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DOSIFICACION DEL BICARBONATO DE SOD10 EN EL TRATAMIENTO DE 
LA ACIDOSIS METABOLICA DURANTE RESUCITACION CARDIOPULMONAR 

RESUMEN 

Se realiz6 un trabajo experimental en un lote de gatos, con objeto de analizar la influencia que tiene sobre el equilibrio bcido-base el 
tiempo de par0 cardiorrespiratorio provocado y la correcci6n que sobre 10s cambios icido base puede determinar el bicarbonato de sodio a 
diferentes dosis. Se estudiaron tres grupos de gatos, 10s cuales tuvieron como variables el tiempo de paro cardiorrespiratorio y las dosis de 
bicarbonato de sodio. 

Los resultados son analizados estadisticamente y se efect6a discusi6n confrontando estos resultados con 10s de 10s autores referidos. 

Palabras clave: Paro cardiorrespiratorio, reanimaci6n. Acidosis metaMlica, bicarbonato de sodio. 

SUMMARY 

Basic investigation was make in cats in order to analyze the influence that in acid-base balance has the time in provoked cardiopul- 
monary arrest, and the correction related to the changes on the acid base balance, that sodium bicarbonate has at different dose. 

Three groups of cats, with variable time in cardiopulmonary arrest and sodium bicarbonate dose were studied. The results are 
statistically analyzed and confronted with those of others authors. 

Key words: Cardiopulmonary arrest, reanimation, metabolic acidosis, sodium bicarbonate. 

L A acidosis metablica que acompiia a1 incremen- 
to del metabolismo anaer6bico de la glucosa, 

constituye uno de 10s aspectos fisiopatol6qicos mas 
importantes del cuadro clinic0 provocado por paro 
cardiorrespiratorio. Su correcci6n es una parte funda- 
mental en el esquema terapeutico. Diversos aspectos 
fisiol6gicos y farmacol6gicos de la actividad cardiovas- 
cular consecutiva a1 paro cardiorrespiratorio depcn. 
den en gran parte de la correcci6n adecuada de la aci- 
dosis rnetab6lica.l ' La falla en este aspect0 del tra- 
tamiento del par0 cardiorrespiratorio, por adminis- 
traci6n insuficiente de bicarbonato de sodio, lleva a 

persistencia de alteraciones fisiopatol6gicas tales como 
deficiencia de la fuerza y la velocidad de la contrac- 
ci6n cardiaca y reducci6n de la respuesta a 10s firma- 
cos simpaticomimeticos. Por otra parte, la administra- 
ci6n de cantidades excesivas de bicarbonato de sodio 
puede provocar alcalosis metabblica, desviaci6n hacia 
la izquir~ cla de la curva de disociaci6n de la hemoqlo- 
bina y reducci6n de la oxigenacion tisular exacerba- 
cibn pdrodbjica de la acidosis intracelular y en el liqui- 
do cefalorraquideo, hipokalemia, hipocalc~mia y en 
consccuencia disrritmias cardiacas. disminuci6n del 
gasto cardiac0 y de la presi6n arterial sistemica. Tam- 
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bien se ha sefialado hemorragia intracraneal en en la auricula derecha y un electrodo subcutkneo ~010- 
n i i i~ s . "~  cado cerca de la punta del coraziin. 

La dosis de bicarbonato de sodio adecuada para La posicidn del electrodo intraauricular fue com- 
corregir la acidosis metab6lica durante la resucitaci6n ~ r o b a d a  mediante registro electrocardioqr6fico 
cardiorrespiratoria. difiere seqdn 10s autores: se ban intracavitario. La fibrilacibn ventricular. con suspen- 
propuesto diversas f6mulas de administracibn.I fl. 14 si6n de la ventilaci6n meclnica por oclusi6n de la c&- 
17 18 La f6rmula recornen&& par la Conferencia Na- nula rndotraqueal fueron mantenidas durante un pe- 
cional de Resucitaci6n Cardiopulmonar y r i o d ~  de 10 min. durante el cual la ma,pitud de la 
de Emergencia Cardiaca en Estados Unidos de Nortea- prcsi6n arterial media fue inferior a 20 Torrs. Antes 
merica, consiste en la administracibn de una dosis de dcl paro cardiorrespiratorio. se tom6 una muestra de 
bicarbonato de sodio de ImM /kg, que puede repetirse sangre arterial-y se determinaron: pH. Pa CO:!, PaOl. 
a 10s 5 minutos y posteriormente, de acuerdo con 10s bicarbonate. CO? total y base buffer en plasma. 
resultados de ]a determinacibn de pH y gases en san,=re Cuando fue ne~esari0 Se efectuaron las correcciones 
arterial. En el Hospital General del Centre Medico adecuadas para iniciar el paro cardiorrespiratorio con 
National, IMsS, se utiliza bicarbonate de con esos parametros dentro de limites normales. Estas de- 

