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Hiperventilacion e hipoventilacion

Un estudio a 2240 metros sobre el nivel del mar

N publicaciones anteriores** se comu-

nicaron los niveles de presion arterial
de bidéxido de carbono (paCO,) en dife-
rentes edades de individuos residentes en
alturas medias como la de la Ciudad de Mé-
xico. Se confirmé que las cifras son me-
nores que las encontradas a mniveles del
mar %4,

En nuestro medio, los limites de varia-
cion normal en adultos es de 32.5 a 39.9
mmHg en paCO, con pH de 7.37 a 7.45
(Fig. 1).

La intencion del presente trabajo es pro-
gramar una clasificacién de la variacion
del factor respiratorio (paCO;) en base a
su estrecha relacién con el pH en la ecua-
cion de Henderson Hasselbach? ILa valo-
racién clinica de nuestros pacientes, obser-
vando la repercusion sistémica del dualis-
mo pH-pCOs;, ha sido factor decisivo en la
elaboracion de esta comunicacion.

Conceptos.—E] bioxido de carbono, pro-
ducto del metabolismo celular viaja para su
eliminacion en el pulmén, en diferentes for-
mas; para nuestro propodsito es suficiente
con senalar la siguiente:
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CO, celular

{
CO, disuelto en plasma (paCOy)
+

H,O0 —» H,CO; 4+ Hb - HHb 4+ HCO;-

El CO, disuelto en el plasma es el res-
ponsable de la PCO, y varia directamente
proporcional con el biéxido de carbono pro-
ducido en la célula. El 4cido carbénico
(H.CO;) formado por la hidrataciéon del
CO,, reaccién llevada a cabo en el interior
del eritrocito y bajo la presencia de anhi-
drasa carbonico, es amortiguado por la he-
moglobina (Hb), que asi pasa a su forma
reducida (HHb), dejando en libertad al
ion bicarbonato (HCO;) el que difunde al
plasma para unirse al sodio (NaHGCOs,).

La reaccion anterior se efectiia en sentido
inverso a nivel pulmonar; el CO, asi gene-
rado atraviesa la membrana alveolocapilar
hacia el ambiente alveolar.

Al principio del capilar pulmonar la pre-
si6n venosa de CO, (pvCO;) es mayor que
la del alveolo (paCO;) lo que determina
un gradiente de difusiéon a través de la
membrana alveolar (fig. 2).

* Fisidlogo cardiopulmonar, Departamento de Inhaloterapia Hospital General. Centro Médico Na-

cional, IMSS, México 7, D. F.
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Al final del capilar la paCO, de la san-
gre arterial esta en equilibrio con la alveo-
lar (fig. 3), lo que permite escribir la si-
guiente igualdad: pACO, = paCO,
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Fi1c. 1.—Nomograma de Siggaard Andersen. La zona
“N” representa el drea de normalidad a 2240 m.
sobre el nivel del mar.
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Fic. 2.—Representacién esquemalica del gradiente
de CO: al principio del capilar pulmonar.
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Fic, 3.—Al final del capilar pulmonar la presion de
CO: en el gas alveolar y sangre arterial estd en
equilibrio.

lo anterior, fundamenta la aplicacion de la
paCO; como elemento de estudio y juicio
clinico de la ventilaciéon pulmonar.

En la actualidad consideramos que la ven-
tilacién adecuada es aquella que mantiene
cifras de paCO, dentro de limites normales
para las condiciones metabolicas del pa-
ciente.

En teoria, el aumento en la ventilacion
alveolar produce una baja en la pACO, y
por consiguiente en la paCO,. La hiper-
ventilacién pulmonar corresponde en este
sentido a hipocapnea (paCO, bajo); de la
misma manera que la hipoventilacion se
asociaria a hipercapnea (paCO; alto). En
realidad, la unidad pulmonar funcional cons-
tituida como la relacién ventilacién-perfu-
sidn, asi como las propiedades fisico-quimi-
cas diferentes del oxigeno y bidxido de
carbono, permiten la elaboracién de mode-
los fisiopatologicos mas complejos como son
la hipercipnea en presencia de hiperventi-
lacién e hipocapnea con hipoventilacién. Un
ejemplo que ilustra lo anterior seria la pre-
sencia de areas mal ventiladas en el pulmén
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con perfusién capilar normal o aumentada,
que origina un corto circuito (shunt) con
paso de sangre mal oxigenada a la circula-
cibén sistémica; esto conduce a hipoxemia
que estimula la ventilacion en las zonas bien
ventiladas del pulmén homo o contralateral,
el resultado seria una eliminacién excesiva
de CO,, por ser éste un gas veinte veces
mas difusible que el oxigeno:

HIPOVENTILACION — HIPOXEMIA
— HIPERVENTILACION - HIPO-
CAPNEA pH — pCO;.

