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sBicarbonato de sodio en terapia intensiva es util o no?

Is the sodium bicarbonate in intensive care useful or not?

Rommer Alex Ortega-Martinez', Elizabeth Gutiérrez Garcia?, Lucero Yasmin Sutty Mamani®

Resumen

La acidosis metabdlica se ha convertido en un problema muy serio, tanto en las areas criticas, como de medicina interna y emergencias,
sobre todo por lainnumerable cantidad de patologias que la presentan; que ha encaminado a muchos profesionales a usar el bicarbonato
de Na (NaHCO3-), que definitivamente tiene un efecto en el ascenso del pHy el HCO3-, asociado a un sosiego inverosimil del profesional
médico y probablemente a un escaso beneficio por parte de los pacientes; este estudio trata de explicar en forma concisa a la etiologia
de la acidosis metabdlica y la real indicacion de esta droga, que hasta el momento podria tener mas perjuicios que beneficios.
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Abstract

Metabolic acidosis has become a very serious problem, both in critical areas, such as internal medicine and emergencies, especially due
to the innumerable number of pathologies that present it; which has led many professionals to use Na bicarbonate (NaHCO3-), which
definitely has an effect on the rise in pH and HCO3-, associated with an unlikely calmness of the medical professional and probably with
little benefit on the part of the patients. patients; This study tries to concisely explain the etiology of metabolic acidosis and the real
indication of this drug, which up to now could have more harm than good.

Keywords: acidosis, sodium bicarbonate, acid-base balance.

1 recuento histérico del equilibrio acido-base refiere a la

palabra acido de origen latino que significa ‘acere”, que
quiere decir agriarse y la palabra alcali que proviene del arabe
“alquili” y significa ceniza vegetal; la presencia de dcidos
ya se conocia en la antigiiedad por el sabor y la capacidad
de corroer metales; en el siglo XVI, Paracelso planteo que
varias enfermedades eran causadas por depdsitos alcalinos y
requerian dcidos para su curacion; en 1962 Newton planteo
que los acidos tenian una fuerza de atraccién; en el siglo
XVIII Antoine Lavoisier y otros contribuyeron a un mejor
conocimiento de los acidos y bases; en 1877 Friedrich Walter
midié el diéxido de carbono en el plasma y trato con bases
la acidosis metabolica; por otro lado Kussmaul describi6 la
hiperventilacion en la acidosis metaboélica secundaria a una
complicacion de la diabetes mellitus; en forma posterior
Bernard Naunyn introdujo el termino de acidosis; en 1887
Svante Arrhenius fue el primero en asociar la acidez a la
disociacion de iones H'; a finales del siglo XIX Hober y otros
dieron a conocer el primer electrodo para medir el H*'.

El empleo del carbonato de sodio y el bicarbonato de
sodio (NaHCO3") emanan desde hace muchos afos, siendo
el producto de las cenizas de algunas plantas y usada como
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detergente, en la higiene personal, en la industria del papel,
jabon, textil y produccién de vidrio; fue denominada como
“natron”; no obstante, en 1846 John Dwight y Austin Church,
dos pasteleros de New York, observaron que el carbonato de
sodio, asociado alaleche, generaba un gas carbénico o diéxido
de carbono (CO2) para elevar la masa, llegando a refinarse
hasta bicarbonato de sodio; por lo tanto el uso de este elemento
ha sido heterogéneo y muy distribuido a nivel mundial; de tal
manera, por la posibilidad de liberar CO2, puede ser usado en
la reposteria, elaboracion de gaseosas y en el ambito médico,
en muchas patologias’ esta droga se encuentra disponible
en forma comercial desde la década de 1950; en otro orden
de cosas la homeostasis del equilibrio acido-base esta
especificamente regulada por buffers o amortiguadores intra y
extracelulares del sistema respiratorio en forma precoz y renal
en forma mas tardia; el proceso quimico (H*, HCO3 y PCO2)
representa la primera linea de defensa de este equilibrio,
denominado como enfoque fisiolégico o tradicional®,
en suma el uso de bicarbonato (HCO3") genera algunas
consecuencias fisioldgicas, aumenta la afinidad del oxigeno
con la hemoglobina, hipercapnia, estado hiperosmolar,
hipernatremia, hipopotasemia, hipocalcemia, intervalo QT
prolongado, progresiéon de la calcificacién vascular, rebote
con alcalosis metabdlica y aumento del lactato; este enfoque
nos presenta la ecuacién de Henderson-Hasselbach, que tiene
origenes desde 1908 con Lawrence Joseph Henderson quien
derivo una ecuacion para calcular la concentracion de iones
de hidrogeno de una solucién tampén, que reordenada se
veia asi: [H*][[HCO3]=K [CO2][H20]; en 1909 Saren Peter
Lauritz Sorensen introdujo el término de pH que permitié
a Karl Albert Hasselbach volver a expresar esa ecuacién en
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Bicarbonato en Terapia Intensiva

