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ALCALOSIS RESPIRATORIA

Quispe Ramos Dania’
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RESUMEN

La fisiologia &cido base, considera a los
procesos metabdlicos intracelulares
productores de acidos; elementos
capaces de liberar iones hidrogeno y por
otro lado a sustancias capaces de
aceptar dichos iones; denominadas
bases, proveedores de un estado de
normal neutralidad de los liquidos y
compartimientos organicos.

En este sentido durante la funcion
respiratoria  bésica de intercambio
gaseoso de oxigeno y diéxido de
carbono ocurren fallas en el equilibrio y
control de los componentes del sistema
suscitandose procesos fisiopatologicos
que merman el normal funcionamiento
de los diferentes compartimientos
organicos, de manera que, se puede
considerar la alcalosis respiratoria como
una alteracién del componente basico,
el mismo que asciende ante una
ventilaciéon alveolar exagerada
induciendo a un descenso de las
concentraciones de didxido de carbono
por debajo de los limites de normalidad
provocando hipocapnia : que
posteriormente es compensada por el
propio organismo a través de
mecanismos de interaccion buffer cuyos
participantes son elementos fisico-
guimicos. Ante una alcalosis aguda,
ajustes  respiratorios y finalmente
mecanismos renales en casos de
hipocapnia sostenida intervienen en la
correcciones de los desordenes del pH.

No obstante dado que Ila alcalosis
respiratoria tiene por lo general una
patologia de base, la terapéutica apunta
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a la supresion del factor etioldgico y no
asi directamente a la hiperventilacion.

PALABRAS CLAVE

Hiperventilacion. Di6xido de carbono.
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INTRODUCCION

El intercambio gaseoso de oxigeno y
diéxido de carbono suministrada por la
funcion respiratoria bésica implica un
perfecto equilibrio acido-base, dado que
una falla en este proceso induce en
diferentes grados de intensidad a una
atencion pre-hospitalaria como
hospitalaria que exige al clinico el
conocimiento de las circunstancias
influyentes para su inicio asi como
signos y sintomas que permitan realizar
un diagnéstico y atencién inicial
apropiada.’

En virtud a ello a nivel intracelular
ocurren procesos metabodlicos que
inducen a la elaboracion continua de
CO, que una vez establecida se propaga
desde las células hacia el liquido
extracelular 'y  posteriormente es
transportado hacia los pulmones y de
ahi a los alveolos a través del sistema
circulatorio para que mediante la
ventilacion pulmonar pase a la
atmosfera. Sin embargo cuando el pH
(potencial de hidrogeno) que expresa la
concentracion de iones hidrogeno se
incrementa  origina una alcalosis que
altera la PCO, (presion de didxido de
carbono) que perturba el pH sanguineo
y a partir de elo el normal
funcionamiento de los distintos
compartimiento organicos. Este proceso
fisiopatolégico  anormal determina la
existencia de dos tipos de alcalosis
respiratoria: -2
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CLASIFICACION
La alteracion en estudio puede ser:

1. Alcalosis respiratoria aguda.-
Caracterizada por el decremento
inmediato, minimo y no definitivo
de bicarbonato plasmético
generado principalmente por los
mecanismos compensatorios
buffer no bicarbonato.

2. Alcalosis respiratoria crénica.-
Es denominada crénica por la
persistencia de la alcalosis y el
comienzo de la intervencion de
los mecanismos renales que
disminuyen de modo mas intenso
y progresivo la concentracion de
bicarbonato. Por otro lado es
necesario mencionar que los
individuos que habitan en
grandes alturas generalmente
presentan una alcalosis
respiratoria  croénica por la
hiperventilacion inducida por
hipoxemia con un impresionante
pH arterial absolutamente
normal.

ETIOPATOGENIA

La hiperventilacion alveolar en relacion
al grado de produccién de anhidrido
carbonico por el organismo inicia el
proceso fisiopatolégico de la alcalosis
respiratoria ocasionando un descenso
del volumen de CO, por debajo de los
limites de normalidad, dado que la PCO,
arterial es proporcional al PCO, en el
aire alveolar el mismo que depende
directamente de la concentracion
alveolar de diéxido de carbono, por lo
tanto una hiperventilacion alveolar
determina el descenso de dicha
concentracion con una  posterior
disminucioén de la presion de gas a nivel
arterial.*?