dosis calculadas a partir de la fbmula de A~~~~~ terminaciones se repartieron en muestras de sangre ar- 

col .?~ que incluye coma parfimetro de referencia e~ de- terial obtenidas cada minuto durante el paro cardio- 

ficit del exceso de base: rrcspiratorio. Estos animales no recibieron bicarbona- 
to de sodio. 

Exceso de base* X peso corporal enkg X 0.3** Grupo I I .  Seis animales. En cada animal se pro- 
ES importante analizar experimentalmente a 1 . p  voch par0 cardiorrespiratorio de T, min, de duracibn 

nos aspectos fisiopatolhqicos del paro cardiorrespirato- en l a  misma forma que en los animales de] ,Tupo 1. A] 
rio que permitan obtener conclusiones validas acerca termino 5 m i n ,  dc para cardiorrespiratorio se efec- 
de l a  de de sodiO que podrian cm-  tuaron procedirnicntos de resucitaci6n dr  la sjiguiente 
plearse en estas condicioncs para la correccihn dc la rnancr_;i: i,cntilacihn mecanica con Oe al 
acidosis metabblica. masaje cardiac0 externo. manteniendo la presi6n arte- 

En este trabajo sc cstahlccc la corrrlacihn cntrc rial media cntre 11.997-13.333 KPa (90-100 Torrs); 
10s cambios de algunas carartcristicas de la composi- bicarbonato de sodio. 1 mM/kg iv; epinefrina 0.068 
cibn sanquinea. la duracihn dcl paro cardiorrcspirato- mM (15 ug'kq) iv: gluconato de calcio, 23.24 mM/k,q 
rio y la correccibn de la acidosis corrrspondientr con (10 mqlK,q) iv. La fibrilaci6n ventrecular fue termina- 
dosis de bicarbonate dr sodio ajustadas dc acuerdo da mediante la aplicaci6n de corriente electrica: 15-25 
con la duraci6n del paro cardiorrespiratorio. joules sobre la pared torkcica (desfibrilador Cardio- 

pak). Se utilizaron sulfato de atropina 0.72 mM/kg 

MATERIAL Y METODOS (0.05 m,q/kg) iv y clorhidrato de lidocaina 3.806 mM/ 
kg (1 mglkg) iv para estabilizar el ritmo cardiaco. La 

Sc utilizaron 18 qatos adultos. ar?;rupados al..azar resucitaci6n fue considerada completa cuando la pre- 
sin distincibn de seso. Cada a n i m a l  fuc anestesiado si6n arterial media se mantuvo espontfineamente entre 
con clorhidrato de ketamina. a la dosis de 168.25 11.997 - 13.333 KPa (90-100 Torrs). Se requirieron 

mM /k,g (48 m,q/kq) ~t raper i . tonca]  intubado mante. menos de cuatro minut0~ para la resucitacibn. A par- 

nien.do con ventilacihn mecanica ( ~ i ~ d  ~~~k 7) con tir de la resucitacibn, la presi6n arterial media fue 

FiOo a1 40% y el volumen corrirnte neccsario para mantenida entre 11.997 - 13.333 KPa (90-lOo Torrs); 

mantener la PaCO? entre 3.99. 4.,5 KPa (30-3.5 Torrs). la presibn venosa ente 0.291 - 0.495 KPa (3 - 

con presi6n positiva a1 final de la espiracihn de 0.3356 CC de aqua); la PaC02 entre 4.2536 - 5.0654 KPa (32- 

KPa (2 kc de aqua), Sr administrh bromuro de 38 Torrs). Treinta minutos despues de la administra- 
ronio. 0.16 mM /k,q (1 00 ma /kg) iv  para inducir ci6n de la dosis de bicarbonato de sodio, se determina- 
mantener un bloqueo ncuromuscular durante el expe- ron: pH, PaCO?, bicarbonato, Con total, base buffer, 
rimento. Se registraron 10s siquirntes fenbmenos: elcc- sodio, potasio, cloro y osmolaridad en sangre arterial. 
trocardioqrama. presi6n arterial femoral y presi6n ve- Grupo I I I .  Seis animales. El paro cardiorrespira- 
nosa central. La tcmprratura del qato (rectal) fue torio y 10s procedimientos de resucitaci6n se realizaron 
mantenida entre 37-37.5OC. Se hicieron 3 grupos de 6 en la misma forma que en 10s animales del grupo 11. 
animales cada uno. con excepci6n de la dosis de bicarbonato de sodio ad- 

