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Las alteraciones del equilibrio ácido base, representan uno de los 
problemas más frecuentes en la práctica diaria al realizar cirugía 
cardiovascular. Particularmente la acidosis metabólica produce 
compromiso significativo del estatus hemodinámico, ventilatorio, 
renal y cerebral; por lo que desarrollaré en los siguientes párrafos, 
los elementos que debe considerar el perfusionista para evitar su 
aparición y para tratar a los pacientes con esta condición durante 
cirugía cardiaca.
Es así que, al analizar las condiciones que pueden llevar a aparición 
de acidosis metabólica durante la circulación extracorpórea (CEC), 
tomaremos en cuenta múltiples factores que incluyen: perfusión 
insuficiente, oxigenación inadecuada, hipovolemia, déficit iatrogé-
nico de bicarbonato, composición de la solución de cebado, exceso 
de fluidos, uso de hemoderivados, desarrollo de acidosis láctica y el 
fenómeno isquemia reperfusión.
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La acidosis metabólica durante la circulación extracorpórea es 
de origen multifactorial, por lo que el perfusionista debe conocer 
los mecanismos implicados en su aparición, así como las estra-
tegias adecuadas para disminuir esta complicación. Es de vital 
importancia emplear las técnicas de perfusión y protección mio-
cárdica adecuadas, considerar el volumen total (el de la bomba y 
el volumen circulatorio del paciente), evitar administración ex-
cesiva de líquido, empleo adecuado de la ultrafiltración y  el uso 
racional del bicarbonato, con mediciones frecuentes del mismo 
durante la circulación extracorpórea. El empleo inadecuado del 
bicarbonato puede generar complicaciones hemodinámicas, res-
piratorias, renales, metabólicas y  neurológicas a corto y media-
no plazo; que contribuyen a prolongar el tiempo en ventilación 
mecánica y la permanencia en la unidad de cuidados intensivos. 
Palabras clave: bicarbonato, circulación extracorpórea, perfu-
sión, complicaciones, cirugía cardíaca.

Metabolic acidosis during cardiopulmonary bypass has mul-
tifactorial origin, so the perfusionist must know the mecha-
nisms involved in its  appereance, as well as the appropiate 
strategies to reduce this complication. It is of vital impor-
tance to use adequate perfusión and myocardial protection 
techniques. Consider the total volumen (the pump volumen 
and the patients circulatory volume), avoid excessive fluid 
administration, adequate use of ultrafiltration and the ratio-
nal use of bicarbonate, with frequent measurements during 
cardiopulmonary bypass. The inadequate use of bicarbonate 
can lead to hemodynamic, respiratory, renal, metabolic and 
neurological complications in the short and medium term; 
which contribute to prolong the time in mechanical ventila-
tion and the stay at the intensive care unit.
Keywords: bicarbonate, cardiopulmonary bypass, perfusion, 
complications, cardiac surgery.

