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Controversias sobre el empleo de
Bicarbonato Sodico durante
la Resucitacion Cardiopulmonar

Dr. E. Moreno Millan
Hospital Txagorritxu. Vitoria-Gasteiz

Una de las causas mds importantes de acidosis mixta
(metabdlica y respiratoria) es la parada cardiorespiratoria
(PCR). En esta situacién, la hipoxia y la insuficiencia
circulatoria reducen ladisponibilidad tisular del oxigeno,
producicndo metabolismo anaerdbico y acidosis lactical.

Esta alteracion origina efectos claramente negativos
en la funcién miocdrdica, que son mds pronunciados
cuando la acidosis es debida a la hipoxia, puesto que la
contractilidad se deprime mds por la combinacién de
ambos procesos que por cada uno de ellos aisladamente?.

Asimismo, se ha descrito repetidamente que la aci-
dosisexacerbalosdisturbioselectroliticos®,antagonizalos
efectos de las catecolaminas* y disminuye el umbral para
la fibrilacion ventricular*”,

Por cllo, el objetivo de las maniobras de resucitacion
cardiopulmonar (RCP) ha sido, histéricamente, la co-
rreccién rutinaria y simultdnea de la hipoxia y de la
acidosis lactica, a fin de restaurar la funcién miocardica
precozmente?, lo que se ha venido realizando, desde hace
mds de 20 afios, mediante el empleo habitual del bicar-
bonato sédico 1 molar (BIM)57,

La acidosis que precede a la PCR entrafia una dismi-
nucién de posibilidades de éxito de la RCP. Por el con-
trario, la acidosis que sobreviene en el curso de una PCR
es, fundamentalmente, de origen respiratorio (hipercap-
nia), habiéndose demostrado que el desequilibrio metabd-
lico no es inmediato, y que puede corregirse aquella con
una adecuada ventilacién®.

Un trabajo experimental, realizado en perros®, obje-
tivo que, a pesar del retraso en el comienzo del soporte vital
basico, el pH artcrial se mantenia alrededor de 7,25 o0 mds
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durante 10-12 minutos, si se facilitaban a la victima una

correcta ventilaciéon y una precoz compresion tordcica’.

Cuando el BIM es administraba simultidneamente, se

producia una alcalosis evidente, con alcalosis metabdlica,

aumento de los niveles de sodio e hiperosmolaridad
plasmadtica, aumentando la mortalidad®®.
Weil y colaboradores'! estudiaron la supervivencia de

105 pacientes después de PCR, y que recibieron B1M

segin las vigentes normas de la American Heart Assoc-

ciation'?, Objetivaron que aquella descendia si el pH

plasmatico era superior a 7,55 durante los primeros 10

minutos de RCP o si permanecia asi al cabo de una hora.
Es evidente que disminuye la actividad de las drogas

adrenérgicas inoy cronotrépicas durante la acidosis, y que
la misma puede ser restaurada mediante la alcalinizacion.

Pucs bien, en este estudio comprobd Weil que el 35% de

los enfermos tenian un pH arterial normal o alcal6tico, al

comienzode la PCR, y que tan solo menos del 50% de los
pacientes hubiesen sido candidatos a la alcalinizacién,

dado que presentaban pH superior a 7,25.

Parece que la administracién intempestiva de BIM
puede entrafiar los siguientes efectos deletereos:

- Laproduccién de CO2 aumenta, pudiendo agravar la
acidosis intracelular.

- Favorece la glicolisis, lo que estimula la produccién
de 4cido l4ctico.

- Elaumentodel pH desplazalacurvade disociacién dc
lahemoglobina hacia laizquierda, loque conllevauna
disminucién de la liberacién de oxigeno enlos tejidos.

- Produce un riesgo de acidosis paradégica del sistema
nervioso central, por aumento del CO2; el ion HCO3-
no pasa facilmente la barrera hematoencefdlica y
provoca una disminucién del estimulo ventilatorio
central.

- Origina una importante carga osmatica.

- Aumenta notablemente la natremia.

- Puede deprimir la contractilidad miocardica.
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- Puede inactivar catecolaminas, especialmente si se
administran simultdneamente.

- La hipokaliemia ligada a la alcalosis puede inducir
arritmias muy graves.