MODELO DE STEWART'S

MODELO DE HENDERSON HASSELBACH

en el plasma del CO2

DIFERENCIA DE IONES FUERTES (DIF)
SID=[Na+] + [K+] + [Ca++] + [Mg++]. [CI-] - [Otros aniones]

qll

[ATOT]

Concentracién
plasmatica total de
tampones débiles no
volatiles: albimina
globulina y fosfato.

[HCO3-]

La concentracion plasmatica real de HCO3 no se mide,
sino que se calcula utilizando (a ecuacion de henderson-
hasselbach y los valores medidos de pH y PCO2

Fuerza ionica mE

ANIONES FUERTES  DIF

[HCO3- 0.03 x PCO2 x 10 (pH-6.1)
Déficit de HCO3= [(HCO3 deseado HCO3 real) x el agua
corporal total (ACT: peso x 0.5 en varén y 0.6 en muijer)].

A

Exceso de base

La cantidad de &cido fuerte necesaria para titular el pH
de la sangre humana 100 % oxigenada a 7,40 a

37 °Cy a una pCO2 de 40 mmHg

Si es positivo corresponde a exceso de base o alcalosis
metabolica y si es negativo viene a ser déficit de base o
acidosis metabolica.

Base esperada: (PC02-40) x 0.4 (Acidosis o alcalsois
respiratoria)

[Ampolla HCO3-]
8,4 % o 1 Molar (1cc= 1 meq)

[Preparacién HC03-]
1.4 % o 1/6 Molar (1 meg= 6 cc)
1000 cc Dextrosa 5 % mas 150 meq HCO3-

Figura 1. Diferencias entre el enfoque convencional, el de Stewart y exceso de base
Segtin el modelo de Stewart, las variables determinan de forma independiente el pH para mantener la neutralidad eléctrica: (1) Diferencia de iones fuertes
(DIF); (2) concentracion total de dcidos débiles; y (3) presion parcial de didxido de carbono. Por lo tanto, los trastornos metabdlicos son el resultado de cambios
en la diferencia de iones fuertes o concentracion total de acidos débiles. Segun la ecuacion de Henderson-Hasselbach, el pH es proporcional a la proporcion
HCO3-/pCO2; esto considera al bicarbonato como uno de los amortiguadores y determinantes mas fuertes del pH, sin dejar de mencionar el déficit del HCO3-.
Para separar el componente metabolico y respiratorio, el concepto de exceso de base fue introducido por primera vez por Siggaard-Andersen; exceso de base
representa la cantidad de 4cido o dlcali que debe agregarse a 1 litro de sangre oxigenada, con pCO2 40 mmHg, para lograr el pH normal promedio de 7.40.
El exceso de base mide el componente metabdlico que es independiente del componente respiratorio e incorpora el efecto de la hemoglobina como tampon.

ATOT: concentracion de tampones débiles no volatiles. Por ultimo se plantean las presentaciones del HCO3-.

Fuente: Adaptado de Coppola S. et al*

términos logaritmicos, dando como resultado la ecuacién
de Henderson-Hasselbach, basada en la concentracién de
bicarbonato y diéxido de carbono: CO2 + H20 —H2 CO3
— H* + HCO3" con la siguiente ecuaciéon: pH= 6,1+logl0
([HCO37/0,0307 x PCO2]), por otro lado, la regulacién renal
se basa en la eliminacién de iones de hidrogeno, bicarbonato
o0 amonio y la respiratoria con la conservacion o eliminacién
del PCO2*".

Por otro lado, a principios de los 80 se tiene el enfoque
moderno, fisicoquimico o de electroneutralidad, también
llamado método de Peter Stewart, basado en los iones fuertes
y los cambios relacionados al pH con los iones débiles como la
albumina y el fosforo®; adicionalmente este enfoque menciona
que todo el balance de la concentraciones de aniones y
cationes, estd acorde con la ley de electroneutralidad, donde
se cuentan con tres determinantes independientes, el pH,
el dioxido de carbono y el incremento de los acidos débiles
como fosfato inorganico, proteina, albumina y la diferencia
de iones fuertes (DIF) ([Na'] + [K*] + [Ca™] + [Mg"*] - [Cl"]
— [otros aniones]), en consecuencia la acidosis metabolica se
refleja por el exceso de cationes fuertes sobre aniones fuertes,
con un valor normal en el plasma de 42 meq/l; ademas de
la generacién de aniones organicos, como cetonas y lactato;
la perdida de cationes, como la acidosis renal tubular y
finalmente incremento de aniones, como fosfato; por otro

lado se considera un equivalente al exceso de base*®.

