
denar la respuesta del poro de transicion de permeabilidad
mitocondrial (PTPm). El dafio mitocondrial durante la is-
quemia, evita que la mitocondria transfiera eficientemente
electrones, con lo cual se incrementa la produccion de ra-
dicales libres de oxigeno (RLO). Estos ultimos pueden inte-
ractuar con una serie de proteinas mitocondriales danadas,
incluyendo los componentes de la cadena de transferencia de
electrones y causar perioxidacion lipidica (11).

El PTPm, es un canal largo, no especifico, que se extiende
hacia la membrana mitocondrial interna, y es responsable
de mediar los cambios de permeabilidad que conducen a
la muerte de los cardiomiocitos, inducida por la mitocon-
dria. En estudios realizados se ha determinado que dichos
poros son sensibles a la concentracion de calcio, a el pH, a
los cambios de voltaje en la membrana mitocondrial, y a los
nucledtidos de adenina (12). La acidosis y los nucleétidos
de adenina inhiben el poro, mientras que incremento de la
concentracion de calcio y los radicales libres de oxigeno lo
activan, incrementando la permeabilidad mitocondrial. El
poro es inhibido por el pH bajo y se cree que se mantiene
inactivo durante la isquemia. Al restaurarse el flujo y con el
aumento del pH, acoplado a una rapida elevacion del calcio
mitocondrial, ademas de la generaciéon de RLO; se produ-
ce rapidamente la apertura del poro durante la reperfusion
(11,12).

Bajo la luz de estos hallazgos y considerando clave el papel
de la mitocondria durante la reperfusion, se ha considerado,
que la inhibicion del poro de permeabilidad transmembrana
representa un mecanismo poderoso, a través del cual el cora-
z6n puede ser protegido contra la injuria por isquemia reper-
fusion. Por lo que seria beneficioso mantener un ambiente
acidético, al menos al inicio de la reperfusion (12).

Otro de los d6rganos que puede verse severamente afectado
posterior a la exposicion a la circulacion extracorporea es el
rifién. La injuria renal asociada a la cirugfa cardiaca repre-
senta una complicacion frecuente y severa, de origen multi-
factorial, incluyendo la injuria por isquemia reperfusion, la
inflamacion. La inestabilidad hemodinamica perioperatoria,
el deterioro del flujo sanguineo renal, los radicales libres
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de oxigeno, el estrés oxidativo, la anemia real o dilucional,
incremento del numero de transfusiones, la produccion de
hemoglobina libre secundaria a hemolisis y la formacién de
microtrombos (10 y 16).

En condiciones fisioldgicas, el rindn recibe aproximadamen-
te el 20% del gasto cardiaco, requiriendo un aporte adecua-
do de oxigeno para mantener la funcién. Durante periodos
de isquemia es incapaz de sobrevivir sin algin grado de le-
sién (17). La tension dentro de la médula es baja y cualquier
alteracion en el flujo sanguineo relacionada con disminucién
de la presion arterial o del hematocrito, puede afectarlo. La
corteza renal es muy sensible a la injuria durante la fase de
recalentamiento del procedimiento quirurgico, debido a la
presencia de hipoperfusion, durante este periodo el descenso
de la presion arterial puede llevar a la reduccion de la tasa de
filtracion glomerular. (16)

La respuesta inflamatoria sistémica como resultado del
contacto directo de las células sanguineas con la superficie
artificial del circuito extracorpdreo, altera el flujo sanguineo
regional y el tono vasomotor de los riflones, contribuyendo a
la lesion renal (11).

La hemolisis durante CEC es un mecanismo nefrotdxico bien
reconocido. Dicha condicion se produce por: la destruccion
mecanica de eritrocitos debido al contacto con la superficie
del circuito extracorpéreo, el alto flujo sanguineo, las condi-
ciones de presion, la prolongacion del tiempo de CEC, y la
aspiracion excesiva durante la cirugia, pues la interfase aire
sangre producida por la succion, incrementa la fragilidad ca-
pilar (11).