En base a todo ello la ventilacion es
normalmente  regulada por los
guimiorreceptores que responden a la
tensién de oxigeno y cambios del pH ,
de modo que una estimulacion de
receptores en el pulmon, estimulacion
del tronco encefdlico o receptores
periféricos y finalmente a partir de
sefales de los centros superiores del
cerebro que superan a los receptores
guimicos o quimiorreceptores inducen a
una hipoxemia o disminucion del pH
originando un incremento de la
ventilacion. De ahi que los factores
responsables de alcalosis respiratoria
por hiperventilacion pueden ser
originadas por: **

1. Procesos asociados con una
disminuciéon en la disponibilidad
de oxigeno
e Hipotension arterial severa
e Anemia severa
e Disminucion del volumen

minuto: ICC
¢ Hipoxemia por: Grandes
alturas

¢ Neumonias

Enfermedades  pulmonares
intersticiales

Asma bronquial

Fibrosis pulmonar
Neumotorax

Hemotorax

Peritonitis

2. Procesos que estimulan
directamente los centros
respiratorios

Polipnea sin lesién organica

Ansiedad

Dolor

Fiebre

Stress

Hiperventilacibn mecéanica

Embarazo

Exposicion al calor

Farmacoldgica por:
Salicilatos, Progesterona,
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Xanitinas, Catecolaminas.
Nicotina.Dinitrofenol

e Polipnea por lesién orgénica

o Enfermedades neuroldgicas :

ACV, Tumores cerebrales,

Meningitis, Encefalitis,
Tromboembolismo graso,
Edema cerebral

e Toxinas bacterianas (sepsis
por Gram negativos)

e Insuficiencia hepatica

CUADRO CLINICO

La intensidad de los signos y sintomas
depende de la enfermedad de base y de
la velocidad de instauracion; agudo
(menor a 24 horas) o crénico, dado que
los cuadros prolongados son
generalmente asintoméaticos a diferencia
de un cuadro de instauracion inmediata
producto de vasoconstriccion cerebral,
disminucién de Ca™ e incremento de la
excitabilidad membranal de la célula
nerviosa que se manifiestan con
hallazgos caracteristicos como
constituyentes de un cuadro clinico que
merecen ser citados: *°

1. Alteraciones neuroloégicas.-
Durante la hiperventilaciébn son
bastante frecuentes los hallazgos
de: ansiedad, incapacidad de
concentracion, reduccion de la
capacidad psicomotriz,
irritabilidad, vértigo y finalmente
sincope como resultado del flujo
sanguineo cerebral decadente,
acompafado del incremento del
lactato cerebral a expensas de
una elevacion de la glucdlisis
anaerobia. Por otro lado la
hiperventilacion y la alcalosis
respiratoria eleva la
concentracion de dopamina en
las neuronas y la produccion de
aminoacidos excitatorios,
citotéxicos potenciando la
actividad convulsiva en adicién
de aumentar la demanda de

oxigeno. Al mismo tiempo se
manifiesta una concentracién del
calcio sérico total estable, pero
con fraccion calcica ionizada en
descenso, suscitandose una
forma de tetania clinicamente
indistinguible del tipo
hipocalcemica.*®

Alteraciones
cardiovasculares.- La alcalosis
respiratoria origina una
vasoconstriccion cerebral intensa
gue induce a la disminucion del
riego sanguineo encefélico al
mismo tiempo el descenso de la
presion arterial y reduce la
resistencia vascular pulmonar y
periférica total, los mismos que
estimulan el incremento del
volumen minuto y frecuencia
cardiaca, que desde el punto de
vista electrocardiografico se
puede Vvisualizar alteraciones
morfoldgicas del complejo QRS y
la eventual inversion de laonda T
razon por el que ciertos
individuos manifiestan sintomas
sugestivos de enfermedad
cardiaca. En este sentido la
disminucion de dioxido de
carbono contribuye al desarrollo
de sindromes coronarios agudos
dado que el ritmo cardiaco y la
oxigenaciébn  miocéardica  son
perturbados por el disminuido
suministro de oxigeno al musculo
cardiaco gue
consecuentemente  incrementa
su demanda debido a su mayor
contractibilidad.