- Presencia de unaacidosis intracelular paradégica, con
sangre arterial periférica normal o alcaldtica.

Por todo ésto, el empleo de B1M ya no se recomienda
de forma indiscriminada en la actualidad, aunque la
American Heart Assocciation no se ha pronunciado cla-
ramente en este sentido.

En los dltimos afios se estdn investigando otras sus-
tancias tampon: el carbicarb, el dicloroacetato de sodio y
la trometamina. El carbicarb es una asociacién equimolar
de bicarbonato disédico y monosédico, con las mismas
caracteristicas tamponadoras, pcro que disminuye la
concentracién de hidrogeniones sin eliminacién de CO2".

Bersin y colaboradores' publicaron recientemente un
estudio en el que, tras provocar acidosis lactica en perros,
trataban a unos con B1M y a otros con carbicarb durante
una hora, comprobando que con esta segunda droga au-
mentaba la pH arterial (p<0,03) y el intracelular (p<0,04),
disminuia el lactato arterial )p<0,03), mejoraba el gasto
cardiaco (p<0,03), descendian ligeramente la presion
arterial (p<0,006) y las resistencias sistémicas (NS), au-
mentaba el volumen sistélico (p<0,02) y 1a presién capilar
pulmonar (NS), aumentaba también claramente la dispo-
nibilidad (p<0,05) y ligeramente el consumo de oxigeno
(p<0,06), y no se modificaba la PCO2 venosa que au-
mentaba con B1M.

La reduccién del gasto cardiaco tras la administracién
de B1M parece ser el resultado de una disminucién inicial
en la contractilidad del ventriculo izquierdo, sin cambios
en su precarga y con ligera disminucién de la postcarga.
Los mecanismos por los que la contractilidad empeora no
son bicn conocidos, pero parcce estar implicada la gene-
racién de CO2, como un factor depresor, y también la
disminucién del pH intracelular miocéardico.

El gasto cardiaco aumenta con carbicarb y la con-
tractilidad miocérdica mejora, con lo que no disminuye la
liberaciéntisular de oxigeno y la produccién de lactatono
se estimula ni acclera.

El dicloracetato de sodio (DCA) es otra droga tam-
ponadora, todavia en fase de investigacién. Disminuye los
niveles de dcido lictico favoreciendo su metabolismo
hepdtico. La concentracién de lactato en perros ras PCR
hipdxica, alcanza los valores previos a los 90 minutos en
el grupo de DCA, y es mucho mds lento en el control®,

También estd descrita la utilizacién de un tampén no
liberador de CO2, como el conocido THAM o la
trometamina, que permiten el aumento dcl pH arterial y
venoso mezclado, y disminuye la carga sédica y 1a PCO2
venosa!l's,

Rccientemente, se ha demostrado que existe hiper-
capnia en sangre venosa mezclada, con la paradoja de
alcalosis respiratoria en sangrc arterial y acidosis
respiratoria en sangre venosa, durante los primeros mi-
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nutos tras la PCR!. La administracién de BIM puede
aumentar la gravedad de la acidosis respiratoria cn sangre
venosa mezclada y, con ello, la acidosis tisular.

En nuestra opinién, que suscribe la de los autores
referenciados en el texto”!"+2! ¢l B1M ya no debe admi-
nistrarse rutinariamente en la PCR. Creemos que s6lo debe
utilizarse en:

- Pacientes que presentaban previamente una impor-
tante acidosis (pH<7,25).

- RCP prolongada durante mds de 15 minutos.

- Retrasoenel iniciode las maniobras de RCP superior

a 8 minutos.

- PCR originada por hiperkaliemia.

En cualquier caso, debe administrarse en bolus in-
travenosos -através de viacentral o periférica cateterizada,
sin asociacion de otras drogas- o mediante la via intradsea
en nifios, cn dosis de 1 mEq/Kg de peso del paciente, cada
10 minutos y, preferiblemente, con control gasométrico
inmediato.

La clave para no precisar utilizacién de B1M est4,
l6gicamente, en iniciar precozmente la RCP mcdiante
maniobras de soporte vital basico, especialmente hiper-
ventilacion y compresion tordcica externa®.
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