Correccion de la acidosis metabélica con instilacién de
hidréxido de sodio al 0.1N en un modelo experimental
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El paciente grave, durante una gran parte de Ia histovia natural de su padecimiento, cursa con alteraciones del equilibrio
deido-base, siendo la mds frecuente la deidosis metabdlica, para su correecion se ha utilizado el bicarbonato de sodio con el
que presentan una serie de complicaciones que hace miuy restringido su yso.

Enel presenie rabajo experimental se wtilizaron perros de raza mestiza a los cwales artificialmente se les proveco acidosis
metabilica con deido clorhidrico al IN y se determinaron gases en sangre arterial y venosa gue la demostraron. Posterior-
mente se instiles hidroxido de sodio ol 0.IN en la misma cantidad y se demostro estadisticamente modificacion del pil, exceso
de base arterial y venosa que indican la posibilidad de utilizar esta substancia en humanos paracorregivla acidosis metabolica.
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SUMMARY

The critically ill patient, diring the natural course of the disease often presents acid-base disnabances acidosis being the most
common metabolic problem. Sodium bicarbonate has been used, for its correction but due o complications its use is restricted,

In the present experimental study, mixed race dogs were artificially indieed merabolic acidosis with in chloride acid.
Arterial and venous blood gases were determined. Afterwards 0.IN sodium hidvoxide was administered in the same
amovnt statistically demonstrating modifications, in the pH values, as well as an excess of arterial and venous buse
which indicates the possibility of using this substance in humans to correct metabolic acidosis,
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Objetivo alteraciones producen cambios en el metabolismo que se
traducen en una inadecuada produccidn de energia (ATP).!
Demostrar que la administracion de hidréxido de sodio en un El organismo posee mecanismos de compensacién
modelo experimental de acidosis metabdlica es capaz de  para el equilibrio 4cido-base, como la respiracién y los
corregir el pH y el exceso de base arterial y venoso. amortiguadores (bicarbonato, fosfatos, etc.); sin embargo,
cuando estos mecanismos no son suficientes para mantener la
Antecedentes homeostésis se utilizan farmacos para la correccion de las

alteraciones acido-base, sobre todo cuando son de origen
Las alteraciones del equilibrio dcido-base continuan siendo  metabélico. Se han buscado firmacos que actuen de lamanera
objeto de numerosas investigaciones en nuestros dias. Estas  mas fisiologica posible, tal es el caso del Acido clorhidricoen
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la comreccion de la alcalosis metabdlica.'**

La acidosis metabélica y su correccion farmacologica
siguen siendo tema de controversia; tradicionalmente se ha
utilizado el bicarbonato de sodio, pero existen razones parz
descontinuar suuso**” es por elloque se haexperimentado con
nuevos firmacos, como el CARBICAP.®

Enbusca de un farmaco que tengaun modo de correccién
fisiolégico en la acidosis metabélica proponemos el Hidro-

gasometria arterial y venosa asi como determinacion de
electrolitos séricos a los 15, 30 y posterior a la administracion
de hidréxido de sodio 60 minutos,

Se midi la osmolaridad de la solucion de hidréxido de
sodio, cantidad de sodio en miliequivalentes y cultivo
bacteriologico.

Se compararon los resultados obtenidos entre ambos
grupos, contrastando las variablesdependientesen losdiferen-

xidode Sodio, un lcalique ensureacciénquimicaconelacido
clorhidrico producen agua sin liberacion de CO, al igual que
en su combinacion con el acido carbénico en el organismo'.

Material y método

En la Unidad de Cirugia Experimental y Bioterio del Centro
Meédico Nacional Siglo XX1, Instituto Mexicano del Seguro
Social, previa autorizacién y asesoramiento de la Jefatura de
Ensefianza ¢ Investigacién del Hospital de Especialidades del
Centro Médico Nacional, Se utilizaron veinte perros en el
estudio. Previa asepsia y antisepsia de la region, en todos los
Sl.tjclosdeexperimemaciénseprocediéarealimrdiseccién de
la region femoral par canalizacion con catéter central ni-
mero 18, la vena femoral y colocacion de linea arterial con
punzocat del nimero 16 en la arteria femoral. Los perros
fueron anestesiados con tiopental a razén de 0.2mg/kg y
ketamina 0.1 mg/kg.