La hemoglobina libre generada durante la hemdlisis, supera
la capacidad de unién de la haptoglobina para formar



el complejo hemoglobina-haptoglobina y ser retirada de la
circulacion a través del higado. En su lugar la hemoglobina
libre pasa a través del glomérulo donde forma moldes de me-
tahemoglobina y células tubulares necréticas, que precipitan
en el tubulo distal en un ambiente dcido, generando obstruc-
cion y finalmente deterioro de la funcién renal (11). La pre-
sencia de hipovolemia y acidosis en combinacion con el paso
de mioglobina, hemoglobina y bilirrubina por el glomérulo,
producen la nefropatia por hemo pigmentos. Las proteinas
del grupo hemo y la formacién de moldes obstructivos con
proteina de Tamm-Horsfall; producen vasoconstriccion re-
nal, produccién de citoquinas a nivel renal y efectos citotoxi-
cos directos (11,18).

El incremento de hemoglobina libre en conjunto con el ago-
tamiento de los sistemas de eliminacién resulta en una va-
riedad de secuelas tales como: incremento de la resistencia
vascular, alteracion de la coagulacion, disfuncion plaquetaria
y dafio tubular renal (16). La destrucciéon de los eritrocitos
se acompaiia también de liberacion de hierro, el cual esta in-
volucrado en la generacion de especies reactivas de oxigeno
que favorecen dafo renal. El ambiente acido contribuye ade-
mas a la generacion de injuria por radicales hidroxilo (10).

Finalmente, la formacion de pequefios microtrombos duran-
te la CEC puede danar los capilares renales directamente. Las
intervenciones del perfusionista, tales como inyecciones de
medicamentos dentro del circuito, se consideran como una
fuente de microémbolos generados durante la CEC, y se ha
correlacionado con el incremento de las cifras de creatinina
en el postoperatorio (19,20).

ACIDOSIS LACTICA EN POSTOPERATORIO CARDIOVASCULAR

La acidosis lactica es una de las consecuencias de los estados
de hipoperfusion tisular, dentro de los cuales estd incluido
el fendmeno de isquemia-reperfusién como se mencioné en
los parrafos anteriores y los diversos estados de shock (car-
diogénico, séptico); siendo esta un fenémeno comin y

un alto predictor de mortalidad (21). Basicamente es ocasio-
nada por hiperproduccién o subutilizacion del acido lactico.
En la primera condicion, el organismo necesita generar Ade-
nosin trifosfato (ATP) en condicidn de hipoxia tisular, mien-
tras que en el segundo caso hay alteraciones en la remocion
de acido lactico a través de los mecanismos de oxidacién o de
conversion de la glucosa (22).

El aumento en el lactato sanguineo puede ocurrir con o sin
acidosis metabolica concomitante. Definiendo la hiperlacta-
cidemia como un aumento moderado (2-5 mmol/l) y persis-
tente de la concentracion de lactato sanguineo sin acidosis
metabolica, mientras que la acidosis lactica se caracteriza
por el aumento persistente de los niveles de lactato (habi-
tualmente >5 mmol/l) en asociaciéon con acidosis metabodlica
(23).

La hiperlactacidemia ocurre generalmente en situaciones en
las cuales los tejidos estan bien perfundidos; puede ocurrir
como consecuencia de factores que aumentan el flujo glu-
colitico de glucosa a lactato, tales como la administracién
de catecolaminas o alcalosis, pero en los cuales los sistemas
buffer son capaces de controlar cualquier descenso en el pH.
La hiperlactacidemia también se constata en enfermedades
criticas asociadas con estados hipermetabolicos tales como

REVISTA ENBOMBA 11




la sepsis, las quemaduras, la cirugia y el trauma, en los cuales
pueden estar presente un aumento en el flujo glucolitico, la
transaminacion desde la alanina y la subregulacion de la en-
zima piruvato deshidrogenasa (24).