RESUMEN

introducción Composición del cebado, pérdida iatrogénica de bicarbonato

summary

La disminución iatrogénica de bicarbonato durante la CEC puede 
ser originada como resultado de las siguientes condiciones: el uso 
de cristaloides libres de bicarbonato y el cebado del circuito con pa-
quete de glóbulos rojos. 
En el primer caso la infusión de cristaloides libres de bicarbonato 
(soluciones acuosas que solo contienen sales minerales y/o ácidos 
orgánicos, sin albúmina ni fosfatos); puede diluir los niveles de bi-
carbonato circulantes, lo que lleva a acidosis dilucional. Los neo-
natos, lactantes y niños pequeños son especialmente susceptibles 
a este fenómeno.1 Cuando el paciente amerita administración de 
volumen durante la cirugía, y empleamos soluciones cristaloides, la 
bomba puede aspirar durante la CEC las soluciones de cristaloides 
libres de bicarbonato, lo que conlleva a descenso en las cifras de este 
último, interpretándose esta acidosis metabólica como producida 
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por alteraciones en la perfusión. Por esta razón, es importante reali-
zar analítica del cebado y medir los niveles de bicarbonato posterior 
a la administración de volumen, para determinar si estamos ante la 
presencia de una acidosis dilucional. En ese caso debe administrarse 
suficiente bicarbonato durante la CEC, para reemplazar las cantida-
des succionadas por la bomba.2
Otro aspecto de vital importancia es el volumen total empleado du-
rante la CEC, el cual está constituido por el cebado más el volumen 
sanguíneo total del paciente. Esta consideración es muy relevante en 
el paciente pediátrico.  Si sólo se emplean cristaloides para el cebado 
del circuito en pacientes pediátricos, se produce hemodilución que 
conduce a anemia severa, especialmente en neonatos y lactantes. 
Por esta razón es necesario añadir paquete globular al cebado del 
circuito extracorpóreo, con el objetivo de mantener los niveles de 
hemoglobina y la capacidad para el transporte de oxígeno en el sis-
tema circulatorio pediátrico.
El uso de cebado hemático nos lleva a analizar ciertos aspectos rela-
cionados con el almacenamiento de los glóbulos rojos, la duración 
de ese almacenamiento y la velocidad de administración del hemo-
derivado. Los glóbulos rojos ameritan ser preservados en soluciones 
amortiguadoras de citrato-fosfato-dextrosa (CPD) y en soluciones 
salino-adenina-glucosa-manitol (SAG-M), que tienen altos niveles 
de glucosa empleados para el metabolismo de los glóbulos rojos 
durante su almacenamiento. Además contienen ácido cítrico de las 
soluciones preservantes y bicarbonato diluido, lo que produce un 
pH disminuido en el paquete de glóbulos rojos.3
Durante el almacenamiento prolongado de los glóbulos rojos, el pH 
disminuye aún más debido a que los glóbulos almacenados meta-
bolizan la glucosa a ácido láctico y pirúvico, y los hidrogeniones 
acumulados son amortiguados por el bicarbonato de la solución, 
produciendo una disminución del bicarbonato e incremento de las 
concentraciones de dióxido de carbono (CO2).  Al ser almacenados 
a bajas temperaturas (4 °C), se produce parálisis de las bombas so-
dio- potasio  a nivel de la membrana del eritrocito, lo que incremen-
ta el potasio extracelular y disminuye el sodio.4 

En general, los cebados con sangre presentan cifras bajas de calcio, 
por lo que puede ser recomendable medir los valores del mismo en 
el cebado, y  la adición del electrolito en caso de ser necesario. Si 
se administra bicarbonato de sodio y cloruro de calcio de manera 
simultánea en el cebado, se puede formar carbonato de calcio. Este 
compuesto produce cristales que precipitan en el circuito extracor-
póreo y, pueden ocasionar obstrucción de lechos microvasculares si 
pasan al paciente, generando disfunción orgánica.5 

La transfusión rápida y masiva de glóbulos rojos durante la CEC 
puede llevar a una carga sustancial de hidrogeniones, dióxido de 
carbono y potasio, generando inestabilidad hemodinámica secun-
daria a alteraciones ácido base y electrolíticas. La elevación  de meta-
bolitos intermediarios de la glucosa y del ácido láctico, representan 
una carga metabólica o de sustratos que puede llevar a  compromiso 
neurológico.4

La disminución de la perfusión tisular durante la CEC favorece la 
aparición de acidosis, por lo que el perfusionista debe emplear di-
versas estrategias para mantener el equilibrio ácido base durante ese 
periodo. Existen dos estrategias de perfusión denominadas Alfa stat 
y pH stat, que varían según sus objetivos terapéuticos durante la cir-
culación extracorpórea, y serán seleccionadas tomando en cuenta: 
la edad del paciente, el uso  de hipotermia profunda o de normoter-
mia y la necesidad de arresto circulatorio total.
El método alfa stat permite un mejor funcionamiento metabólico, 
considerando que la alcalosis respiratoria es normal en hipotermia, 
no corrigiendo la presión parcial de dióxido de carbono (PCO2). 
Esta estrategia tiene como ventaja que mantiene el pH intracelu-
lar dentro de límites normales, protege la neutralidad intracelular 
electroquímica, se mantiene la autorregulación cerebral y mejora 
la eficiencia de la función enzimática intracelular. Al conservar la 
autorregulación cerebral, el flujo sanguíneo cerebral es acorde a las 
necesidades metabólicas, no existe exceso de flujo cerebral, lo que 
disminuye el riesgo de microembolismos cerebrales, mejorando el 
pronóstico neurológico.6
La estrategia pH stat permite actuar sobre el flujo, elemento impor-
tante en neonatos intervenidos con bajo flujo, o cuando ameritan 
arresto circulatorio en hipotermia profunda. Cuando se emplean 
temperaturas de 28 °C, se logran mantener cifras de presión parcial 
de  dióxido de carbono (PCO2) en 40 mmHg, generando pérdida 
de la autorregulación cerebral, con un aumento global del flujo ce-
rebral y redistribución del mismo hacia áreas más profundas del 
cerebro; lo que implica un enfriamiento cerebral más homogéneo y 
rápido, junto a un mejor aporte cerebral de oxígeno. Esto se tradu-
ce en mejores resultados cognitivos a mediano y largo plazo.  Una 
combinación de ambas estrategias (pH stat y alfa stat), puede ser 
empleada en casos donde se requieran bajos flujos en hipotermia 
profunda o cuando se requiera arresto circulatorio.6, 7