La produccién de acido carbénico a par-
tir de CO, determina una ganancia de hi-
dregeniones (H*), la cual es amortiguada
por los buffers organicos, esto mantiene el
pH en limites normales. L.a inadecuada eli-
minacion de CO, por el pulmdn, como se
observa en la hipoventilacién, provoca un
exceso de ion hidrdégeno en plasma y varia-
cién del pH hacia la acidosis, esto recibe el
nombre de acidosis respiratoria.

La exagerada eliminacién de CO, por el
pulmén en la hiperventilacion origina la
pérdida de acido volatil como el carbdnico,
lo que provoca un desplazamiento del pH
hacia el lado alcalino; esto constituye el
substrato funcional de la alcalosis respira-
toria.

Las relaciones anteriores adoptan una
proporcién lineal cuando se colocan en el
nomograma semilogaritmico de Siggaard
Andersen ® y pueden ser escritas en una
ecuacién simple:

1
pH =
pCOz
de donde:
pH paCOl
Acidosis respiratoria ! i)
Alcalosis respiratoria 1 \

Rev. Mex. Anest.
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MATERIAL :

La base del material clinico lo formaron
862 expedientes clinicos y de laboratorio de
los cuales se hizo una cuidadosa seleccién
para formar los siguientes grupos:

Grupo A—Se formdé con 28 pacientes
que desarrollaron hipercipnea aguda de 12
a 30 minutos de duracién, bajo ventilacién
controlada* respirando aire ambiente,

Grupo B.—Comprendié 147 enfermos
que presentaron hipoventilacién a la aus-
cultacién asi como hipercapnea de diversos.
grados, sin alteracién del componente meta-
bélico, estudiando como bicarbonato estamn-
dar” y exceso de base?®.

Grupo C.—En él se estudidé la distribu-
ci6n en el nomograma de Siggaard de 100
pacientes con acidosis respiratoria y com-
ponente metabdlico normal.

Grupo D —Consistié en 52 pacientes con
pCO, elevado de grado variable en los que
se relacion6 el estado de conciencia a las
variables. pH-COs,.

Grupo E.—Se formé con 28 enfermos con
cor pulmonale cronico compensado a los
cuales se les realizd gasometria y los resul-
tados fueron colocados en el nomograma.

Grupo F—FEn él se estudiaron 20 pa-
cientes que desarrollaron hiperventilacién
aguda de 12 a 30 minutos de duracién bajo
ventilacion controlada* respirando aire am-
biente.

Grupo G.~—La distribucién de 139 pa-
cientes con alcalosis respiratoria sin altera-
cion metabdlica fue estudiada sobre el no--
mograma.

*  Ventilador Ohio 560.
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Grupo H.—El estado de conciencia de
50 pacientes se correlaciond a la variacién
alcalina del pH y cifra de pCO,.

Metodologia—Todos los pacientes fue-
ron valorados desde el punto de vista cli-
nico mediante un método ya descrito®. La
téenica utilizada para el analisis del equili-
brio acido basico fue la descrita por As-
trup 1. Se obtuvo sangre de la arteria ra-
dial ' en condiciones anaerdbicas, la cual fue
sometida a estudio en un potenciémetro **
a 38°C en un lapso de tiempo no mayor de
15 minutos desde el momento de la toma.
La determinacion por microtéenicas de la
paO,*** v saturacién de oxigeno™ * fue-
ron hechas en forma simultinea.

Dr. Mario MIRELES VIEYRA

Los resultados se obtuvieron del nomo-
grama de Siggaard y directamente los de

oximetria. El criterio de normalidad fue
el siguiente: !
pH 737 a 745
paCO, 325 a2 399mm.Hg
Exceso de base —3.0 a -} 1.5mEq./L.
Bicarbonato

estandar 21.5 a 260mEq./L.
Saturacién de

oxigeno 0 a 9%

RESULTADOS

Grupo A.—Los vpacientes con acidosis
respiratoria aguda, se colocaron en una area
estrecha del cuadrante superior izquierdo
del nomograma (fig. 4).

T16. 4.—Zona de distribucion de 20 pacientes con acidosis respiratoria aguda.

Rev. Mex, Anest.