Se le colocd electrodos para toma de electrocardiograma
y monitorizacién con cardioscopio para frecuencia cardia-
cay respiratoria (estas dos ltimas variables cada 15 minutos).
Una vez instaladas las lineas en los vasos femorales, se
tomaron muestrashbasales paradeterminacién de gasesarteriales
y venosos, en el analizador Radiometer Copenhage 300y
determinaciones de electrolitos séricos analizados en el
flamémetro IL 343, de la Unidad de Cuidados Intensivos del
Hospital de Especialidades.

Se dividieron los perros en dos grupos de 10 sujetos cada
uno. Al grupo control se le procedidainstilaricido clorhidrico
IN para induccién de acidosis metabolica susceptible de
wmacclén (pH menorde 7 2y exceso de base mayor de 8), se
tomaron ck iovenososy electrolitos
séricos alos 15 minutos, 30mmmos y una hora posterior a la
instilacion de acido clorhidrico. Una vez terminada la admi-
nistracion de dcido clorhidrico (10 mlkg), se suspendio el
estudio y se tomd como control, Al grupo experimental, se le
instild Acido clorhidrico al IN y una vez obtenida acidos
metabdlica igual a la del grupo control, se tomaron muestras
alos 15 minutos y posteriormente se administr hidrxido de
sodioa concentracion de 0. INalamisma cantidady velocidad
de 4cido clorhidrico, una vez terminada la instilacion de
hidréxido de sodio se retird éste; se tomaron muestras para
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tes tiemposde losexp 1tos y entre el grupo experimental
y el grupo control con una prueba F de andlisis de varianza
paramétricoy donde existieron diferencias se uso la pruebade
Scheffé con alfa=0.05.

Resultados

Se incluyeron en este estudio veinte perros mestizos, cuyo pe-
50 se encontrd entre 10 y 16 kg, previamente sanos, adultos,
obtenidosde la Unidad de Cirugia Experimental y se excluye-
ron perros con sitio de infeccion aparente.

La osmolaridad medida de la solucién de Hidroxido de
Sodioaconcentraciénde 0. 1N fuede 263 mmol/1 ylacantidad
de sodio fue de 98 mEq/1 de potasio 0.1 mEq/1 y los cultivos
bacterilégicos no hubo desarrollo de microorganismos.

Los resultados de las variables y de la interaccion entre
grupas se encuentra resumida en el Cuadro 1.

Cuadm L ANALISIS VARIANZA DE LAS VARIABLES ESTUDIADAS

TIEMPO GRUPO INTERACCION
VARIABLE F P F P ] P
K sérico 0.17 NS 073 NS 0.47 NS
INa sérico L19 NS 001 NS 10 NS
PaCo, 268 NS 420 <005 0.15 NS
Pv CO, 029 NS Lo0 NS 0,01 NS
pH arteral 771 <001 271 NS 0.71 NS
pH venoso 0.03 NS 0.02 NS 2387 <001
ERB arterial 1825 <001 2742 <001 1336 <001
EB venoso 2367 <001 19.90 <0.01 1188 <001
Pal, 243 NS 0019 NS 0.18 NS
P 348 <005 0.46 NS 012 NS

1

Se muestran los valores de la rzon F(F) y 1a probabilidad asociada (p) pam
cada una de lasvarables. (K=potasio, Na=sodio, PaCO =presiénarterial de
co, WCO,«pmsir’m venosa de CO,, EB=Exceso de Base, PaO,=presion
arterial de O, PYO,=presitn venosa de O,

Enel se demuestraque hubieron cambios significativos
con p menor 0.01, en el pH venoso, exceso de base arterial y
Venoso.

No hubo diferenciasestadisticamente significativasen las
otras variables,

El promedio obtenido de pH arterial fue de 7.39 y el ve-
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noso de 7.34 y una vez inducida la acidosis con instilacion de
acido clorhidrico fue de 6.90 para el arterial y 6.85 para el
venoso. (Figuras 1 y 2).

FIGURA 1. COMPARACION DEL EFECTO DE NACH
Y CONTROL EN EL PH ARTERIAL ( N =10 }
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FIGURAZ2. COMPARACION DEL EFECTQ DE NAQH
Y CONTROL EN EL PH VENOSO ( N =10 )
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Los cambios en el exceso de base arterial y venoso se
observan en las grificas (figuras 3 y 4), donde se observa que
enpromedio se obtuvo valor del excesode base arterial-20 con
correccion a valores positivos y sostenidos en una unidad de
tiempo, en el exceso de base venoso se observd similitud,
siendolos cambiosa valores positivosen méastiempo(una hora
posterior).