Un tercer enfoque es el exceso de base muy utilizado como
marcador de severidad, que en teoria es la cantidad de acido
fuerte (ml/L) que se necesita para afiadir a 1 litro de sangre
oxigenada y retornar a una condicion estdndar con un pH de
7,40, PCO2 40 mmHg y temperatura de 37°, manteniendo
un valor de 0 mmol/L?, este marcador es positivo, indicando
un exceso relativo de bases buffer (alcalosis metabdlica)
o negativo, indicando reduccién de los grupos buffer o
también llamado déficit de base (acidosis metabdlica); uno
de los buffers mas comunes es el bicarbonato y otros como
la hemoglobina, oxihemoglobina, fosfato y proteinas; el
bicarbonato actiia como buffer uniéndose al H* y formando
H2CO3 (4cido carbdnico) y en sus subsecuente disociacion
H20y CO2 (Figura 1)>'°.

Metodologia

Se realiz6 una busqueda bibliogréfica entre junio y agosto
del 2022 sobre la base de datos cientificos: PubMed, SciELO,
utilizando los descriptores: “Bicarbonate”, “Metabolic acidosis’,
“critical care patients’, “perioperative patients’, “anion-
gap, “Acute kidney injury’, “lactic acidosis’, “metformin’,

“cardiac surgery”, “cardiopulmonary resuscitation”, “Contrast-

induced acute kidney injury”, “Organ Dysfunction”, “Medical
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Articulos de Revision

Toxicology, “hyperkalemia’AND “Mortality”, “Guidelines”
AND “Management”. Se seleccionaron articulos originales,
articulos de revisién, ensayos clinicos y metaanalisis con
informacion relevante del tema aplicando un filtro desde el
afo 2010 hasta el afo 2022.

Revision bibliografica

La acidemia moderada es definida como un pH <7,38 y
severa con un pH <7,20, si esta se combina con bicarbonato
menos de 20 mmol/l, se considera una acidosis metabolica;
en el caso de moderada se asocia a un exceso de base <4
mmol/l, PaCO2<45 mmHg; con una ocurrencia del 8,4% en
la UTT y una mortalidad de 17,3 % al 21,5%, en UTI y sala de
hospitalizacion respectivamente; si es severa se define con un
pH<7,20, PaC0O2<45 mmHg, HCO3~ <20 mmol/l, ademas
de un score de SOFA (sequential organ failure assessment/
evaluacion secuencia de insuficiencia organica) >4, lactato>2
mmol/l, con una ocurrencia del 1,5% en pacientes criticos
y una mortalidad de 43,5% en la UTI y 48,3% en sala de
hospitalizacién; desde otro angulo la acidosis metabdlica se
puede considerar en aguda o crénica, presentandose en dias o
varjos meses de evolucion; por otro lado, esta patologia puede
afectar las bioactividades celulares, la funcién cardiaca, con
disminucién del inotropismo cardiaco, genera vasodilatacion
sistémica, vasoconstriccion pulmonar, arritmias, alteracion
en la liberacién de oxigeno, cambios en la funcién renal,
edema cerebral, disfuncion del diafragma y empeoramiento
de la respuesta inmune, en tal sentido la administracién
de bicarbonato se ha vuelto rutinario, casi instintivo, sin
embargo, sin mejorfa en la estabilidad hemodindmica o
mortalidad*”® en comparaciéon, Loa K.B. et al, menciona
que el uso de bicarbonato es til para revertir la acidosis en

Review Article

estados de choque, porque altera las respuestas miocardicas
y vasculares a las catecolaminas, como se observé en estudios
experimentales previos; empero muchos de estos aseveran
su falta de mejoria en la hemodinamia de estos pacientes
criticamente enfermos con acidosis**’.