*+ AM IC Radiometer; *** Radiometer; **** American Optical.
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El pH y pCO, maximos fueron de 7.178
y 74 mm Hg. respectivamente. En ningtin
caso el déficit de base fue mayor de —3
mEq/L.

Grupo B—El area de dispersion coinci-
di6 con cierta aproximacién con la del gru-
po anterior. El promedio de la paCO., fue
de 50.6 con desviacién estandar de 159 y
error estandar de 1.31. La linea de regre-
sién obtenida por Brackett*' cruza en for-
ma diagonal esta zona (fig. 5).

Grupo C.—La distribucién de los casos
de acidosis respiratoria puede observarse en

la figura 6.

Fic. 5—Area de dispersion en el grupo B. La dia-
gonal es la linea de regresién obtenida por Brackert.
(New England J. of Med. Jan 1965). —

F1c. 6.—Distribucion de 100 pacientes con acidosis respiratoria aguda en relacién al
grado de desviacion del pH.
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Grupo D.~—FEl estado de conciencia fue
variable y dificil de relacionarse a la paCOx,
cifras de 110 mm, Hg. pudieron ser encon-
tradas en pacientes alertas. Una mejor co-
rrelacién se demostr6 con el valor del pH
(fig. 7). La presencia de sommolencia au-
menté con el descenso del pH (7.29 a 7.18)
y se pronuncié en un estado de sopor o
coma a un menor nivel de acidez. Es de
cbservar que los enfermos que cursaron
cen pH inferior a 7.18 por mas de 6 horas
mostraron depresion severa del estado de
conciencia.

Grupo E—La figura 8 muestra el des-
plazamiento que sufrié la zona de distribu-
cién en pacientes con neumopatia crénica
que hipoventilan. Esta 4rea se caracterizo
por pH acido, pCO, elevado, exceso de
base y bicarbonato estandar elevados.

Dr. MArRIO MIReLES VIEYRA

Fic. 7.—El estado de conciencia relacionado al
pH-pCO:.. La zona central rayada agrupa la
mayor parte de los pacientes alertas.

Fic. 8.—Pacicntes con acidosis respiratoria crénica. AR, zona de acidosis respiratoria
aguda; AA, acidosis respiratoria cronica; C, Compensada.

Rey. Mex. Anrest.

Vol. 21 (4), 1972



HIPERVENTILACION E HIPOVENTILACION 189

A

La cifra maxima de pCO, que fue com-
pensada a un pH normal estuvo aproxi-
madamente a nivel de 70 mm Hg.

Grupo F.—La hiperventilacién aguda co-
loco a los pacientes en una zona diametral-
mente opuesta al grupo con hipoventilacion
aguda (fig. 9). Las cifras midximas alcan-
zadas fueron de 7.62 (promedio 7.51) para
el pH y de 16.1 (promedio 27.5 mmHg)
para la pCO..

Grupo G.—La distribuciéon de los 139
pacientes con alcalosis respiratoria en el no-
mograma es analizada en la figura 10.

Grupo H.—Fl estado de conciencia en
el grupo con alcalosis de origen respirato- |
rio no se modificé hasta un pH entre 7.51 ‘“io Distribucidn de 139 o Jealosi

, 7 . . —Listribucion ae paczentes con aicalosis res-
a 7.61, mas alld de esta cifra y en un tiem- piratorias con respecto a la cifra de pCO:.

B EEr
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po no menor de 6 horas se presentd en la
mayor parte de los casos, un deterioro mar-
cado caracterizado por sopor de grado va-
riable (fig. 11).

ILa cifra de paCO, parece influir en la
esfera mental, ya que se presentd sopor por
abajo de 185 mmHg.

El tiempo de duracién jugd un papel im-
portante, la depresién fue mas facil de de-
mostrar después de 6 horas de instalada la
hipocipnea severa. La presentacién gra-
dual o brusca de este tipo de alteracidn in-
fluy6 sobre los resultados.

COMENTARIO

De los interesantes trabajos de Schwartz
y col. 12 hemos aprendido que la produccion
de hidrogeniones en la hipercipnea aguda,
conserva una relacién aproximadamente li-

Dr. Mar1io MIRELES VIEYRA

neal, lo que ha permitido elaborar zonas
con un margen de seguridad del 95% ** pa-
ra facilitar el diagnéstico de la acidosis res-
piratoria y su diferencia con otras entida-
des metabdlicas. Un hallazgo interesante en
esos trabajos, fue la cifra de 80 mm Hg de
pCO? como el limite maximo de hipercap-
nea respirando aire ambiente, esto ha sido
corroborado posteriormente 15, Por arri-
ba de este nivel la relacidn lineal se pierde
por la presencia de ‘“acidosis metabdlica”,
la que ha sido explicada por la fuga del ion
bicarbonato hacia el espacio extravascu-
lar °.