Grupo 1. Seis anima]es. Noventa minutes despues ministrada durante el procedimiento de resucitaci6n. 
del inicio de la anestesia se provoc6 fibrilacibn ventri- En efecto, el cfilculo de la dosis de bicarbonato de so- 
cular mediante el paso de corriente electric (60Hx, dio que se administr6 a cada animal del qrupo 111. se 
20V. 2-5 se,q.) entre la punta de un alambre ubicado bas6 en la siguiente f6rmula: 

*En esta f6rmula el rxceso de base representa la diferencia entre el exceso de base del paciente y el exceso debase considerado como normal ( + 
1 5 a - 5 )  expresada en milimoles. 

**Volumen de distribuci6n del bicarbonato dr sodio equivalente a 0 . 3  del peso corporal. 
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5* X 0.9871** x 0.3*** x peso corporal (kg) En el cundro I1 se encuentran 10s resultados de las 
Treinta minutos despuks de la administraci6n dc medicioncs de pH. ,gases, electrolitos y osmolaridad en 

la dosis de bicarbonato se midi.eron en sangre arterial Ia sangre arterial de 10s animales de 10s qrupos 11 y 111 
10s mismos componentes que en 10s animales del arupo en condiciones de control (inmediatamente antes del 
11. paro cardiorrespiratorio) y treinta minutos despues de 

los valores del exceso de base obtenidos a di- 1, ndnlinistraci6n de bicarbonat0 de sodio durante 10s 
ferentes tiempos del inicio del paro cardiorrespiratorio procedimientos de resucitaci6n. E~ evidente que entre 
en 10s animales del grupo 1, se llev6 a1 cab0 un anllisis los pnrametros de la composici6n sanquinea analiza. 
de correlaci6n y reqresi6n lineal simple.' Para la com- do, ,,, del qrupo 11, la unica diferencia 
paracibn entre los de pH, gases en sanarr ar te -  si,vificatiya ocurri6 entre 10s valores de pH obtenidos 
rial, electrolitos y osmolaridad de 10s animales d r  10s en condiciones de control treinta rninutos despues de 
qrupos 11 y 111; se utiliz6 el analisis de varianza de una 1, administraci6n de bicarbonato de ~ i ~ h ~  dife. 
via con prueba de F de Snedecor.Ig rencia fue provocada por la persistencia en ese tiempo 

RESULTADOS de valores anormales bajos de pH en la angre arterial. 
En el Cuadro I se consiqnan 10s valores promrdio En 10s animales del qrupo I11 no se observ6 dife- 

de pH, PaC02 y deficit del exceso de base obtenidos rc,nc.i;l si,qnificativa en el pH determinado en sangre 
cada minuto en 10s animales del ,grupo I.  a partir drl nrtrrial trcinta minutos despues de la administraci6n 
inicio del paro cardiorrespiratorio. El incremento pro- d r  bicnrbonato. con respecto a1 pH control. En 
gresivo de la PaC02 y el deficit del exceso de bnsr, nsi cnmbio cn rstr tiempo 10s unicos cambios si,qificativos 
coma la disminuci6n progresiva de] pH en san,gre arte-. rll 10s difrrcntrs componentes sanguineos incluidos en 
rial, se correlacionan de manera si,pificati\,a con el cl rsttidio furron unn rrducci6n dcl potasio y un incre- 
tiempo de paro cardiorrespiratorio (Fiqura 1 y cundro mc.nto (it' 13 osmolaridad del plasma. 
1). 

TIEMPO DE P.4RO C.4RDIORRESPlR.4TORIO EN %IINUTOS 
Figura 1 .  Reciproca del rucrso de bate m rrlncihn nl tirmpo rn 
minutor de paro cardiorrespiratorio. m = 0 971 i l i 2 :  h -- 

