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Abstract

Sodium bicarbonate (NaHCO,) is used in selected scenarios
of severe metabolic acidosis; however, its administration
may be associated with complex physiological effects, partic-
ularly at the cerebral level. The generation of CO, following
its administration promotes its rapid diffusion across the
blood-brain barrier, which may contribute to paradoxical in-
tracellular acidosis, alterations in cerebral vasoreactivity, and
increased intracranial pressure.

We present the case of a 70-year-old man with septic
shock, chronic kidney disease, and severe metabolic acido-
sis, in whom sodium bicarbonate was administered during
initial resuscitation. During his clinical course, non-invasive
neuromonitoring using transcranial Doppler demonstrated
findings consistent with increased cerebrovascular resis-
tance and impaired cerebral perfusion. Renal replacement
therapy was subsequently initiated; follow-up Doppler stud-
ies showed partial improvement in hemodynamic parame-
ters. Nevertheless, the patient had an unfavorable clinical
course and developed cardiac arrest without return of spon-
taneous circulation.

This case highlights the importance of individualizing the
use of sodium bicarbonate, prioritizing treatment of the un-

derlying cause of acidosis, and considering non-invasive neu-
romonitoring tools such as transcranial Doppler to assess the
cerebral impact of therapeutic interventions in critically ill
patients.
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Resumen

El bicarbonato de sodio (NaHCO5) se emplea en escenarios
seleccionados de acidosis metabdlica grave; sin embargo, su
administracién puede acompanarse de efectos fisioldgicos
complejos, particularmente a nivel cerebral. La generacién de
CO, posterior a su administracion favorece a su rapida difusion
a través de la barrera hematoencefdlica, lo que puede contribuir
a acidosis intracelular paraddjica, alteraciones de la vasorreac-
tividad cerebral y aumento de la presién intracraneal.
Presentamos el caso de un hombre de 70 afios con cho-
que séptico, enfermedad renal crénica, acidosis metabdlica
grave; en quien se administré bicarbonato de sodio durante la
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reanimacion inicial. Durante su evolucién, el neuro monitoreo
no invasivo mediante Doppler transcraneal mostré hallazgos
compatibles con aumento de la resistencia cerebrovascular y
compromiso de la perfusion cerebral. Posteriormente se
inicio terapia de sustitucion renal; en el seguimiento se docu-
mentd mejoria parcial de parametros de Doppler, aunque el
paciente evolucioné desfavorablemente y presenta paro car-
diorrespiratorio sin retorno de la circulaciéon espontanea.

En este caso resalta la importancia de individualizar el uso
de bicarbonato de sodio, priorizar el tratamiento de la causa
subyacente de la acidosis y considerar herramientas de neu-
ro monitorizacién no invasiva, como el Doppler transcraneal,
para evaluar la repercusion cerebral del as intervenciones te-
rapéuticas en pacientes criticamente enfermos.

Palabras clave

Acidosis metabdlica, Bicarbonato de Sodio, Doppler Transcra-
neal, Perfusion Cerebral, Emergencias.

Abreviaturas

ACM Arteria cerebral media
Ao Arteria oftalmica
ATP Adenosin trifosfato.
Ca Calcio
CC Centimetros ctibicos
¢GMP Guanosina monofosfato ciclico / GMP ciclico.
€O, Diodxido de carbono
DTC Doppler transcraneal.
FDA Food and Drug Administration
H Hidrégeno
H,CO; Acido carbénico
H,0 Agua
HCO3/HCO;_ Bicarbonato
IP indice de pulsatilidad
K Potasio
LCR Liquido cefalorraquideo
Mg Miligramos
g Gramos.
mmHg Milimetros de mercurio.
mmol/L Milimoles por litro.
mEq/L Miliequivalentes por litro.
Na Sodio.
NaHCO;
nNOS Sintasa de 6xido nitrico neuronal.