La tendencia en la circulación extracorpórea moderna es reducir el 
tamaño del circuito extracorpóreo para disminuir el volumen del 
cebado. Este volumen puede de hecho exceder el volumen sanguí-
neo del neonato entre 200%-300%, en contraste con el adulto cuyo 
volumen de cebado sólo representa el 25%-33% del volumen san-
guíneo del paciente; haciendo que la hemodilución significativa en 
lactantes y niños pequeños sea inevitable.7, 8

La hemodilución generada por el incremento del volumen circulan-
te (cebado mas el volumen sanguíneo del paciente), tiene aspectos 
importantes a considerar: reduce la capacidad de transporte de oxí-
geno, disminuye la viscosidad sanguínea mejorando la perfusión de 
la microcirculación e incrementa el gasto cardiaco.
La disminución transitoria de la masa globular necesariamente 
disminuye el contenido arterial de oxígeno, pero los mecanismos 
fisiológicos compensadores como el aumento del gasto cardíaco, 
el incremento en la capacidad de extracción de oxígeno y despla-
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Durante la cirugía cardiaca pueden ser administradas grandes can-
tidades de volumen con cristaloides que poseen una diferencia de 
iones fuertes (DIF) de cero (especialmente solución salina normal, 
soluciones hipotónicas de cloruro de sodio), lo que reduce la dife-
rencia de iones fuertes a nivel del plasma y del líquido extracelular.  
De los iones fuertes presentes en las soluciones, el único capaz de 
modificar el pH es el cloro.11

Por otra parte, la carga recibida de cloro en relación al sodio es alta, 
esto incrementa considerablemente su concentración (hiperclore-
mia); lo que produce disociación del agua y disminución de la con-
centración de hidrogeniones, para mantener la electroneutralidad 
dado el aumento en la concentración de cloro. Este tipo de acidosis 
se conoce también como acidosis hipercloremica o dilucional, aun-
que se observa también en la hemodilución normovolémica aguda. 
El mecanismo de dicha acidosis no es dilución del bicarbonato, sino 
la dilución plasmática y extracelular de la diferencia de iones fuertes 
y la carga aportada de cloro.
La malinterpretación de una acidosis por administración excesiva 
de fluidos como secundaria a hipoperfusión tisular, puede llevar a 
sobrehidratación del paciente durante la circulación extracorpórea.  
Esto puede generar la formación de edema tisular y excesiva ganan-
cia de peso, con consecuencias deletéreas a corto y mediano plazo.12

Durante la CEC la disminución de flujo sanguíneo lleva a las células 
a un periodo de hipoxia, donde se emplea la vía anaeróbica para la 
producción de energía. La acumulación de hidrogeniones durante la 
isquemia tanto a nivel celular como extracelular, favorece la aparición 
de la acidosis metabólica durante la circulación extracorpórea.13 
Al ser inhibida la fosforilación oxidativa durante la isquemia, la 
célula necesita obtener ATP a través de la glicólisis anaerobia. Esto 
lleva a que se incrementen los niveles de lactato y se produzca aci-
dificación del citosol. En su intento por restablecer el pH normal, 
la célula expulsa los hidrogeniones (H+) y los cambia por sodio 
(Na+), empleando el intercambiador sodio/hidrogenión (INH).  El 
sodio acumulado es intercambiado a su vez por calcio a través del 
intercambiador sodio-calcio (INC), incrementando el calcio intra-
celular, elevando los hidrogeniones en el espacio extracelular y dis-
minuyendo el pH. Condiciona además la generación de diferentes 
metabolitos (lactato, radicales libres, etc.) tóxicos para la célula .
(Figura 1 y 2).