5.1981818: r = 0.968678. p mrnos 0.001 

DISCUSION 

Los procedimientos de resucitaci6n del paro car- 
diorrespiratorio incluven la administraci6n de bicar- 
bonato de sodio con el prop6sito de correqir la acidosis 
mctab6lica resultante del incremento del metabolismo 
annerbbico. que constituye uno de sus aspectos fisiopa- 
tol6,~icos mls  importantes. En esas condiciones, la co- 
rrecci6n exacta de la desviaci6n del pH es esencial. ya 
que la persistencia de acidosis o la inducci6n de alcalo- 
sis pueden acarrear complicaciones.? ?' Sin embargo, 
las condiciones del paciente que presenta paro cardio- 
rrespiratorio y la rapidez con que debe instalarse el 
tratamiento, qeneralmente no permiten la determina- 
ci6n de pH y gases en sange  artrrial, en la que pueda 

CUADRO I. VALORES PROMEDIO (f DE) DE pH. PaC02 Y EXCESO DE BASE EN SANGRE ARTERIAL 
DURANTE P A R 0  CARDIORRESPIRATORIO 

Tiempo en min. *pH * *PaC02 en KPa ***EB en mM/L 

Control 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 

' 8  
9 

10 

*Duracibn del paro cardiorrespiratorio expresado en minutos. 
**Pendiente de la recta de regesi6n lineal simple obtenida a partir de 10s valores del exceso de base determinados cada minuto duran:e el paro 

cardiorrespiratorio en 10s animales del grupo I. 
***Volurnen de distribucibn del bicarbonato de sodio rquivalentr a 0 .3  del peso corporal. 
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CUADRO 11. ViZLORES PROMEDIO ( k  DE) DE pH. GASES. ELECTROLITOS Y OSMOLARIDAD EN SANGRE .4RTERI.4L 

*GRUPO I1 **GRUPO I11 
Control 30 min. post-bicarboanto Control 30 mln. po\t-bicarbonato 

pH 7.35 2 O.06li** 7.29 + 0.04 7.34 k0 .039  7.353 2 0.05 
PaC02  4.4 2 0.476 KPa 4.306 2 0.389 KPa 4.813 ? 0.269 KPa 4.773 k 0.329 KPa 
Pa02 42.133 k 2.026 KPa 38.26 2 5.641 KPa 32.8 2 2.826 KPa 33.286 * 4.906 KPa 
EB - 3 ? 1 .8  mM - 6 .5  + 1 . 2  mM -3.6 k 1 . 3 3  mM - 5.3 ? 1.26 mM 
BB 43.95 + 2.3 mM 40.24 2 2 . 1 5  mM 43.14 k 1 . 9 2  mM 41.44 k 1 . 3 8  mM 
BA 22.0 2 2 . 3 3  mM 19.8 2 2 . 1 2  mM 20.1 2 2 . 0  mM 18.5 20 .049  mM 
C 0 2 t  22.9 + 2.45 mM 20.59 2 2 . 2 3  mM 21.8 2 2.31 mM 20.2 k 2 . 2 8  mM 
Na 140 2 4 . 3  mEq 143.8 2 3.311 mEq 143.0 2 5.2 mEq 145.2 k 4 . 2 6  mEq 
K 3.63 +O.11 mEq 3.61 2 0 . 0 8  mEq 3.01 2 0.13 mEq*** 2.64 k0 .095  mEq 
Osmol. 324 2 4 . 0  mOsm 323 2 3 . 8 3  mOsm k 3 . 2 7  mOsmi** 340 2 3.4 mOsm 

'Tratamiento con 1 mMxkq iv de bicarbonato de sodio. 
**Tratamiento con 5 X 0.971515 X 0.3 X kg iv d e  bicarbonato de sodio. 
* * *  Diferencia estadisticamente significativa, p < 0.05 

basarse el cllculo precis0 de la dosis adecuada de bi- 
carbonato de sodio. Por otra parte, parece 16gico que 
la acidosis consecutiva a1 paro cardiorrespiratorio se 
incremente conforme sea mayor la duraci6n del paro. 
con la repercusi6n correspondiente sobre la dosis de 
bicarbonato de sodio necesaria para la correcci6n de 
la acidosis. 