Bicarbonato de sodio.
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PaC02 Presion parcial de dioxido de carbono en sangre
arterial.

pH Potencial de hidrégeno.
pO2 Presion parcial de oxigeno.
TC Tomografia computarizada
Vm Velocidad media.
VSP Velocidad sistdlica pico.
VTD Velocidad telediastdlica.

Introduccion

El bicarbonato de sodio es un compuesto quimico formado
por sodio (Na+) y bicarbonato (HCO5.) oscilando a nivel plas-
matico normal entre 24 y 31 mEq/litro. El bicarbonato consti-
tuy el principal tampdn extracelular y su concentracién sérica
refleja de manera indirecta la interaccion entre funcion renal,
produccién metabdlica de acidos y eliminacién pulmonar de
CO,. Su pH aproximado es de 7,0 a 8,5. Un mEq de NaHCO4
equivale a 84 mg, por lo cual un gramo de NaHCO; contiene
1.9 mEq de iones de sodio y bicarbonato. Es un elemento
comun en los fluidos corporales y suele ser regulado por el
rifidn mediante secrecion o absorcién para contrarrestar los
cambios en el pH sérico.

Es un farmaco utilizado en escenarios seleccionados de
acidemia metabdlica grave. De acuerdo con la informacién
de prescripcion de la FDA, sus indicaciones incluyen formas
agudas y crénicas de acidosis metabdlica grave; como las ob-
servadas en enfermedad renal grave, insuficiencia circulatoria
por choque, deshidrataciéon grave; parada cardiaca y como
medida de alcalinizacién urinaria en intoxicaciones especifi-
cas, ademas se utiliza en ciertas intoxicaciones, incluyendo
salicilatos, antidepresivos triciclicos y alcoholes toxicos" 2.

La dosificacion debe individualizarse segln la gravedad de
la acidemia, la causa subyacente, el estado ventilatorio, la
funcién renal y el seguimiento gasométrico seriado. Ademas,
en reanimacion cardiopulmonar no se recomienda su uso ru-
tinario. En la mayoria de los casos, la correccion definitiva de
la acidosis depende del tratamiento de la causa subyacente y
no exclusivamente de la alcalinizacién sérica. Por ello, el bi-
carbonato de sodio debe considerarse como terapia puente
para minimizar los riesgos inherentes de la propia acidosis,
no como terapia definitiva.

Cabe destacar que toda solucién que contiene iones sodio
debe manejarse con extrema precaucion y cuidado, sobre
todo en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva, en-
fermedad renal grave y en estados clinicos en los que existe
edema con retencién de sodio. En pacientes con funcion re-
nal disminuida, la administracién de una solucién que con-
tenga iones de sodio puede provocar retencién, causando
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sobrecarga de liquidos y solutos resultando en la dilucién de
las concentraciones séricas de electrolitos, sobrehidratacion,
estados de congestion o edema. Asimismo, la administracion
de bicarbonato puede asociarse a hipernatremia, hiperosmo-
laridad, alcalosis de rebote, disminucién de calcio ionizado e
hipootasemia; efectos que pueden agravar la inestabilidad
hemodinamica o neurolégica del paciente critico®*.

Mecanismo de accion

De acuerdo con el escenario clinico el bicarbonato de sodio
se disocia para formar iones de sodio (Na+) y bicarbonato
(HCO3)). Los aniones de bicarbonato pueden consumir iones
de hidrégeno (H) y posteriormente convertirse en acido car-
bonico (H,CO5). El 4cido carbdnico se convierte posterior-
mente en agua (H,0) y diéxido de carbono (CO,) para su
eliminacién durante la exhalacién. Esta reaccion estd estre-
chamente vinculada a la capacidad ventilatoria del paciente,
ya que la eficacia del bicarbonato depende en gran medida
de la eliminacién pulmonar, el CO, puede acumularse y ate-
nuar o incluso revertir el beneficio esperado sobre el equili-
brio acido-base®.