Alteraciones respiratorias.- La
insuficiencia de diéxido de
carbono incrementa el trabajo
respiratorio provocando mayor

hiperventilacion, hipocapnia
progresiva, y potencialmente la
sensacion de disnea por

broncoespasmo, concluyendo el
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ciclo de agotamiento y finalmente
fallo respiratorio, todo ello
inducida por un espasmo de los
musculos bronquiales originada
por la resistencia de la via aérea
y aumento de la permeabilidad
microvascular.*’

4. Alteraciones del metabolismo
celular.- El desbalance gaseoso
a nivel celular se inicia cuando el
aporte de oxigeno es mucho
menor que la demanda,
provocando una isquemia tisular,
dicho proceso se explica en
razén de que los efectos
pulmonares de la alcalosis
respiratoria se relacionan con el
descenso de la presion parcial
de oxigeno arterial, no obstante
que la hiperventilacion
incrementa la tension de oxigeno
a nivel alveolar. Por otra parte la
vasoconstriccion arterial
sistémico producto de la alcalosis
disminuye el aporte global y
regional de oxigeno,
incrementando demanda de
oxigeno tisular por excitacion o
contraccién celular y finalmente
la desviacion de la curva de
disociacién de oxihemoglobina a
la izquierda que restringe la
captacion de oxigeno por los
tejidos. *

5. Alteraciones electroliticas.- Las
concentraciones electroliticas se
presentan de la siguiente
forma:*’

K: Disminuido
Na: Bajo
Cl: Elevado

MECANISMOS COMPENSATORIOS

La mayor parte del CO, eliminado
durante los primeros minutos de una
hiperventilacion corresponde  al aire
alveolar que posteriormente después de

un lapso progresa con la expulsion de
CO, proveniente de los compartimientos
tisulares y heméticos, provocando el
descenso acelerado del contenido de
CO, total del organismo, de ahi que el
organismo reacciona a través de
diferentes mecanismos inhibitorios de
cuadros letales los mismos que pueden
ser:*?
o Tamponamiento fisico-
quimico plasmaético
o Ajustes ventilatorios
o Mecanismos renales

1. Tamponamiento fisico-quimico
plasmatico.- Son mecanismos
de interaccibn buffer que
conducen a la estabilizacion de
oxigeno y di6xido de carbono
corporal, siendo el sistema
bicarbonato el  amortiguador
extracelular mas potente con
una concentracion del 50 % de
la capacidad amortiguadora del
plasma, el mismo que difiere en
magnitud segun se trate de un
cuadro agudo o cronico:

e En una alcalosis

respiratoria aguda se
liberan protones en el medio
extracelular a través de los
buffers  plasmaticos que
posterior a unos minutos del
inicio del cuadro originan una
combinacién entre el
bicarbonato y los
hidrogeniones, provenientes
de tampones intracelulares vy
buffers plasméticos vertidos
al medio intercelular,
disminuyendo de esta
manera Su concentracion.
Esto determina que la
compensacion se realice de
la siguiente manera:
Por cada 10 mmHg se
disminuye la PCO,, el HCOs-
debe disminuir entre 1 y 2
mEq/L.
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e La alcalosis respiratoria
cronica se presenta en caso
de persistencia del mismo e
inicio de la aplicacién de los
mecanismos renales que
aproximadamente a las 2

horas inducen a la
disminucion de la
concentracién de bicarbonato
de forma intensa y

consecuentemente disminuye
la excrecion de H* y amonio
ascendiendo la
bicarbonaturia, proceso
progresivo determinado por lo
siguiente:

Por cada 10 mmHg que
disminuye la PCO,, el HCOs-
debe disminuir entre 4 y 5
mEg/L

Por otro lado existen otros
amortiguadores y reparadores
quimicos que representan
porcentajes mindsculos al
tampdn buffer bicarbonato, de
ese modo se tiene a la
hemoglobina que proporciona el
30 % de compensacion, a través
del incremento caracteristico de
acido lactico producto de la
vasoconstriccion periférica,
liberacion de epinefrina vy
principalmente por la desviacion
de la curva de disociacion de la
hemoglobina a la izquierda,
induciendo la metabolizacion
directa del lactato. El restante
20% lo comparten las proteinas
en un 13% y el fosfato en un 7%;
de manera que en el primer caso

gracias a su elevada
concentraciéon las proteinas son
potentes amortiguadores

intracelulares, que en el caso
eritrocitario es la hemoglobina la
encargada de su compensacion,
en tanto que la albumina actta
amortiguando el plasma, vy
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finalmente los fosfatos que tienen
un sistema reparador
especialmente en los liquidos del
tibulo proximal del rifidn, en
razén de la cuantiosa existencia
de fosforo en estos 6rganos. Por
lo tanto a partir de todo ello se
puede persuadir que en casos de
anemia este sistema se veria
mermado significativamente.®”’

Ajustes ventilatorios.- Es
considerada la segunda linea de
defensa en los trastornos de
alcalosis ya que interviene a
través de un cambio de
velocidad y profundidad de la
respiracion interactuando con los
liquidos corporales mediante un
asa de retroalimentacion
negativa, induciendo a los
liquidos organicos a estabilizarse
generalmente en 1 a 3 minutos.