Existe informacion diversa respecto al uso del bicarbonato,
siendo beneficioso para el manejo del compromiso de la
perfusion tisular, ventilacion mecanica, terapia de reemplazo
renal (TRR), etc.; mejorando ademas la disfuncién celular,
entre otros'?; por otro lado la evidencia actual respalda el uso
de esta droga en situaciones de pérdida real de bicarbonato,
como en la acidosis renal tubular y diarrea, sin embargo, su
uso aun es controvertido para afecciones como la acidosis
lactica grave y cetoacidosis, que pueden revertirse facilmente
una vez que se resuelve la afeccion subyacente'’, a pesar de
que en muchos centros de nefrologia critica de Norte América
indican que el HCO3 es til en la acidosis por lactacidemia,
como lo menciona Jaber S. et al'2.

El concepto de Anion Gap (AG) fue introducido en 1936
por James Gamble, sin embargo no llego a ser conocida
hasta la llegada de fotometros de llama y autoanalizadores,
para la identificacion de electrolitos entre 1950 y 1960; la
compensacion de la acidosis metabdlica se genera con la
hiperventilacion entre las 12 y 24 horas, siendo proporcional al
HCO3; la formula del PCO2 deseado (Winters): HCO3 x 1,5
+ 8, corrobora o descarta un trastorno mixto o respiratorio; en
caso de la alcalosis metabélica la formula de PCO2 deseado es
el HCO3 x 0.7 + 21. El Anion Gap es una férmula matemdtica
virtual que utiliza la concentraciéon de 3 electrolitos, [Na‘],
cloro [CI7], y bicarbonato [HCO37]), excepto el potasio por
sus niveles bajos, manteniendo un valor normal entre 8 a 12
meq/L o en su defecto 10, empero con la adecuacién del nivel
de albumina sérica, donde un nivel bajo de albumina revelaria

C S DE ANION GAP ELEVADO

Figura 2. Causas para el ANION GAP elevado

Fuente: Adaptado del nemotécnico propuesto por Mehta et al, Lancet. 2008; 372 (9642):892134.
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un AG bajo, cuya féormula es la siguiente: AG corregido: AG
no corregido + 2,5 x (4,5-albumina); la acidosis metabdlica
con anion GAP alto refleja un acumulo de acidos fuertes,
como el acido lactico, B-hydroxybutirato, acido acético y
el 4cido férmico en la intoxicacién por methanol; por otro
lado la relacion A (Delta)[AG]/A[HCO3"] esta alrededor de
1, disturbios acido-base mixto pueden alterar este equilibrio,
llegando a una alkalosis metabolica con un valor >1,6; en
suma la elevacion del anion GAP puede tener varios origenes
(Figura 2):

La acidosis lactica se genera cuando la produccién excede
al aclaramiento, como lo menciona Kamel et al', sobre todo
cuando hay compromiso de la perfusion tisular, disminucién
en la liberacion de oxigeno y defectos en la utilizacion de este
en la mitocondria; el lactato deriva del metabolismo de la
glucosa, el higado, corazén y rifién son los 6rganos que mas
usan el lactato; la formacidn de acido lactico por la glucolisis
anaerobia y de esta a glucosa define el ciclo de Cori; esta
patologia puede ser tipo A secundario al compromiso de la
perfusion tisular como la hipovolemia, sepsis, hemorragias,
falla cardiaca y post paro cardio respiratorio y la tipo B por
alteraciéon en la funcién mitocondrial como deficiencias de
vitaminas, uso de la metformina, problemas hematoldgicos,
injuria renal y sindrome convulsivo'*'®.

Una revision sistemdtica y meta andlisis, con cinco
articulos, mostro que la evidencia para el uso de bicarbonato
de sodio en pacientes criticos, es en el marco de una acidosis
metabdlica con brecha aniénica alta, como la acidosis lactica;
con una tendencia general de disminucién de la mortalidad
para este subconjunto de poblacion, que no fue clinicamente
significativo; probablemente, los efectos beneficiosos se deban
a los mecanismos de reversion de la acidosis y una mejor
sensibilizacién a los efectos de las catecolaminas; esto fue
evidente en los resultados secundarios de algunos estudios
que mostraron una respuesta ligeramente mas rapida, aunque
no estadisticamente significativa, con la resoluciéon del pH y la
presion arterial; desde otra perspectiva, la administracion de
bicarbonato en lugar de solucién salina normal, inicialmente
podria disminuir el impacto del cloruro en la contribucién a
la empeoramiento de la acidosis metabolica con desequilibrio
anionico normal; sin embargo, estos hallazgos deben tomarse
con precaucion ya que solo cuenta con un estudio controlado
aleatorizado; finalmente no hay diferencia significativa
en la mortalidad en el uso de bicarbonato entre pacientes
criticamente enfermos con desequilibrio metabodlico aniénico
alto, como la acidosis lactica'’, referido también por Yagi K
et al, quienes reflejan que la acidosis lactica (anién fuerte),
cetoacidosis diabética y la hipercloremia, no muestran
beneficio al uso de bicarbonato®; de igual modo Coppola
S. et al, refieren que la acidosis lactica es la consecuencia
del incremento de los aniones fuertes en el enfoque de
Stewart o la disminucién del bicarbonato; segin la Camparia
de Sobreviviendo a la Sepsis el 2017 no se recomienda
administrar bicarbonato en la acidosis lactica a menos que
el pH se encuentre menos de 7,15; desde otra perspectiva,
una causa poco frecuente, sobre todo con la presencia de