Efecto del bicarbonato a nivel cerebral

El liquido cefalorraquideo (LCR) es uno de los principales
componentes del espacio intracraneal, junto con el parénqui-
ma cerebral y la sangre. A nivel cerebral, especificamente en
la barrera hematoencefalica, es impermeable a la mayoria de
las sustancias polares o iones. Sin embargo, el CO, es per-
meable a este nivel , por lo cual los cambios en cuanto su
produccion o eliminacion tienen consecuencias a nivel del
flujo sanguineo cerebral asi como en el pH del liquido cefalo-
rraquideo. EI LCR posee menor capacidad de tampén que el
plasma, por lo que cambios répidos en la PaCO, pueden tra-
ducirse en modificaciones relativamente mas marcadas del
pH perivascular y del tono vascular?.

Tras la administracidn de bicarbonato de manera intrave-
nosa, uno de sus productos finales tras disociarse es el CO, el
cual difunde de manera libre a nivel de la barrera hematoen-
cefdlica. Una vez que el CO, ingresa al sistema nervioso cen-
tral, se hidrata y forma acido carbénico, el cual se disocia en
hidrogeniones y bicarbonato, favoreciendo un descenso del
pH intracelular y perivascular.

Sin embargo a nivel cerebral al liberarse iones hidrogenion
tras la administracién de bicarbonato este disminuye el pH
local de neuronas y células de la glia, lo cual genera acidosis a
nivel cerebral. Por lo cual aunque a nivel sanguineo los nive-
les de pH aumentan tras la administracion de bicarbonato, a
nivel cerebral el pH desciende generando un fenémeno co-
nocido como acidosis intracelular paradédjica inducida por

bicarbonato. Este desacoplamiento entre la mejoria del pH
arterial y el empeoramiento transitorio del medio intracelular
ha sido propuesto como uno de los principales mecanismos
de neurotoxicidad potencial asociados a la administracién ra-
pida de bicarbonato’.

Edema cerebral secundario a la administracion
de bicarbonato.

Tras la infusion de bicarbonato se genera CO,, el cual atravie-
sa rapidamente a nivel de la barrera hematoencefalica gene-
rando en el interior neuronal descenso del pH. El descenso
del pH intracelular genera acidosis principalmente en neuro-
nas, astrocitos y células gliales interfiriendo en el metabolismo
mitocondrial reduciendo la produccién del ATP y aumentan-
do la produccién de radicales libres, este fenémeno puede
favorecer disfuncién energética celular, alteracién de la bom-
ba Na‘*/K*-ATPasa, entrada intracelular de sodio y agua, y
contribuir al desarrollo de edema citotdxico® > ©.

De manera simultanea el CO, es un potente regulador del
tono cerebrovascular, por lo cual por cada mmHg de cambio
de la PaCO, se produce un cambio de 1-2 ml/100g/min de
flujo sanguineo cerebral, los cambios en su produccion o eli-
minacion propician cambios a nivel cerebral ocasionando va-
sodilataciéon en caso de hipercapnia o vasoconstriccién en
hipocapnia. El aumento agudo de CO, también incrementa el
volumen sanguineo cerebral, lo que puede repercutir de for-
ma directa en la presién intracraneal, especialmente cuando
la complacencia intracraneal estd reducida®’.

Por lo cual al administrarse bicarbonato de manera intra-
venosa se produce como producto CO, el cual difunde facil-
mente en la barrera hematoencefilica. En este contexto, tras
la produccién de CO, se genera a nivel cerebral acidosis hi-
percapnica produciendo dilatacién de las arteriolas precapi-
lares del cerebro aumentando el flujo sanguineo cerebral y
aumentando el flujo y el volumen sanguineo cerebral, con
potencial incremento de la presion intracraneal en pacientes
susceptibles.

Este mecanismo es regulado tras la activacién de la isofor-
ma neuronal de la sintasa de dxido nitrico (hNOS), incremen-
tado la produccién de 6xido nitrico, el cual activa los canales
de K+-ATP y K+-Ca a través del cGMP, produciendo una dis-
minucion del calcio intracelular y vasodilatacién secundaria,
ocasionado al final edema vasogénico.