En pacientes en el postoperatorio cardiovascular que han
ameritado tiempo de circulacién extracorpérea y/o pinza-
miento adrtico prolongados, o arresto circulatorio en hipo-
termia profunda, y en aquellos que han presentado sangrado
masivo por coagulacion intravascular diseminada; la apari-
cion de acidosis lactica es un evento bastante frecuente. Di-
versos estudios han demostrado claramente que la acidosis
lactica hipdxica severa y prolongada esta asociada con ma-
yor compromiso hemodindamico (25). De hecho, la acido-
sis lactica severa (pH < 7.2) esta asociada a disminucion de
la eficiencia de las catecolaminas, mayor compromiso de la
contractilidad miocérdica (debido a una menor sensibilidad
al calcio de las proteinas contractiles), de hiporespuesta a
vasopresores, involucrando a los canales de potasio (K+) ac-
tivados por ATP. Cuando el pH esta disminuido los sistemas
transportadores de calcio estan obstaculizados, incluyendo
la ATPasa de calcio de reticulo sarcoplasmico, el receptor de
rianodina y el intercambiador de sodio calcio, lo que con-
tribuye a perpetuar la disfuncion cardiaca (24). Existe una
relacion causal bien establecida entre acidosis lactica y mor-
talidad, siendo un contribuyente importante a la descom-
pensacion de la patologia subyacente.

Tomando en cuenta que los pacientes que ameritan cirugia
cardiaca bajo circulacién extracorpdrea pueden el desa-
rrollar acidosis metabdlica, en presencia o no de acidosis
lactica, y que esta condicion puede deprimir la contractili-
dad miocérdica, favorecer la inestabilidad hemodindmica,
prolongar el tiempo de conexion a la ventilacién mecanica y
la permanencia en la unidad de cuidados intensivos; se han
considerado diversas estrategias para solventar esta altera-
cion del equilibrio acido base. Tal vez una de las estrategias
mas utilizadas para revertir esta condicién en el posoperato-
rio cardiovascular sea la terapia de alcalinizacién empleando
bicarbonato de sodio por via endovenosa (26).
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TERAPIA ALCALINIZANTE EN ACIDOSIS DESENCADENADA POR CEC

El bicarbonato de sodio, también llamado bicarbonato sodi-
co, carbonato hidrégeno monosdédico, hidrogeno carbonato
de sodio 6 carbonato acido de sodio; es un compuesto soli-
do, cristalino de color blanco, soluble en agua, con un lige-
ro sabor alcalino. De férmula NaHCO03-, se puede encontrar
como mineral en la naturaleza, o puede ser producido arti-
ficialmente, y al ser expuesto a un acido de moderadamente
fuerte, se descompone en diéxido de carbono y agua. (28)
Durante décadas, el bicarbonato de sodio ha sido emplea-
do en multiples aplicaciones. Desde la antigiiedad el bicar-
bonato de sodio ha sido utilizado para la higiene personal,
formando parte de ingredientes necesarios para el proceso
de momificacion, posteriormente en la industria del papel,
el jabon, textiles y la produccién de vidrio, entre otros (28).
En la medicina moderna, el uso del bicarbonato como agente
farmacolégico, fue iniciado durante la epidemia del célera
en Europa entre 1831-1832, por el médico irlandés William
Brooke O Shaughnessy, planteando que los pacientes con
colera podian ser tratados con una inyeccion de nitratos o
cloruro de potasio en solucién, retornando a la sangre su ba-
lance electrolitico normal (28).

En Escocia, el Dr. Thomas Latta considerando las publicacio-
nes de O’ Shaughnessy, inyect6 soluciéon hipotoénica de clo-
ruro de sodio y bicarbonato de sodio en la vena basilica de
una paciente con colera, logrando la recuperacion inmediata
(29).