fiebre, sepsis o problemas gastroeintestinales, es el uso de
metformina, con un riesgo de 0,03-0,06 por 1 000 pacientes/
aflo, un hipoglucemiante oral de primera linea, aprobado
por la FDA (Food and Drug Administration/Administracién
de Alimentos y Medicamentos), que reduce la glucosa por
la inhibicién de la gluconeogénesis en el higado, aumenta
la sensibilidad a la insulina por lo que se usa mas glucosa,
ademas reduce la actividad de la enzima piruvato carboxilasa
que metaboliza el piruvato, lo que provoca aumento del lactato
sobre todo en paciente con disfuncién renal leve, empero sin
beneficio al uso de bicarbonato®'”".

En definitiva el efecto del bicarbonato en la hemodinamia,
requerimiento de vasopresores, es aun desconocido y
controversial, ya que puede generar acidificacién intracelular
por el acimulo de CO2 e hipocalcemia, en especial evitaria la
TTR; esto se evaltio en un estudio multicentrico controlado
en 26 UTI’s de Francia, incluyendo a pacientes con pH <
7,20, PCO2< 45 mmHg y HCO3 < de 20 mmol/L, donde se
generaron 2 grupos, uno con infusion de bicarbonato al 4.2%
y el otro sin bicarbonato, manteniendo un pH a 7,30 o mas
en 28 dias; se administré 125-250 ml en 30 minutos o 1000
cc en 24 horas; el primer objetivo fue evaluar la presencia de
falla multiorganica (FMO) a los 7 dias, segundo fue evaluar
la ausencia de requerimiento de TRR, asistencia respiratoria
mecanica (ARM) y vasopresores; 389 pacientes incluidos, 194
enel grupo sin HCO3y 195 en el grupo de HCO3; la diferencia
de sobrevida en ambos grupos fue insignificante, no asi con
el andlisis multivariado HR 0,783 (IC 0,058-1,040), donde
retraso la TRR en grupo de HCO3 (p<0.0001) con un score
de AKIN (Acute Kidney Injury Network) 2 o 3, con menos
hiperkalemia y acidemia; por lo que su uso precoz mejoraba
notablemente la necesidad de TRR y menos vasopresores's
en esa misma linea hay seflales de posibles beneficios en la
mortalidad y menor necesidad de terapia de reemplazo renal
en este subconjunto de pacientes; esto tiene mds sentido
cuando los pacientes con lesion renal aguda (LRA) por lo
general tienen acidosis metabdlica con brecha anidnica
normal, en consecuencia el tratamiento con bicarbonato
podria ser mas apropiado, en especial por la sintesis alterada
del mismo en pacientes renales'. Desde otra perspectiva
en la falla renal aguda, el enfoque de Stewart, sugiere que la
acidosis es multifactorial, ademas depende del balance de
la acidosis y alcalosis, como con la hipercloremia, retencién
de aniones como citratos, acetatos y sulfatos, finalmente la
hiperfosfatemia, una gufa de panel de expertos de Francia
sugiere administrar bicarbonato en la falla renal moderada
a severa’.

En otro estudio tipo cohorte con el uso del modelo
estructural de Cox, el empleo del bicarbonato, no se asocié
con mas mortalidad, en pacientes con LRA y acidosis
metabolica, sin embargo, podria ser beneficioso en algunos
grupos de pacientes como pancreatitis, acidosis severa y en
pacientes con déficit de bicarbonato (<50 kg/mmol/L) (18).
Segun Waskowski J. et al, en otro estudio retrospectivo en
la Universidad de Bern, en Suiza el 2021, con un grupo que
recibié bicarbonato de Na al 8,4% en infusidn y otro como
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Articulos de Revision