El Doppler transcraneal (DTC) constituye una herramienta
diagnostica no invasiva que permite evaluar en tiempo real la
dindmica del flujo sanguineo cerebral mediante la medicién
de las velocidades de flujo en las arterias intracraneales prin-
cipales. Su utilidad ha sido ampliamente descrita en el ambi-
to de la neurocritica, incluyendo el monitoreo de hipertension
intracraneal, vasoespasmo cerebral, estados de hipoperfu-
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sion cerebral y diagndstico auxiliar de muerte encefalica. No
obstante, sus hallazgos deben interpretarse en el contexto
clinico, hemodindmico y ventilatorio del paciente, ya que la
presion arterial media, la PaCO,, la sedacion y la presion in-
tracraneal pueden modificar significativamente los patrones
de espectro observados’.

Presentacion del caso

Paciente de 70 afios , antecedente de diabetes tipo 2 de 20
afos de evolucién en tratamiento con linagliptina e hiperten-
sion arterial sistémica de 20 afios de evolucién en tratamiento
con losartan y nifedipino con mal apego de tratamiento de
enfermedades croénicas, inicia padecimiento al presentar sin-
tomatologia respiratoria de 1semana de evolucién acompafia-
do de disnea de medianos esfuerzos acudiendo a valoracién
médica previa quien indica tratamiento antibidtico con triple
esquema sin presentar mejoria, dos dias posterior se agrega
somnolencia y dificultad respiratoria ingresando al servicio de
urgencias en area de reanimacién con incremento en trabajo
ventilatorio sin presentar mejoria a la colocacién de oxigeno
suplementario por lo que se decide manejo avanzado de la
via aérea bajo el contexto clinico de choque séptico de foco
pulmonar, neumonia adquirida en la comunidad PSI-Port cla-
se IV, acidosis metabodlica severa y enfermedad renal cronica
sin tratamiento sustitutivo de la funcién renal.

Considerando probabilidades diagndsticas choque sépti-
co de foco pulmonar, neumonia adquirida en la comunidad
PSI-Port clase IV, acidosis metabdlica grave y enfermedad
renal crénica sin tratamiento sustitutivo de la funcion renal.

En el drea de choque se realiza gasometria arterial la cual
reporta pH 7.1 pCO, 29 mmHg pO, 36 mmHg HCO3; 9 mmol/L
Lactato 5.4 mmol/L; indicando de manera inicial bicarbonato
de sodio 2 frascos intravenosos, y posteriormente 18 horas
después se indicd 1 frasco mds en dosis Unica, ademas de
infusion en dos ocasiones a base de 10 ampulas de bicar-
bonato en 100 cc de solucién salina al 0.9%, no se docu-
menté gasometria de control inmediata tras algunas de las
administraciones.

Se acude a pie de cama para realizar monitoreo ecogrifi-
co, mediante doppler transcraneal como parte de neuro mo-
nitoreo de paciente critico observandose en arteria cerebral
media (ACM) patron de hipertension intracraneal con veloci-
dad media en 32.2 cm/seg, asi como indice de pulsatilidad
(IP) en 1.81 (Imagen 1). Ademas de realizar Doppler transcra-
neal ventana transorbitaria evaluando arteria oftalmica (Ao),
observando flujo reverberante considerando patrén de pre
parada circulatoria cerebral tipo B. (Imagen 2).

Al encontrar datos sugestivos de hipertension intracra-
neal se sugiere realizar tomografia de craneo simple con la
finalidad de descartar lesiones a nivel de parénquima cere-
bral que condicionan dichos hallazgos en la ecografia trans-
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craneal, la cual no muestra lesién ocupativa intracraneal.
(Imagen 3)

Debido a persistir con acidosis metabdlica se inicia hemo-
dialisis, realizamos seguimiento con neurosonografia persis-
tiendo con espectro sugestivo de hipertensién intracraneal
en ACM (Imagen 4), con evolucién desfavorable presentan-
do paro cardiorespiratorio, sin retorno espontaneo de la cir-
culacion a pesar de maniobras de reanimacion.