No fue hasta 50 afios después de las publicaciones de O’s-
haughnessy, que se establecié de manera formal el uso de
bicarbonato endovenoso en la practica clinica para el trata-
miento de los trastornos del equilibrio 4cido base.; especifi-
camente la acidosis metabdlica de origen primario o como
resultado de complicaciones secundarias en pacientes criti-
camente enfermos (30).



La acidemia severa es reconocida como una condicion aso-
ciada a alta mortalidad, que amerita tratamiento inmedia-
to con agentes buffer. Esta pauta esta basada en los efectos
deletéreos de las altas concentraciones de hidrogeniones en
plasma, que generan reduccion del pH. La administracién de
bicarbonato de sodio puede en teoria interrumpir las altera-
ciones metabdlicas asociadas con la acidemia, promoviendo
beneficios que compensan los efectos adversos inducidos por
el tratamiento. Sin embargo, muchos reportes revelan que el
bicarbonato de sodio bajo ciertas circunstancias, puede fallar
en incrementar el pH sanguineo, promoviendo acidosis in-
tracelular y otros efectos indeseables (31).

En lo que respecta a la farmacocinética y farmacodinamia de
este producto, son relevantes los siguientes aspectos. En pri-
mer lugar constituye una solucion electrolitica alcalinizante;
que posterior a su administracion produce incremento del
bicarbonato plasmatico, tampona el exceso de concentracion
de i6n hidrégeno y aumenta el pH sanguineo; invirtiendo
asi las manifestaciones clinicas de la acidosis. Proporciona
también iones sodio y bicarbonato al torrente sanguineo.
Adicionalmente aumenta la excrecion de iones bicarbonato
por via urinaria, incrementando de este modo el pH urinario
cuando la funcién renal es normal, facilitando la eliminacién
de acidos. Tiene un tiempo de vida media tras la administra-
ciéon endovenosa de aproximadamente 1-3 horas. El 1% se
elimina por via urinaria y el resto se reabsorbe por el rindn
(32).

El bicarbonato infundido via endovenosa, se limita en prin-
cipio al espacio intravascular, produciendo un gran aumento
en la concentracidon de bicarbonato plasmatico, tardando 15
minutos en equilibrarse con el liquido extracelular total, y de
2-4 horas con los tampones intracelulares y dseos. Los riesgos
potenciales de la administracién de bicarbonato son la apa-
ricién de hipernatremia, hipercapnia, acidosis intracelular y
del liquido cefalorraquideo, sobrecarga de volumen, tetania
y la aparicion de alcalosis con hipokalemia (si previamente
esta establecido el déficit de este electrolito). Es importante
considerar que cuando se administra a altas concentracio-
nes, la reversion del trastorno subyacente puede desarrollar
una alcalosis metabolica de rebote, aumentando la afinidad
de la hemoglobina por el oxigeno y la hipoxia a nivel histico
(32,33).

AMORTIGUANDO LA ACIDOSIS EN CIRUGIA CARDIOVASCULAR

Una vez analizados los efectos deletéreos de la CEC, el fe-
noémeno de isquemia reperfusion y las alteraciones metabd-
licas que pueden comprometer la evolucidn clinica durante
la cirugia cardiaca; se le ha dado gran importancia a la re-
solucién de esta condicion metabdlica. Tomando en cuenta
el papel deletéreo de la acidosis metabdlica y considerando
que el bicarbonato incrementa el pH en situacion de acido-
sis, se introdujo el bicarbonato de sodio en las soluciones
de cebado del circuito extracorpéreo, con el fin de corregir
la acidosis y lograr la homeostasis del equilibrio acido base
durante el procedimiento (34).

Existen durante la CEC una serie de factores que contribu-
yen a last alteraciones del equilibrio 4cido base, dentro de las
cuales estan: la cantidad de volumen necesaria para el ceba-
do (de importancia capital para los pacientes pediatricos), y
la necesidad de afiadir concentrado de glébulos rojos al cir-
cuito de cebado con valores de pH, electrolitos y metabolitos
en rango no fisioldgico (35).