Estos fenómenos que llevan a la excesiva acumulación de calcio en 
la matriz mitocondrial, puede desencadenar la respuesta del poro 
de transición de permeabilidad mitocondrial (PTPm). El daño mi-
tocondrial durante la isquemia, evita que la mitocondria  transfiera 
eficientemente electrones, con lo cual se incrementa la producción 
de radicales libres de oxígeno (RLO). Estos últimos pueden inte-
ractuar con una serie de proteínas mitocondriales dañadas, inclu-
yendo los componentes de la cadena de transferencia de electrones 
y causar perioxidación lipídica, lo que produce daño estructural y 
funcional, llevando a incremento del calcio intracelular (Figura 2).

sobrecarga de volumen

Fenómeno isquemia-reperfusiónzamiento de la curva de disociación de la hemoglobina hacia la 
derecha; permiten asegurar la adecuada oxigenación tisular en un 
amplio rango de niveles plasmáticos de hemoglobina.8 
Otro efecto de la hemodilución, es el descenso significativo en la 
concentración de los factores de coagulación y de  las proteínas plas-
máticas, lo que conduce a coagulopatía dilucional intra y postopera-
toria. Por tal razón, limitar la hemodilución es necesario como parte 
de las estrategias conservadoras de sangre, para reducir el sangrado 
y los requerimientos transfusionales. 
Si se produce una hemodilución excesiva (>50 cc/kg), con altos vo-
lúmenes de extracción, esta puede afectar el transporte de oxígeno 
al reducir el hematocrito por debajo de 25%. La disminución del 
transporte de oxígeno conduce a la aparición de la acidosis me-
tabólica. En este contexto la rápida aparición de acidosis produce 
aumento de las catecolaminas endógenas, vasoconstricción y dis-
minución del flujo sanguíneo renal, favoreciendo el compromiso de 
este órgano durante la cirugía. La hemodilución excesiva aumenta el 
riesgo de sobrecarga circulatoria por el reemplazo de altos volúme-
nes, inestabilidad hemodinámica, coagulopatía dilucional y edema 
pulmonar iatrogénico.9
Es necesario que el perfusionista considere el exceso de volumen 
administrado durante la circulación extracorpórea, como un ele-
mento capaz de generar acidosis metabólica no relacionada a la pér-
dida de iones bicarbonato, sino con la disminución del transporte 
de oxígeno. Por tanto se plantea en primer lugar tratar de minimizar 
la hemodilución durante la cirugía cardíaca, evaluar los niveles de 
bicarbonato del cebado y optimizar el transporte de oxígeno.10

Figura 1. Alteraciones de homeostasis iónica durante la isquemia-reper-
fusión.

Una vez finalizada la reparación o paliación quirúrgica y reactivado 
el aporte de flujo sanguíneo, se produce un lavado de los hidroge-
niones acumulados en el espacio extracelular, normalizando el pH 
y desencadenándose una cascada de eventos moleculares y celulares 
pro inflamatorios con potencial de toxicidad. Este fenómeno deno-
minado daño por isquemia reperfusión, tiene efectos importantes 
sobre los diferentes órganos como cerebro, corazón, pulmón, riñón, 
hígado e intestino.14
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Entendiendo que el paciente que amerita cirugía cardiovascular 
bajo el apoyo de circulación extracorpórea, se encuentra ante la 
posibilidad de desarrollar acidosis metabólica y láctica a través 
de múltiples mecanismos; es indispensable que el perfusionista 
lleve a cabo un análisis de las posibles causas.
Los párrafos anteriormente desarrollados permiten entender, 
que no siempre la acidosis metabólica intraoperatoria es igual a 
administración inmediata del bicarbonato de sodio, en su lugar, 
la conducta apropiada es la de analizar la condición clínica del 
paciente y establecer el tratamiento más acertado. Por tanto, las 
acciones dirigidas a evitar o contrarrestar la acidosis metabólica 
en cirugía cardiaca deben llevarse a cabo previo a la cirugía, 
durante y posterior a la misma. 