Imagen 1. Espectro DTC ACM Derecha, donde se registra VSP 71.2 cm/s,
VTD 12.8 cm/s; con pardmetros calculados Vm 32.2 cm/s, |.P 1.8. Altamente
sugestivo de hipertension intracraneal.

Imagen 2. Espectro DTC ventana transorbitaria evaluando Ao derecha, don-
de se observa patrén de preparada circulatoria cerebral tipo B.

Imagen 3. TC simple de crdneo. No se observan lesiones ocupativas
intracraneal.
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Imagen 4. Espectro DTC ACM Derecha de seguimiento, donde se registra
VSP 60.8 cm/s, VTD 10.4 cm/s; con parametros calculados Vm 27.2 cm/s,
I.P 3. Persistencia de hipertensioén intracraneal.

Discusion

La acidosis metabdlica severa representa una de las altera-
ciones fisiolégicas mas criticas en pacientes con enfermedad
sistémica grave, particularmente en el contexto de sepsis,
insuficiencia renal avanzada y trastornos metabdlicos pro-
fundos. El bicarbonato de sodio ha sido utilizado histérica-
mente como una estrategia terapéutica para corregir la
acidemia grave, especialmente cuando el pH arterial descien-
de por debajo de 7.1. Sin embargo, su utilidad clinica conti-
nua siendo objeto de debate debido a la evidencia limitada
sobre su impacto en desenlaces clinicos y a los potenciales
efectos adversos asociados con su administracion?.

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, la correccion de la
acidosis mediante bicarbonato no necesariamente se tradu-
ce en una mejoria del estado metabdlico intracelular. La ad-
ministracién de bicarbonato conduce a la formacién de acido
carbénico (H,COs), el cual se disocia rapidamente en agua y
diéxido de carbono (CO,). A diferencia del ion bicarbonato,
el CO, difunde libremente a través de las membranas celula-
res y de la barrera hematoencefilica, lo que puede resultar
en un fenémeno de acidosis intracelular paraddjica, especial-
mente en el sistema nervioso central. Este fenémeno ha sido
descrito como un mecanismo potencial de deterioro neuro-
l6gico en pacientes sometidos a correcciones rapidas del
equilibrio acido-base. Es importante destacar que este feno-
meno representa un desacoplamiento entre la mejoria del
pH arterial y el microambiente intracelular, particularmente
relevante en tejidos altamente sensibles a cambios de pH
como el sistema nervioso central.

En el cerebro, los cambios agudos en el pH y en la presién
parcial de CO, tienen un impacto directo sobre la regulacién
del flujo sanguineo cerebral. El aumento de CO, intracere-
bral genera vasodilatacion cerebral y aumento del volumen
sanguineo cerebral, lo cual puede contribuir al incremento de

la presién intracraneal y potencialmente favorecer el desa-
rrollo de edema cerebral en situaciones de vulnerabilidad
metabdlica o hemodinamica. De forma paralela, la adminis-
traciéon de bicarbonato también puede alterar la osmolaridad
plasmatica y producir cambios rapidos en los gradientes os-
méticos, lo que puede modificar el equilibrio hidrico cere-
bral. Estos efectos son particularmente relevantes en
pacientes con reserva intracraneal limitada, donde peque-
fos incrementos en el volumen sanguineo cerebral pueden
traducirse en aumentos clinicamente significativos de la pre-
sion intracraneal.

En este contexto, la monitorizacién de la hemodinamia
cerebral adquiere una relevancia clinica particular. En el pre-
sente caso, la utilizacién del Doppler transcraneal permite
evaluar de forma seriada los cambios en la perfusién cerebral
durante la evolucién clinica del paciente. Los patrones de flu-
jo descritos en la literatura para la progresion hacia la deten-
cién circulatoria cerebral siguen una secuencia caracteristica.
Inicialmente puede observarse la separacion sistole-diastole,
en la cual la presion intracraneal supera la presion arterial
diastdlica, permitiendo Gnicamente flujo sistdlico anterogra-
do. Posteriormente puede presentarse el patrén reverberan-
te, caracterizado por flujo anterdgrado en sistole y retrégrado
en didstole, lo que resulta en un flujo cerebral neto practica-
mente nulo. En estadios mds avanzados se identifican espi-
culas sistdlicas, ondas de baja amplitud y corta duracién que
reflejan una perfusion cerebral extremadamente comprome-
tida. Finalmente, la ausencia completa de sefal de flujo su-
giere una detencion circulatoria cerebral® .