Durante la isquemia generada tanto en normotermia como
en hipotermia en pacientes que ameritan circulacion extra-
corporea, el metabolismo aerébico es limitado, y el mio-
cardio depende de una fuente escasa de ATP obtenida por
anaerobiosis. Sin embargo, la acidez tisular resultante del
metabolismo continuo y la produccién de lactato durante
la isquemia, inhibe fuertemente las reacciones catalizadas
enzimaticamente, por la disminucién en el aporte de ATP.
Por esta razon, el uso de soluciones cardiopléjicas amorti-
guadoras para contrarrestar la acumulaciéon miocardica de
hidrogeniones, fue considerado como una estrategia logica
para limitar las consecuencias de la isquemia (36).

La infusién periddica de las soluciones cardioplejicas amor-
tiguadoras durante la cirugia, corrige la acidosis tisular a
través del lavado metabolico, por productos que restable-
cen la homeostasis dcido base. La acidosis tisular puede ser
amortiguada empleando las soluciones cardioplejicas como
vehiculos, ya sea empleando las capacidades enddgenas de la
solucion (capacidad amortiguadora de la sangre) o afiadien-
do amortiguadores ex6genos tales como histidina y bicarbo-
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nato entre otros. El enfoque de amortiguacion del pH, selec-
cionado para manejar el estatus acido base de las soluciones
de cardioplejia, se basa en los cambios biofisicos impuestos
por la hipotermia y los esfuerzos farmacoldgicos para ajus-
tar el balance dcido base, lo que puede afectar la capacidad
amortiguadora. (36)

De manera rutinaria una vez iniciada la CEC, se emplea
el bicarbonato endovenoso para alcalinizar la orina en pa-
cientes con riesgo de lesion renal aguda. Se consideré por
tiempo prolongado que el uso de bicarbonato contribuia en
la prevencion del dafo tubular a través del enlentecimiento
en la generacion de radicales libres de oxigeno (37,38). Sin
embargo estudios randomizados han demostrado resultados
contradictorios.

TRATANDO LA ACIDOSIS EN EL POSTOPERATORIO CARDIOVASCULAR

El cuidado del paciente con cardiopatia congénita en el mar-
co del postoperatorio inmediato, ofrece siempre un reto para
el intensivista cardiovascular. Aun tomandose las medidas
de proteccién para disminuir la incidencia y el impacto de
la acidosis metabolica en el periodo intraoperatorio, pueden
presentarse complicaciones importantes que deberan ser de-
tectadas y tratadas oportunamente.

La evolucion clinica estara relacionada con el tipo de cardio-
patia, la presencia de lesiones residuales, el tiempo de cir-
culacion extracorporea y el de pinzamiento adrtico, empleo
de arresto circulatorio en hipotermia profunda, la aparicién
de arritmias u otros eventos desfavorables durante el acto
quirurgico. La mayoria de los pacientes presentaran acidosis
metabolica leve compensada adecuadamente y que se resol-
vera en el transcurso de las primeras 6-12 horas del posto-
peratorio; pero existe un grupo de pacientes que tendran
grados mas severos de acidosis metabdlica y por supuesto
ameritan estrategias especificas.

La acidosis metabdlica estd asociada con grandes efectos ad-
versos incluyendo depresion de la funcién cardiovascular y
predisposicion a las arritmias, vasodilatacion con hipoten-
sién, incremento de la inflamacidn, supresion de la inmuni-
dad e incremento en la mortalidad. Estos efectos son parti-
cularmente evidentes con la acidosis lactica y su ocurrencia
en presencia de acidosis metabdlica no ha sido bien detallada
(39).