grupo control de pacientes quirurgico, no mostré6 mas
mortalidad con el uso de bicarbonato en infusién a los 20 dias,
tomando en cuenta todas las causas®.
Lamantenciéndelequilibrioacido-basenormal,eliminando
los acidos no volatiles como el amonio, absorbiendo y
eliminando bicarbonato, son una de las funciones mas
importantes del rifién; esta excrecion se ve comprometida
en la enfermedad renal crénica (ERC), por lo que se genera
una acidosis metabdlica, con un valor de bicarbonato
sérico <22 mmol/l; esta patologia se encuentra presente en
aproximadamente el 15% de los pacientes con ERC; en un
estudio italiano en 10 centros de nefrologia, en pacientes con
ERC (III-V), se utilizé6 HCO3 via oral (VO) como tratamiento,
dos veces al dia; se utilizé la mitad del déficit de Bicarbonato
de sodio [(HCO3 deseado-HCO3 real)x el agua corporal total
(ACT: peso x 0.5 en varén y 0.6 en mujer)], donde 1 mmol=84
mg de HCO3 es igual a 23 gr Sodio; finalmente se aumento el
25% semanalmente hasta obtener un valor entre 24-28 mmol/l;
sin embargo, no se notaron grandes diferencias en el valor de
HCO3 hasta los 3 afios de seguimiento; en relacion con el
requerimiento de TRR, los pacientes que recibieron HCO3,
presentaron menos progresion de la ERC, menos duplicaciéon
de la creatinina, menos mortalidad y menor requerimiento
de dialisis; sin embargo no presentaron diferencias en los
dias de hospitalizacién; en contraste la ERC se asocia a una
acidosis metabolica, que empeora por el catabolismo proteico,
oxidaciéon de aminoacidos de cadena ramificada, reduccién a
la sensibilidad de insulina y desmineralizacién 6sea, ademas
se asocié a una disminucion de la funcién cognitiva a pesar
del uso de bicarbonato, por lo que atin se carece de evidencia
cientifica; desde otra perspectiva, a pesar de la administracién

Acidosis metabolica aguda

Bicarbonato Disminuye pH

Review Article

de una dosis de bicarbonato de sodio (0,8-1,1 mmol/kg/dia,
alrededor de 1,8 gr/dia de sodio elemental), no se observé un
aumento significativo de la presion arterial (PA)*.

Es evidente que el uso del bicarbonato puede aumentar el
pH de la sangre vy la alcalinidad; pese a lo cual a mostrado
datos de fallo de drganos, asi como en un estudio de Estados
Unidos en Cuidados Intensivos, donde se aplico una regresion
logistica y de Cox para la evaluacion de la formula del
“desarrollo o exacerbacion de disfuncién orgdnica (d/eDQO)”,
con aumento del SOFA mas de 2 en 7 dias; este fue un cohorte
retrospectivo que incluyo 1765 pacientes; la incidencia de
d/eDO dentro los 7 dias se incrementé significativamente
en el grupo de bicarbonato en comparacion al grupo sin
bicarbonato (54,8 vs. 44,6 %, p<0,05), con disfuncién del
sistema nervioso central (SNC) (29,1 vs. 21,2%, p<0,05),
coagulopatia (13,0 vs. 4,8%, p<0,001) y circulatorio (10.1 vs.
5,4%, p<0,05); no asi en la parte respiratoria, hepatica y renal’.
No obstante un ajuste multivariado del uso de bicarbonato
con falla multiorganica y con anién GAP, reflejo que si hay
mds compromiso hemodindmico, hay mas riesgo de fallo
de érganos, pero no asi el FMO general [OR (95% CI): 1,39
(0,9, 1,85); p= 0,164]; en forma preliminar este fallo se arguye
principalmente por la acidosis intracelular paradéjica, donde
el bicarbonato reaccioné con acidos para formar agua y CO2,
que se difunde facilmente a través membranas celulares;
la alta concentracién de CO2 podria conducir esta misma
ecuacion a la inversa y generar H* intracelular; por otro lado,
la administraciéon de bicarbonato de sodio redujo el calcio
ionizado en plasma, género menor contractilidad miocardica
y aumento los niveles de lactato, lo que indujo a una lesiéon
celular; de hecho, se encontré que la PaCO2 aumenta en 5

Figura 3. Efectos del bicarbonato de sodio en la
acidosis metabolica.