En nuestro caso, los hallazgos de incremento del indice de
pulsatilidad y disminucion del flujo diastélico son consisten-
tes con aumento de la resistencia cerebrovascular distal, lo
cual puede interpretarse como un marcador indirecto de de-
terioro de la perfusién cerebral.

La correcta interpretacion de estos hallazgos requiere
condiciones fisioldgicas relativamente controladas, parti-
cularmente estabilidad hemodindmica con una presién ar-
terial media mayor o igual a 70 mmHg y niveles adecuados
de PaCO,. Estas variables influyen directamente sobre la
vasorreactividad cerebral y pueden modificar de forma sig-
nificativa los patrones de flujo observados en el Doppler
transcraneal. Asimismo, es indispensable descartar factores
confusores como hipotermia, intoxicaciones o alteraciones
metabdlicas profundas que puedan afectar la interpretacion
de los hallazgos ultrasonograficos. Por ello, los hallazgos del
Doppler transcraneal deben integrarse siempre en el contex-
to clinico global y no interpretarse de manera aislada.

La integracién del Doppler transcraneal dentro de una es-
trategia de monitorizaciéon multimodal neurolégica represen-
ta un avance importante en la atencion del paciente critico. A
diferencia de otras modalidades de neuroimagen, el DTC
permite evaluaciones repetidas a pie de cama, sin exposicién
aradiacién y con una elevada sensibilidad para detectar alte-



raciones hemodinamicas cerebrales dinamicas. En situacio-
nes donde se producen cambios rapidos en el equilibrio
acido-base y en la osmolaridad plasmatica, como ocurre du-
rante la correccioén de la acidosis metabdlica severa, esta he-
rramienta puede proporcionar informacion valiosa sobre la

Anexos

Lista de comprobacion CARE (2013) de la informacién a incluir al

Redactar un informe de caso
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repercusion cerebral de las intervenciones terapéuticas. En
este sentido, el Doppler transcraneal no solo permite identifi-
car alteraciones hemodinamicas, sino también generar hipéte-
sis fisiopatoldgicas sobre la interaccién entre las intervenciones
terapéuticas sistémicas y la respuesta cerebral®.