La inestabilidad hemodindmica en el paciente en el poso-
peratorio cardiovascular puede inducir la aparicion de fallo
multiorganico. De hecho, la hipoxia tisular resultante de la
falla hemodindmica, puede provocar glicélisis anaerdbica
con la aparicion de acidosis lactica. La acidosis sistémica
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puede agravarse al reducirse el aclaramiento del lactato a
nivel hepatico, como consecuencia de la perfusiéon hepatica
disminuida y/o el incremento de la presion venosa debido
a disfuncién ventricular derecha (39). Se ha encontrado en
estudios experimentales, que la contractilidad cardiaca me-
jora inicialmente cuando el pH disminuye de 7.4 a 7.2, pero
se compromete de manera importante si persiste el descenso
por debajo de 7.2. Este aumento inicial de la contractilidad
es atribuido al incremento de catecolaminas circulantes (40).

En pacientes con disfuncién cardiaca, la acidosis puede per-
petuar un circulo vicioso a través de la disminucion de

a contractilidad miocardica, que contribuira a empeorar

la falla hemodinamica. No podemos olvidar que en el marco
de la disfuncion cardiaca, la alteracion de la perfusion renal

y los eventos presentados durante la cirugia, podrian llevar a
lesion renal aguda (41). Esta ultima potencialmente empeo-
ra la alteracion del equilibrio 4dcido base debido a la dismi-
nucion en la eliminacién de hidrogeniones, reducciénde la
absorcion del bicarbonato y/o incremento de las pérdidas de
bicarbonato. En sintesis la acidosis metabolica en el posope-
ratorio cardiovascular es de origen multifactorial causada
por acidosis lactica, pérdida de bicarbonato, incremento de
cetonas y acumulacion de acidos inorganicos (42,43).

Tomando en cuenta los factores que desencadenan la acido-
sis metabolica en el posoperatorio, es necesario cumplir con
las medidas basicas de estabilizacion del paciente, conside-
rando: adecuado control de la via aérea y estrategias venti-
latorias, uso de inotrdpicos y vasopresores que contribuyan
con la estabilidad hemodinamica, el uso analgesia y sedacion
optimas, aporte apropiado de liquidos y electrolitos, la vigi-
lancia de la funcidn renal y la deteccion temprana de altera-
ciones respiratorias, metabdlicas, hematoldgicas y neurologi-
cas si estan presentes. El compromiso del nivel de conciencia,



las extremidades frias y la caida del gasto urinario son signos
de bajo gasto cardiaco.

En publicaciones previas se consideré6 como nivel critico
para el uso de bicarbonato para alteraciones del equilibrio
acido base valores de pH entre 7.1 y 7.2, basandose en es-
tudios realizados en animales, pero soportados por estudios
en los que se usaron trabéculas aisladas de miocardio hu-
mano (40). Pero se ha observado, que si la funcion cardiaca
no esta deteriorada con pH entre 7.2 y 7.4, la contractilidad
cardiaca parece estar mantenida por el influjo de catecolami-
nas. Esta respuesta incrementada a las catecolaminas puede
sensibilizar al miocardio a la aparicion de arritmias. Eviden-
cia reciente sugiere que la activacion del intercambiador de
sodio-hidrogeniones (INH) contribuye al dafio celular en la
acidosis lactica hipoxica (44).

En la acidosis metabdlica severa con pH < 7.15, ademas de
las medidas anteriores, estdn indicadas: la administracion de
bicarbonato de sodio u otras sustancias alcalinizantes que
permitan corregir el pH, sin generar efectos secundarios im-
portantes, e incluso terapia de reemplazo renal si existe fallo
renal oligurico. (40)

Tanto la hemodialisis como la didlisis peritoneal son efecti-
vas cuando se utilizan en conjuncién con un buffer bicarbo-
nato. La hemodidlisis puede ser dificil en pacientes con mar-
cada inestabilidad cardiovascular, recomendindose en estos
casos la hemofiltraciéon continua asociada con una infusién
de alcalis. En caso de presentarse uns importante retencion
de agua y sodio, asi como niveles de lactato muy altos, la dia-
lisis es de eleccion. Se recomienda en estos casos el empleo
de una solucién de dialisis desprovista de lactato. La dialisis
asegura la remocion del 4cido lactico, la provision de un sis-
tema buffer adecuado, la eliminacién de azoados y del exceso
de agua y sodio.(40,46).