La infusion del bicarbonato puede aumentar atin
mas los efectos de la acidosis metabdlica per se. El
aumento precipitado del pH después del bicarbonato,
conduce a un aumento de la afinidad hemoglobina-
oxigeno por el efecto Bohr en las vias glucoliticas y la
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produccion de lactato; en esa misma linea, se genera una
disminucion del Ca2+ plasmético debido a la quelacion
por la albumina con la consecuente alteracién de la
contractilidad miocérdica y aumento del lactato; de igual
forma el bicarbonato se comporta como un acido débil
ya que existe en equilibrio con el didxido de carbono
disuelto que se difunde rapidamente, aumentando la
pCO2, causando acidosis intracelular.

w Fuente: Adaptado de Coppola S. et al*
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mmHg en 15 min después de la infusién de bicarbonato de
2 mmol/kg en pacientes con acidosis severa; finalmente los
hallazgos de este estudio no demostraron una asociacion entre
la administracion de HCO3 y el fallo de 6rganos en pacientes
criticos con acidosis metabolica y hemodinamicamente
estables; por el contrario con el compromiso del estado
hemodinamico sin cambios durante la reanimacién inicial,
habria un potencial riesgo nuevo de d/eOD subsiguiente al
uso de HCO3, (Figura 3).

Otro efecto potencialmente perjudicial es la generacion
de didxido de carbono a partir del bicarbonato que
puede provocar hipercapnia, especialmente en pacientes
con insuficiencia respiratoria inminente y consecuente
disminucion del gasto cardiaco, adicionalmente son incapaces
de compensar adecuadamente con la hiperventilacion, en este
sentido muchos de los estudios excluidos, fueron pacientes
con acidosis respiratoria asociada'’; de la misma manera
Coppola S. et al, indica que dentro la acidosis respiratoria
aguda, sobretodo en pacientes con sindrome de distres
respiratorio agudo, se maneja la hipercapnia permisiva, sin
embargo se desconoce el beneficio del HCO3, al igual que en
la acidosis metabdlica®.

Otro de los beneficios estudiados del bicarbonato se explica
en la fisiopatologia de la nefropatia por contrastes, ocasionada
por los medios de contrastes yodados ocasionando una
disfuncién renal iatrogénica con la elevacion de la funcién
renal en un 25% al basal (0,5 mg/dl o 44 pmol/l) en las 72
horas posterior a la administraciéon de contrastes, que es
una combinacion de isquemia renal y toxicidad del epitelio
tubular, generando radicales libres, sin beneficio al uso de
bicarbonato y expansiéon con solucién fisiologica en varios
ensayos; por otro lado la cirugia cardiaca presenta LRA entre
3y 52%, probablemente secundario a la hipoperfusion, injuria
de isquemia/reperfusion, hemolisis, tampoco sin beneficio al
uso de bicarbonato®?!.

Desde otro punto de vista el uso del Bicarbonato de Na ha
sido vital en algunos casos de intoxicaciones (antidepresivos
triciclicos, barbittricos 4cido acetilsalicilico, metanol,

Perdida Gastrointestinal
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Retrasaria

cocaina, etilenglicol, etc.); en marzo del 2012 fue lanzada
por la FDA en una lista de medicamentos como tratamiento
alternativo en algunas intoxicaciones y como una gran
mayoria de los medicamentos presento una elevada demanda
en los primeros afos que luego fue normalizandose; uno de
sus efectos es la alcalinizacién de la sangre y orina®»*.

En relacion con los pacientes sépticos, la mortalidad oscila
entre 30-50% dependiendo de la severidad y la acidosis
metabolica influye en la falla circulatoria y disminucién de
la sobrevida; la alcalinizacién extracelular se considera una
opcion terapéutica, siendo tiempo dependiente, tomando
en cuenta el nivel del pH y bicarbonato, tal como lo indica
Zhang Z. et al, quienes no demostraron beneficio con el uso de
bicarbonato en infusion, pero si se descartaron los problemas
respiratorios, empero se observé un beneficio en los pacientes
con LRA (AKIN 2 a 3) y acidosis metabdlica severa; tal
como lo indico el estudio Francés BICAR-ICU, un ensayo
multicentrico, randomizado, que no demostré beneficio
en la mortalidad a los 28 dias con el uso de bicarbonato en
acidosis metabolica moderada a severa, por otro lado reflejo
cierto beneficio en pacientes con pH menos de 7,20 y LRA (2
a 3), con disminucion del requerimiento de la TRR, aunque es
evidente que se necesitan mds ensayos clinicos controlados®*.