El objetivo principal durante la circulación extracorpórea, es 
mantener un adecuado transporte de oxigeno tisular que dis-
minuya al mínimo el compromiso orgánico, mientras se realiza 
la cirugía cardiaca.  En condiciones fisiológicas el gasto cardiaco 
se regula según las necesidades metabólicas del organismo: si 
incrementan las necesidades metabólicas, el gasto cardiaco se 
incrementará. Sin embargo, cuando se coloca a un paciente en 
CEC, este balance metabólico descrito se modifica. En lugar de 
ser controlado por un mecanismo de retroalimentación meta-
bólica, el gasto cardiaco será determinado por el perfusionista, 
quien decidirá el gasto cardiaco ideal según la edad y condición 
clínica del paciente.
Para mantener el flujo sanguíneo adecuado durante la cirugía, 
deben tomarse en cuenta diversas condiciones no fisiológicas 
tales como hipotermia y hemodilución; pues tienen un impacto 
sobre los requerimientos de flujo en cada paciente. Por otra par-
te  la valoración del transporte y consumo de oxígeno, así como 
la generación de dióxido de carbono (CO2) durante la cirugía; 
representan una medida de la óptima perfusión tisular y la pro-
ducción de energía anaeróbica.15

Mientras la oxigenación tisular sea adecuada, se mantendrá 
un equilibrio metabólico y ácido base dentro de límites nor-
males. Pero si hay un deterioro global o regional del transporte 
de oxigeno durante la  CEC, resultará en aparición de acidosis 
metabólica, aumento del CO2, consumo de bicarbonato e hiper-
lactatemia.16

La presencia de acidosis metabólica en el paciente durante la 
circulación extracorpórea podría estar determinada por una 
pobre perfusión, por lo cual debe tomarse en consideración el 
incremento del flujo como una estrategia terapéutica cuando se 
presenta esta condición; y no sólo recurrir al uso de bicarbonato 
para corregir el pH.  Pues la corrección artificial del bicarbonato 
empleando bicarbonato de sodio, puede enmascarar la insufi-
ciente oxigenación resultante de una perfusión inadecuada.2,6

La perfusión insuficiente produce un desequilibrio entre el 
aporte y la demanda del oxígeno, lo que genera hipoxia tisu-
lar. La disminución de la disponibilidad de oxigeno  se tradu-
ce en un aumento del metabolismo anaerobio, con producción 
de lactato e hidrogeniones, derivando en acidosis metabólica 
e hiperlactatemia. La magnitud de la acidosis y de la hiperlac-
tatemia se correlaciona directamente con el desarrollo de falla 
multiorgánica poscirugía cardíaca.17

Para corregir la acidosis metabólica secundaria a alteraciones 
de la perfusión y de la oxigenación tisular durante la CEC; el 
perfusionista tiene disponible diversas estrategias que incluyen: 
incrementar el flujo sanguíneo, aumentar la fracción inspirada 
de oxígeno (FiO2), disminuir la presión parcial de dióxido de 
carbono (pCO2) ó cambiar la estrategia de perfusión de Alfa stat 
a pH stat según sea el caso.6

Antes del inicio de la CEC, el perfusionista debe llevar a cabo 
el cebado del circuito extracorpóreo con soluciones electrolíti-
cas balanceadas (Plasmalyte, Multilitos, Ringer) mezcladas con  
bicarbonato. Esto produce un cristaloide con bicarbonato que 
aporta sodio y osmolaridad adecuadas. Cada centro hospitala-
rio realiza el cebado del circuito según protocolos establecidos. 
Algunos especialistas proponen emplear una solución de ce-
bado con bicarbonato en 25 mEq/l, un sodio alrededor de 135 
mEq/l y una osmolaridad cercana a los 266 mOsm/l. El añadido 
de bicarbonato al cebado, previene la acidosis dilucional al ini-
cio de la circulación extracorpórea. Por otra parte, el mantener 
la osmolaridad de la solución cercana a la del plasma, evita el 
paso de agua libre del espacio intracelular al extracelular para 
alcanzar el equilibrio osmolar e impide la dilución del volumen 
extracelular.
En pacientes pediátricos en los que se utiliza el cebado hemáti-
co recordar la carga ácida aportada por los eritrocitos almace-
nados. Para neutralizar el efecto de la carga ácida, algunos auto-
res sugieren administrarse al cebado 5-10 mEq de bicarbonato 
de sodio.2