La reposicion de bicarbonato debe ser sélo la necesaria para
evitar riesgos. Se recomienda administrar la mitad de lo cal-
culado inicialmente y continuar con la correccién con futu-
ras gasometrias, si la causa de dicha acidosis continda sin re-
solverse. La administracion de bicarbonato ha sido asociada
con sobrecarga de sodio y de fluidos, incremento en el lactato
sérico, de la presion arterial de CO2 y disminucién del calcio
ionico. El efecto del bicarbonato de sodio en la hemodinamia
y en los requerimientos de vasopresores, en presencia de pH
disminuido, asi como sus efectos en el prondstico clinico son
desconocidos en pacientes con acidosis lactica inducida por
hipoperfusion con pH mayor o igual a 7.15. Por tal razén no
se recomienda su uso (45).

El estudio de Kim y cols (27), encontré que la administracion
de bicarbonato de sodio en pacientes con acidosis lactica,
estuvo asociado a mayor mortalidad. Se evidencié que los
pacientes tratados con bicarbonato de sodio se encontraban
mads severamente enfermos, tenian bicarbonatos iniciales
mas bajos y niveles de lactato mas altos comparados con los
pacientes que no recibieron bicarbonato.

Un punto importante a considerar es el hecho de que la aci-
dosis metabolica tiene un efecto beneficioso, pues inhibe la
produccién de acido lactico por reduccion de la actividad de
la enzima fosfofructoquinasa. Es por esta razén que la co-
rreccion agresiva de la acidosis metabolica (en presencia de
lactato elevado), empleando bicarbonato de sodio puede in-
crementar la produccién de dcido lactico por inhibicién de
la respuesta compensadora, especialmente en pacientes sin
acidemia severa (39). Otro efecto negativo del uso de bicar-
bonato en presencia de acidosis lactica puede ser explicado
por el empeoramiento de la acidosis debido al incremento
de la presion arterial de dioxido de carbono (PaCO2). El
bicarbonato de sodio se combina con iones hidrégeno para
formar anhidrido carbonico (H2CO3), que posteriormente
se descompone en agua y didxido de carbono (CO2), por lo
tanto, la administraciéon de bicarbonato fisiolégicamente in-
crementa el C02 (46).

Otras sustancias alcalinizantes incluyen: trihidroxiamino-
metano y el Carbicarb. El THAM (trihidroxiaminometano)
es un buffer alcalino que se puede utilizar en el tratamiento
de la acidosis metabolica. El mismo es una base débil que
actua secuestrando protones. Las ventajas que se le han ad-
judicado sobre el bicarbonato son: la administracién de una
base libre de sodio, su rapida eliminacién renal y su mayor
volumen de distribucién. Presenta sin embargo, una serie de
efectos secundarios que hacen que su utilizacién sea muy li-
mitada. Puesto que el lactato es un anion metabolizable, la
infusion de lactato de sodio resultara en una acumulacién
del catién sodio luego que el lactato haya sido removido, pro-
duciendo una disminucién de la concentracién de protones
y por tanto una alcalinizacién del medio. Como en el caso
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del bicarbonato de sodio, la infusion de lactato de sodio es
una manera de infundir sodio solo, sin cantidades equimo-
lares de cloruro, puesto que tanto el CO2 como el lactato son
removidos de la sangre. Por tanto, cualquiera sea la ruta del
metabolismo el lactato (oxidacion, reciclado con glucosa o
transaminacion como alanina) el lactato de sodio es un agen-
te alcalinizante.(40)

Recientemente se ha comenzado a utilizar un nuevo buffer
conocido como Carbicarb, constituido por 0,33 M de carbo-
nato de sodio y 0,33 M de bicarbonato de sodio en solucion.
El Carbicarb tendria la misma capacidad buffer del bicar-
bonato pero produciendo solo dos tercios de la cantidad de
anhidrido carbonico producido por este tltimo (40)

BICARBONATO: ¢TERAPIA BENIGNA?