De manera que ante una
sobreproduccién de dioxido de
carbono e incremento del pH
sanguineo se inhibe el centro

respiratorio disminuyendo la
frecuencia respiratoria, por lo
tanto  este sistema de

amortiguacion es considerada
mayor en potencia que todos los
demas amortiguadores quimicos
y pesar de su consideracion
como segunda linea de defensa
actla rapidamente evitando que
la concentracién de iones H*
cambie demasiado.>’

Mecanismos renales.- Es el
mecanismo global y mas potente
por el que los riflones excretan
orina basica en el curso de una
alcalosis crénica, dado que en
dicho cuadro existe un
incremento en la reabsorcion de
cloruros por la retencion de
acidos que conduce a una
pérdida de sodio en la orina
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responsable de la mencionada
hipercloremia, por lo tanto ante
una restriccion de aporte sodico
en la dieta, la retencion de
acidos se acompafia de
excrecion de potasio y por otro
lado la disminucion continua de
secrecion de iones hidrégeno
provoca una supresion
esporadica en la excrecion de
acidos expresadndose en el
descenso de la excrecion de
amonio e incremento de la
excrecion de bicarbonato. Dicha
hipobicarbonatemia es un reflejo
de la alcalosis respiratoria que
conduce a un balance positivo
entre ion hidrogeno y la
reduccion de los depdsitos de
bicarbonato en el organismo.*®

TERAPEUTICA

El tratamiento de la hipocapnia apunta
generalmente a la correccién de la
causa subyacente, sin embargo a
continuacibn se mencionan algunas
actitudes que se pueden seguir ante la
presencia del cuadro:*®

= La administracién de CO, esta
contraindicada por las siguientes
razones:

- Existe una sensibilidad
incrementada al CO, en
pacientes en los que la
PaCO, arterial ha estado
disminuida, por tanto aunque
se logre instaurar parcial o
completamente la PaCO,, no
se elimina la hiperventilacion
mas aun puede incrementar
el mismo y por ende el
trabajo respiratorio.

- Durante la compensacion de
la hipocapnia el
restablecimiento de PaCO,
establece un descenso de pH
en momentos en que hay una

manifestacion de
hipobicarbonatemia, por Ilo
tanto los iones hidrogeno
pueden descender hasta
niveles criticos de acidez
desencadenando el continuo
progreso de la
hiperventilacion.

Por otro lado se puede inducir a
la respiracion mediante una bolsa
de nylon o papel, el mismo que
consiste en cubrir la cabeza del
paciente con un cartucho de
nylon con cierre hermético pero
con pequefias aberturas que
eviten la sobre distencion del
cartucho y posterior a ello se
suministra oxigeno, éste
mecanismo disminuye la
ventilacion alveolar e incrementa
la PaCO, . El cartucho puede ser
reemplazado por  dispositivos
méas sofisticados como las
mascaras de re-respiracion y la
camara cefalica.

En casos de hipoxemia severa
con manifestaciones clinicas
graves se inicia una ventilacion
con una modalidad controlada de
volumen corriente de 3 a 6 ml/kg
de peso con 10 a 12 minutos de
frecuencia respiratoria, al mismo
tiempo puede utilizarse la FiO,
(fraccion inspiratoria de oxigeno)
para detener la hipoxemia
controlando resultados a través
de hemogasometrias.

Ante un cuadro de hipoxia debe
administrarse oxigeno.

En casos de compromiso de la
irrigacion cerebral se debera
realizar sedacién y relajacién
para intervenir con el soporte
ventilatorio.
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= Se puede administrar
ansioliticos, apoyo emocional y
en casos de alcalosis respiratoria
marcada puede utilizarse
pequefias cantidades de morfina.

De este modo se debe tener presente
gue antes de realizar cualquier terapia
correccional de alcalosis respiratoria es
necesario asegurarse del estado &cido-
base del paciente y posterior a ello en
caso de estar ante un cuadro
descompensado severo es preferible la
restauracion del PaCO, a través del
tratamiento farmacologico, inhibiendo el
centro respiratorio a través de
barbitiricos o diazepodxidos en lugar de
la administracion de una mezcla de
CO,.’
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