responsabilidades del perfusionista

durante la cirugía

pre-cirugía
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Figura 2. Mecanismo de daño por isquemia-reperfusión
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¿Cómo corregir la acidosis metabólica durante la cirugía car-
díaca si hemos determinado que el déficit de bicarbonato es 
la causa?
Para acidosis metabólica por pérdida de hidrogeniones se pue-
den aplicar las siguientes fórmulas: 18

1. Por descenso en el déficit de base: Administrar  1 mEq/l  por 
cada descenso en el déficit de base. Sólo debe administrarse si el 
déficit de base es mayor o igual a -4. Recuerde considerar como 
volumen total la suma del volumen circulante del paciente y del 
cebado.
2. Cálculo del déficit de bicarbonato: 0,4 x (bicarbonato deseado 
- bicarbonato actual) x peso en kg. En acidosis extremas (bicar-
bonato menor o igual a 5 mEq/l) sustituir el valor x 0,6 o 0,8.  
3. Fórmula de Astrup-Mellemgard: el cálculo del déficit de bi-
carbonato sódico se hace con esta fórmula clásica. Dosis de Bi-
carbonato (mEq): exceso de base (EB) x peso kg x 0,3.  
4. Miliequivalentes de bicarbonato de sodio a administrar (mEq 
HCO3): peso kg x 0,3 + volumen de cebado x exceso de base 
(EB)/2.
5. Dosis usual de bicarbonato: 1 mEq x kg de peso. La adminis-
tración del bicarbonato debe ser realizada siempre evitando la 
administración brusca del mismo y monitorizando los valores 
de sodio sérico. El uso excesivo de bicarbonato puede generar 
diversas complicaciones. En primer lugar la generación de al-
calosis que desvía la curva de disociación de oxihemoglobina 
hacia la derecha, aumentando su afinidad por el oxígeno y dis-
minuyendo la liberación de oxígeno a los tejidos. En segundo 
lugar produce hipernatremia e hiperosmolaridad, lo que resulta 
en fallo multiorgánico, con especial afección de riñones y cere-
bro. Si el sodio se eleva rápidamente por el bicarbonato de sodio 
en el cebado o por su administración posterior, puede producir-
se mielinolisis pontina central.
El compromiso neurológico producido por la administración 
excesiva de bicarbonato, se manifiesta con alteraciones del tono 
muscular y movimientos anormales de las extremidades; lo que 
puede llegar a ser confundido en los primeros días del postope-
ratorio con la Corea postbomba. Esta última es producida por 
isquemia de áreas ganglio basales y subcorticales profundas; al-
canzando una mortalidad postoperatoria cercana al 46%.19

El exceso de bicarbonato se transforma en dióxido de carbo-
no, el cual puede difundir a las células miocárdicas y cerebra-
les, contribuyendo a la acidosis intracelular.1 El exceso de CO2 
puede generar aumento de la resistencia vascular pulmonar y 
empeorar la condición clínica en pacientes con hipertensión 
pulmonar.
En cuanto a aspectos técnicos se refiere, la administración rápi-
da de bicarbonato puede formar émbolos gaseosos de CO2, los 
cuales pueden disparar la alarma en el detector de burbujas.2

Al finalizar la cirugía cardíaca, deben tomarse en consideración 
individualizando el caso clínico los siguientes aspectos: las even-

post-cirugía

tualidades que se presentaron, el uso de hemodilución, el volumen 
total administrado de líquidos durante el procedimiento, el tipo de 
cristaloide empleado, las cifras de electrolitos séricos, cifras de he-
moglobina del paciente y los valores de pH y bicarbonato. 
El volumen total de sangre durante la CEC puede ser controlado 
empleando la ultrafiltración modificada. Con esta técnica el exceso 
de fluido, así como los mediadores inflamatorios son eliminados de 
la sangre remanente después de la terminación de la CEC; lo que 
puede llevar a mejorar además la hemostasia del paciente y reducir 
las tasas de transfusión de hemoderivados.10, 20