A pesar del uso extendido del bicarbonato de sodio en la
practica médica, ha de considerarse que los efectos benéfi-
cos atribuidos a su uso fueron asumidos tomando en cuenta
razones fisiologicas, por las observaciones de su aplicacion
exitosa en pacientes durante la reanimacion cardiopulmo-
nar y en la resucitacién con liquidos en nifios pretérminos
con sindrome de dificultad respiratoria en la década del 60.
(47) Los planteamientos iniciales respecto a las ventajas
del uso de sustancias alcalinas para corregir la acidosis en
diversos escenarios clinicos, tanto en pacientes pedidtricos
como adultos, no fueron comprobados por estudios clinicos
randomizados hasta la aparicion del trabajo de Corbet y cols
(48), quienes demostraron que el uso de bicarbonato no te-
nia efecto sobre el prondstico y adicionalmente dieron claves
acerca de los posibles riesgos de su aplicacion.

Un estudio reciente multicéntrico, randomizado y doble
ciego, realizado por Haase y cols, demostr6 que en un grupo
de 350 pacientes con alto riesgo de desarrollo de lesion renal
aguda, el uso de bicarbonato no sélo no disminuy¢ la inci-
dencia de lesion renal aguda, si no que incremento la mor-
talidad en el grupo que recibi6 el tratamiento. Se evidencid
al medir el biomarcador lipocaina asociada a la gelatinasa de
neutréfilos (NGAL por sus siglas en Inglés), que este se en-
contraba incrementado en las primeras 6-24 hrs del postop-
eratorio, en el grupo que recibi6 bicarbonato y fue predictivo
de aparicion de lesion renal aguda. Estos hallazgos llevaron a
suspender el estudio. (49) Resultados similares se evidencia-
ron en el metandlisis realizado por Tie y cols (10). Por tanto
se considera que la rutina de alcalinizar la orina con bicar-
bonato de sodio con el fin de prevenir lesién renal aguda, no
deberia ser recomendada. Diversos son los efectos adversos
del uso rutinario de bicarbonato de sodio para el tratamiento
de la acidosis metabdlica en el postoperatorio cardiovascular.
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Pone en peligro la presion de perfusion coronaria mediante
la reduccion sistémica de la resistencia vascular. Desarrollo
de alcalosis extracelular, que desplaza la curva de disocia-
cion de la oxihemoglobina e inhibe la liberacion de oxigeno
a los tejidos. Produccién de hipernatremia e hiperosmolar-
idad, ambos asociados al aumento de la tasa de mortalidad.
Produccion de dioxido de carbono en exceso, que difunde
libremente en las células miocardicas y cerebrales y, parado-
jicamente contribuyen a la acidosis intracelular y exacerba
la acidosis venosa central, que puede inactivar la adminis-
tracion simultdnea de catecolaminas (50).

Es importante tener un mayor entendimiento de los efectos
hemodinamicos cerebrales que produce la administracion
rapida de bicarbonato de sodio en el paciente critico. El
bicarbonato de sodio ocasiona un incremento inmediato
y transitorio en la produccién de diéxido de carbono, asi
como del pH plasmatico y la osmolaridad sérica. Esta tltima
condicién produce el paso de agua del espacio intracelular
al extracelular para restaurar el equilibrio osmotico, incre-
mentando la concentracién de oxihemoglobina y disminuy-
endo el hematocrito. La osmolaridad incrementada y el he-
matocrito disminuido estan ligados al incremento del flujo
sanguineo cerebral (FSC), por vasodilatacién y disminucion
de la viscosidad respectivamente (51,52).

El aumento del CO2 secundario a la administracion de bi-
carbonato, genera una potente vasodilatacion e induce in-
cremento del FSC por su accion en la vasculatura cerebral.
Las fluctuaciones del FSC generan, en pacientes susceptibles,
hemorragia intracraneal, contribuyendo al incremento en la
mortalidad (53,54).
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