Para sumar los trabajos realizados a nivel mundial, en un
estudio observacional, retrospectivo con 18 UTI s en Australia,
Japo6n y Taiwdn, se us6 bicarbonato en forma precoz (6 horas),
en pacientes con acidosis metabolica, sin embargo, no se
asoci6 con mds mortalidad (OR ajustado, 0,85; 95% CI, 0,44
a 0,62), por otro lado presento una asociacién independiente
con las dosis de vasopresores, presion arterial media (PAM)
y PaO2/FiO2*. En un estudio piloto, randomizado se utilizé
el bicarbonato a una dosis de 1 meq/k y solucién fisiolégica
en el grupo control, en pacientes con paro cardiorrespiratorio
extrahospitalario prolongado, midiendo la gasometria arterial
alos 10 y 20 minutos, el mismo pudo mejorar el estado acido-
base con la elevacion del HCO3, pero no asi la recuperacion de
pulso (10%) y pronostico neuroldgico; en otro orden de ideas
la hiperventilacién disminuiria los niveles de PCO2 obtenido

pH: Potencial de hidrogeno.

TRR: Terapia de reemplazo renal.

CO2: Didxido de carbono.

HCO3-: Bicarbonato.

SDRA: Sindrome de distres respiratorio agudo.

bicarbonato podria Hb: Hemoglobina.
pérdidas y . co diahéts
of efecto fisiologico  de CAD: Cetoacidosis diabética.
metabolica  en caso 02: Oxigeno.
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Fuente: Adaptado de Coppola S. et al*.
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Figura 4. Efectos del Bicarbonato de Sodio.
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por la administracion del bicarbonato®. Al contario existen
algunas recomendaciones que implican al uso del bicarbonato
como estabilizador de la membrana en la hiperkalemia (>5,5
mmol/L), asociado a enfermedad renal crénica, aun con
muchas pruebas contradictorias, resultando mas favorable en
pacientes con acidosis metabdlica severa (Figura 4)*%.

Discusion

La acidosis metabdlica es una patologia secundaria a
muchas enfermedades, siendo mas comunes en las areas
criticas, con una mortalidad elevada; de esta manera podemos
ofrecer una innumerable cantidad de tratamientos especificos,
empero enfocadas en las patologias de base; algunos de estos
como la optimizaciéon de la precarga con fluidos, mejoria
de la contractilidad, vasoconstrictores, vasodilatadores
para mejorar la post carga, hemocomponentes, terapia
de reemplazo renal, etc. No podemos dejar de mencionar
al uso del Bicarbonato de Na en cuidados criticos y salas
de emergencia, sobre todo en patologias como la acidosis
metabolica per se, cetoacidosis diabética, injuria renal aguda
y crénica, entre otras; es evidente que el objetivo es mejorar
el pH, subir el nivel del HCO3" y asi tener a un paciente mas
presentable, no obstante las recomendaciones son escasas
para las diferentes patologias mencionadas, especialmente por
los efectos secundarios del HCO3" como la hipernatremia,
hipocalcemia, mas afinidad del O2 ala hemoglobina, arritmias,
acidosis metabolica intracelular, elevacion del lactato sérico,

vasodilatacion sistémica, disminucién de la contractilidad
miocardica y finalmente por la falta de estudios clinicos que
propongan al bicarbonato como tratamiento especifico en
estas diferentes patologias.

Sin ir muy lejos, se ha nombrado que podria ser util en
estados de choque, aunque con escaso beneficio en pacientes
inestables hemodinamicamente, sobre todo con fallo de
organos; desde otra dptica podria retrasar el requerimiento de
TRR en la falla renal crénica y no asi en la aguda; a pesar de
que la evidencia es exigua; por otro lado, aun existe evidencia
insuficiente en la acidosis lactica, cetoacidosis diabética por
presentar un anion GAP alto, empero tampoco se demostro
utilidad en patologias con anion GAP normal; otra de las
limitantes fueron los pacientes con insuficiencia respiratoria,
sindrome de distres respiratorio por la elevacion de la PCO2 y
su aumento concomitante por el uso del HCO3-, de la misma
manera ain no se tienen grandes beneficios en pacientes que
desarrollan nefropatia por contraste, LRA en cirugia cardiaca,
intoxicaciones por diferentes drogas, en el sindrome post
parada cardiaca y la hiperkalemia. Por todo lo mencionado
es importante identificar muy bien al paciente, esclarecer su
diagndstico y definir en forma idénea si podria beneficiarse
del uso bicarbonato o no. Indicar su utilidad en pacientes con
injuria renal para retrasar la TRR, acidosis metabdlica severa,
pero siempre ligado al manejo de la patologia de base y en
funcién de nuevos estudios clinicos.
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