Asunto Elemento Descripcién del elemento de la lista de comprobacién ::f°','mad° e
Titulo 1 Las palabras “informe de caso” deben aparecer en el titulo junto con lo mas interesante de estecaso. . ........... Si
Palabras clave 2 Los elementos clave de este casoen 2-5palabrasclave. . .......... ... ... .. ... . Si
Resumen 3a Introduccién— ¢ Qué es Unico en este caso? ;Qué aporta de nuevo a la literatura médica? .. ...... ............ Si
3b Los principales sintomas del paciente y los hallazgos clinicos importantes. . .. .......... ... ... .. .. .. ...... Si
3c Los principales diagnosticos, intervenciones terapéuticas y resultados . .. .......... ... o o oo Si
3d Conclusion— ¢ Cuales son las principales lecciones que se pueden extraer de este caso? . ........ ............ Si
Introduccion 4 Breve resumen de los antecedentes de este caso haciendo referencia a la literatura médica pertinente. ... ........ Si
Informacion 5a Informacién demografica (como edad, sexo, origen étnico, profesion). .. ........... .. .. . i i Si
del paciente 5b Principales sintomas de paciente (sus principales molestias). . . ............ . i i Si
5c Historial médico, familiar y psicosocial que incluya la dieta, el estilo de vida y la informacién genética pertinente. . . . . Si
5d Enfermedades concomitantes pertinentes, incluyendo intervenciones anteriores y sus resultados . .. ............ Si
He’lll_azgos 6 Describir los hallazgos pertinentes de la exploracion fisica (EF). . ........... . . i )
clinicos Si
Calendario 7 Describa hitos importantes relacionados con sus diagndsticos e intervenciones (tabla o figura) . .... ............ Si
Evaluacion 8a Métodos diagnosticos (como la EF, analiticas, técnicas de obtencion de imagenes, cuestionarios). . ............. Si
diagnéstica 8b Problemas para el diagnéstico (como econémicos, linglisticos o culturales). ... ............. ... ... ... ...... Si
8c Razonamiento diagndstico, incluidos otros posibles diagndsticos tenidosencuenta .. ............ ... ... ...... Si
8d Caracteristicas de prondstico (como los estadios en oncologia) cuando proceda. . . ............. ..., Si
Intervencion 9a Tipos de intervencién (como farmacoldgica, quirlirgica, preventiva, autocuidados). .. ............ ............. Si
terapéutica 9b Administracion de la intervencion (como dosis, concentracion, duracion). .. ... ... e Si
9c Cambios en la intervencion (con justificacion). . . .. ... e Si
Seguimiento y 10a Resultados evaluados por el médico y por el paciente. . .. ... .. Si
resultados 10b Resultados importantes de la prueba de seguimiento . . .. ... ... ... Si
10c Observancia de la intervencion y tolerabilidad a la misma (;,cémo se haevaluado?). . ............ ............ Si
10d Acontecimientos adversos € IMprevistos. . . . .. .. .. . Si
Discusion 11a Puntos fuertes y limitaciones en el manejo de este Caso. . ... ... ...t Si
11b Discusion de la literatura médica pertinente. . . ... ... e Si
11c Justificacién de las conclusiones (incluida la evaluacion de las posibles causas) . .. .............. ... .. ...... Si
11d Las principales lecciones que se pueden extraer de este informedecaso. .. .............. ... .. ... .. ... Si
Perspectiva 12
del paciente ¢ Comunico el paciente su perspectiva o experiencia? (Incluir siempre que sea posible). . ......... ............. No
Consentimiento 13
informado ¢ Dio su consentimiento informado el paciente? Facilitelo sisele solicita. . .. ........... ... .. .. ... .. .. ..... Si M No |:|
Conclusiones Finalmente, este reporte subraya la importancia de incor-

Desde una perspectiva clinica, este caso pone de manifiesto
la compleja interaccién entre las alteraciones metabdlicas
sistémicas, las intervenciones terapéuticas dirigidas a corre-
girlas y la respuesta del sistema nervioso central. Aunque el
bicarbonato de sodio contintia siendo una herramienta util
en escenarios seleccionados de acidosis metabdlica grave, su
administracion debe realizarse con cautela y bajo monitoriza-
cién estricta, particularmente en pacientes con compromiso
neuroldgico potencial. Mas alla de la correccién numérica del
pH, es fundamental comprender que la fisiologia cerebral
puede responder de manera distinta a las intervenciones
acido-base sistémicas.

porar herramientas de evaluacién hemodindmica cerebral,
como el Doppler transcraneal, dentro del manejo integral de
las emergencias metabdlicas. La monitorizacion en tiempo
real de la perfusidn cerebral no solo permite identificar tem-
pranamente alteraciones criticas del flujo sanguineo cere-
bral, sino también evaluar el impacto fisiolégico de las
intervenciones terapéuticas y orientar la toma de decisiones
clinicas en el paciente criticamente enfermo. En este contex-
to, el manejo de la acidosis metabdlica no debe centrarse
exclusivamente en su correccion biogquimica, sino en el trata-
miento de la causa subyacente que la origina. La administra-
cion de bicarbonato debe considerarse una intervencién
adyuvante y no un objetivo terapéutico en si mismo.
En otras palabras: no tratar la acidosis, tratar la causa.
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