Es bien sabido que una intervención quirúrgica dispara la respuesta 
metabólica al trauma, caracterizada por la liberación de hormonas, 
aumento en la liberación de cortisol, resistencia a la insulina, au-
mento de catecolaminas, proteólisis y un consiguiente aumento del 
consumo de oxigeno tisular, lo que aumenta el riesgo quirúrgico y la 
morbimortalidad perioperatoria. Una rápida recuperación del défi-
cit de oxígeno mediante una terapia dirigida a metas (antes de que 
se establezca la falla orgánica), reduce la mortalidad.
De modo que la optimización de la hemodinamia del paciente, debe 
iniciarse en esta etapa para prevenir la hipoperfusión tisular. Ase-
gurar una adecuada hemoglobina, el aporte de inotrópicos y vaso-
presores, así como corregir la acidosis metabólica por pérdida de 
hidrogeniones constituyen objetivos terapéuticos que contribuyen a 
mejorar la sobrevida en el postoperatorio.21

Mención especial tiene la aparición de acidosis dilucional al finali-
zar la cirugía cardiaca y que puede perpetuarse en el postoperatorio. 
Esto puede generar la formación de edema tisular y excesiva ganan-
cia de peso, lo que produce deterioro en la cicatrización de la herida 
quirúrgica, incremento del tiempo en ventilación mecánica y pro-
longación de la hospitalización en  la unidad de cuidados intensivos.
En este caso no es la hipovolemia o la hipoperfusión las que pro-
ducen a acidosis metabólica, sino el uso excesivo de solución salina 
que conduce a hipercloremia. Por tanto, la medición del cloro en 
casos de acidosis metabólica persistente sin respuesta al aporte de 
volumen y/o la administración del bicarbonato, ayudan a definir la 
conducta y evitar la iatrogenia.4

Consideración especial tiene entonces la restricción de líquidos y el 
aporte de soluciones tipo Ringer Lactato (con una menor propor-
ción de sodio y cloro), en lugar de solución salina normal, lo que 
constituye el tratamiento de la acidosis dilucional.9

Debemos recordar que debe evitarse la administración excesiva y 
rápida del bicarbonato inmediatamente previo al destete de la CEC.  
Esto puede resultar en reducción de la resistencia vascular sistémica 
generando vasodilatación, disminución del flujo sanguíneo cerebral 
y de la función cardiaca, lo que se traduce en hipotensión, valores 
disminuidos de oximetría cerebral medida por espectroscopia in-
frarroja cercana (Siglas en ingles NIRS) y bajo gasto cardiaco des-
pués del destete de circulación extracorpórea.22 

Finalmente cuando se administra bicarbonato simultáneamente 
con catecolaminas, estas últimas pueden ser inactivadas generan-
do compromiso hemodinámico. Esto lleva a la escalada del uso de 
fármacos inotrópicos y vasoactivos adicionales para estabilizar al 
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paciente a la salida de la CEC.23 Debemos concluir recordando la 
etiología multifactorial de la acidosis metabólica intraoperatoria en 
cirugía cardiaca que incluye la producción metabólica de ácidos du-
rante los fenómenos de isquemia-reperfusión, hipovolemia, hipo-
perfusión tisular, administración excesiva de fluidos (acidosis dilu-
cional), presencia de acidosis láctica y por disminución iatrogénica 
del bicarbonato durante la CEC. Es de vital importancia emplear las 
técnicas de perfusión y protección miocárdica adecuadas, conside-
rar el volumen total (el de la bomba y el volumen circulatorio del pa-
ciente), evitar administración excesiva de líquido, empleo adecuado 
de la ultrafiltración y  el uso racional del bicarbonato, con medicio-
nes frecuentes del mismo durante la circulación extracorpórea.
El empleo inadecuado del bicarbonato puede generar complica-
ciones hemodinámicas, respiratorias, renales, metabólicas y  neu-
rológicas a corto y mediano plazo; que contribuyen a prolongar el 
tiempo en ventilación mecánica y la permanencia en la unidad de 
cuidados intensivos. 
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