Nucstros rcsultados en animales experimcntalcs 
confirman la ase\reraci6n anterior. puesto que en 10s 
animales del ,grupo I.  la acidosis se increment6 progre- 
sivamente con el transcurso del tiempo de paro. Sin 
embargo, en 10s diferentes criterios utilizados para de- 
terminar la dosis de bicarbonato de sodio de bicarbo- 
nato de sodio adecuada para la correcci6n de la aci- 
dosis metab6lica consecutiva a1 paro cardiorrespirato- 
rio en humanos, no se ha considerado en forma siste- 
mitica la duraci6n del paro. El anllisis de la qrlfica 
de correlaci6n entre el deficit del exceso de base y el 
tiempo de paro cardiorrespiratorio en 10s animales del 
,pup0 I. permite inferir, mediante el cllculo de la 
pendiente de la linea de reqresibn, la maqnitud del in- 
cremento del desequilibrio icido/base por cada 
minuto (0.97 mM/min) a partir del deficit de exceso 
de base a1 inicio del apro cardiorrespiratorio; este in- 
cremento en nuestroc experimentos fue compatible 
con cifras de pH dentro de limites fisiol6qicos. De esta 
manera, la determinaci6n de la evoluci6n temporal de 
la ma,qnitud del desequilibrio icido/base. permite asi- 
misrno determinar la dosis te6rica de bicarbonato de 
sodio que debe corregir con exactitud la acidosis. dc 
acuerdo con la duraci6n del paro cardiorrespiratorio. 
En efecto, la duraci6n de este evento y el incremento 
drl deficit de exceso de base por minuto, fueron in- 
cluidos para cacular la dosis de bicarbonato de sodio 
que se administr6 a 10s animales del grupo 111 para co- 
rregir la acidosis asociada al paro cardiorrespiratorio. 

Los resultados indican que la dosis de bicarbona- 
to de sodio calculada en esa forma, permiti6 la correc- 
cion del desequilibrio icido/base ya que las cifras de 
pH se encontraron dentro de limites fisiol6gicos treinta 
minutos despues de la administraci6n del bicarbonato 
de sodio. Por el contrario, las dosis de bicarbonato dc 

sodio calculadas sin tomar en cuenta la duraci0n del 
paro cardiorrespiratorio. ni el deficit del exceso de 
base, no corrigieron en n inpno de 10s animales del q u -  
po 11 la acidosis consecutiva al paro cardiorrespirato- 
rio. En 10s animales de este ,grupo, la dosis dc bicarbo- 
nato de sodio fue la recomendada por I n  Confcrrncia 
Nacional de Resucitaci6n Cardiopulmonar y .4tcncihn 
de Urgencias Cardiacas en Estados Unidos de Noitca- 
merica para el tratamiento del desequilibrio lcido 'ba- 
se consecutive al paro cardiorrespiratorio en huma- 
nos. Sin cmbargo. treinta minutos despues de la admi- 
nistraci6n de bicarbonato de sodio, las cifras de pH 
fueron siqnificativamente inferiores a las observadas 
en condiciones de control (dentro de limites fisiolh,gi- 
cos). 

Ademis de la correcci6n adecuada del pH, en 10s 
animales del grupo 111 con la administracion de la do- 
sis de bicarbonato calculada, tomando en cuenta la 
duraci6n del paro cardiorrespiratorio y el incremento 
del deficit de base por minuto, se observaron otros 
efectos: treinta minutos despues administrar 
NaNC03, se ob3ervo hipokalemia e incremento de la 
osmolaridad plasmltica. Es posible que la reduccihn 
de la concentraci6n plasmatica de potasio se deba a 10s 
procesos de ajustr del equilibrio iGn~co entre los com- 
partimentos liquidos intra y extracelular: frn6meno 
que se ha visto luego de la administraci6n de cantida- 
des importantes de bicarbonato de sodio." Esta puede 
ser tambitn la causa directa del increrncnto de la u., 

molaridad del plasma.I3. l 5  

A este respecto, cabe sefialar que 10s animales del 
qrupo I1 en 10s que la cantidad de bicarbonato de so- 
dio administrada fue insuficiente para corregir la aci- 
dosis, no mostraron modificaciones de la osmoralidad 
plasmaticas. 

Los resultados obtenidos este estudio experimen- 
tal. indican la importancia de la duracihn drl paro 
cardiorrespiratorio como factor que dcbc tomarsr rn 
cucnta para la dosificacibn y administracihn dcl bicar- 
bonato de ~od io  di~rantc la resucitacihn cardiorrcspi- 
ratoria. Un anilisis semcjdntr a1 dr  rstc (.studio (.on la 
grifica de correlaci6n del deficit dcl cxc c s c ~  dr. I~a\c- \, rl 
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tiempo de paro, permitiria predecir en humanos la marse en consideracibn las alteraciones de la concen- 
cantidad de bicarbonato de sodio necesaria para la co- tracibn de potasio y la osmolaridad en plasma asocia- 
rreccidn adecuada de la acidosis consecutiva a1 paro das a la administracibn de esas dosis de bicarbonato de 
cardiorrespiratorio. Sin embargo, tambikn deben to- sodio 
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