En 19 perros sdlo existio aumento de la frecuencia car-
diaca y respiratoria con un promedio de 15 por minuto durante
la instilacién con dcido clorhidrico, un sélo perro presentd
ensanchamiento del QRS y depresion respiratoriaque corrigio
al tener asistencia ventilatoria, los 20 perros al terminar la
infusion del dcido sus signos regresaron a valores basales.

Achlosls metabélica con lnstitacién de hidréxido de sodlo al 0.IN

FIGURA 3. COMPARACION DEL EFECTO DE NACH
¥ CONTROL EN EL EB ARTERIAL ( N =10}

10— = - —

~ 1 HORA

FINAL

mouceIon
TIEMPOS

BASAL

W control  DIEwAOH ¢ o001

L Ly e
biaus axgan manioba NaOH o Gantiol.
1IGT HE CMN BIBLE (X1 101

FIGURA4. COMPARACION DEL EFECTO DE NACH
Y CONTROL EN EL EB VENOSO { N =10 )
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Discusidén

La acidosis metabélica es una alteracién frecuente en el
paciente en estado critico y es una consecuencia de padeci-
mientos que cursan con hipoperfusién tisular (paro
cardiorespeiratorio, choque).

Aumentd enla produccionde acidos(cetoacidosis), dismi-
nucidn en la excrecion de hidrogeniones (insuficiencia renal
aguda).

El tratamiento de eleccion, es sin duda la correccion del
padecimiento subyacente, sin embargo esto en ocasiones
no es ficil; el paciente en estado critico llega a tener combi-
nacion de los padecimientos enumerados con anterioridad y
complica su manejo. La acidosis metabdlica provoca altera-
cion en la producci6n de fosfatos de alta energia (ATP), como
consecuenciadisminucion en la contractilidad cardiaca, enel
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gasto cardiacoy disminuciénde larespuestaal.
naturales, a nivel de sistema nervioso provoca alteracién en la
accién delos neurotransmisores y otra serie de alteraciones,”?
Es por estas razones que se utilizan fairmacos para yudar a los
sistema buffer del organismo: tradicionalmente se hautilizado
el bicarbonato de sodio, sin embargo se dan razones para
descontinuar su uso: hipercapnia, acidosis intracelular,
hipematremia, hierosmolaridad, hipocalcemia, aumentoen la
precarga y datos de insuficiencia cardiaca ™ Los cambios
acido-base se deben vigilar, en el pacientes en estado critico,
en gasometrias arteriales y venosas, ya que esta tltimano da
vision del estado de perfusion tisulary si éste se mejora con la
ayuda farmacolégica *'°

Esto nos ha inclinado a experimentar con hidroxido de
sodioel cual se hautilizadoen algunasespeciesanimales.'' Los
resultados obtenidos muestran que el hidréxido de sodio es
capaz de corregir el exceso de base artenial y venoso, asi como
el pH venoso, de una forma rapida y sostenida. sin causar
cambios significativos en la concentracién de sodio y potasio
que indirectamente nos demuestra que no causa
hiperosmolanidad ni hemlisis, y al no haber cambios signifi-
cativos en la PaCO, arterial y venosa indirectamente supone-
mos que no hubo produccién excesivade CO,.

Sin embargo no obtuvimos los resultados deseados en ¢l
pH arterial, ya que no mantuvimos la acidemia constante,
y que se dio tiempo a los mecanismos compensadores actuar
sobre el equilibrio Acido-base.

Considerando que este es el primer reporte en la literatura
mundial con un control adecuado; es suceptible de mejorarse
al utilizar animales cuya acidosis metabdlica no sea causada
artificialmente ya que las causas de la acidosis la mantendran
constante y se podrd evaluar si con el hidréxido de sodiono se
causan las reacciones secundarias que se presentan con el
bicarbonato. Pero de cualquier manera con estos datos ya es
posible utilizarse en humanos, dado que la osmolaridad es de
263 mOsm. y no existié desarrollo bacteriano en los cultivos
de las soluciones wtilizadas; sélo se debers descartar, que esté

libre de pirdgenos; pero suponemos que asi s, ya que los
animales motivo de este trabajo nunca presentaron fiebre ni
calosfrio,
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