Los resultados en nuestros pacientes co-
rroboran la zona de acidosis de origen res-
piratorio antes descrita, sin embargo el li-
mite maximo fue de 74 mm Hg de paCO?,
en cifras mas altas, los casos se desviaron

Fi6. 11.—Estado de conciencia en la alcalosis respiratoria.

Rev. Mex. Anest.
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Fic. 12.—La flecha indica la direccion en que se desvian los pacientes que hipoventilan
respirando aire ambiente.

a la izquierda del nomograma (fig. 12).
Es posible que la explicacion de este mo-
vimiento no sélo radique en la fuga de bi-
carbonato, sino también en la presencia de
acidosis lactica ** por hipoxemia, la cual es
generalmente severa en este estadio de hipo-
ventilacién 8. Por otra parte hemos notado
que la linealidad se conserva si el paciente
en esas condiciones se mantiene respirando
mezclas ricas de oxigeno (40%).

La resistencia a la hipercapnea en el ser
humano no ha sido del todo establecida;
existen comunicaciones que sefialan sobre-
vida (en perros) a presiones tan altas como
418 mm Hg de p CO.'. En la acidosis
respiratoria el pH parece ser factor decisi-

Rev. Mex. Anest.

vo en las manifestaciones sistémicas 22! sin
olvidar la influencia del CO, per se en los
sistemas orginicos 2»23, TUltimamente 24, el
estudio de diez pacientes en paro respirato-
rio a los que se siguié hasta su desenlace
final, nos permitié concluir que la hipercip-
nea no jugd papel importante en la presen-
tacién del paro cardiaco durante la apnea
prolongada.

Los conocimientos actuales en este cam-
po permiten suponer que la acidosis (pH)
e hipoxemia son los factores basicos en la
evolucion y prondstico de la hipercapnea
aguda.

Sobre lo arriba expresado, ¢reemos con-
veniente que la eclasificacién de la acidosis

Vol. 21 (4), 1972
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Fic. 13.—Clasificacion de la acidosis respiratoria. Grado I (moderada), Grado II (im-
portante) y Grado 11l (severa).

respiratoria debe realizarse en base a los
cambios de pH y secundariamente al pCO..

CLASIFICACION DE LA ACIDOSIS
RESPIRATORIA AGUDA

GRADO pH paCoO,
I (mode-

rada) 7.37 a 7.29% Hasta 48 mm Hg.
II (impor-

tante) 7.29 a 7.18** Hasta 74 mm Hg.
IIT (seve-

ra) menor de 7.18  mayor de 74 mm Hg.

En el grado II las alteraciones hemodi-

* En base a su repercusién hemodindmica, *

Nivel més bajo aqui logrado.

Rev. Mex. Anest.

namicas son importantes y la nipoxemia pe-
ligrosa (fig. 14), esto nos debe obligar a
considerar este grado como ZONA DE
ALARMA para asistir o controlar la pre-
caria ventilacién del paciente. En esta area
hemos logrado identificar una triada clini-
ca ?® de gran valor para la instalacién de los
ventiladores y que esti caracterizada por
la presencia de tiro, aleteo nasal y sudora-
cién, maxima expresion del aumento en el
trabajo respiratorio.

El grado III es la fase severa, el paciente
debe considerarse en estado critico, por lo
general el coma domina este estadio.

Las medidas de urgencia- vital que reco-
mendamos son las siguientes:

Vol. 21 (4}, 1972



¥ic. 14—Saturacién y presion arterial de O: em_:ontmda en los grados I y 11 de acidosis
respiratoria.

a.—Administrar de 50 a 100 mEq de bi-
carbonato de sodio intravenoso.

b.—Ventilacién con bolsa de ambu co-
rectada a oxigeno.

Como una tercera medida a seguir esta
la instalacién de un ventilador para pro-
porcionar una ventilacion moderada y
progresiva. '

La literatura sobre hiperventilacion y al-
calosis respiratoria es muy abundante y des-
voncertante **** Winters v col. *® han pre-
sentado una darea con 95% de confianza
estadistica para este tipo de trastorno. la
zona per nosotros reportada coincide en
forma cualitativa con ella.

Rev. Mex. Anest.

La linealidad pH-Log pCO, tiende a per-
derse en una zona de transiciéon (fig. 17) a
nivel de 21.5 a 185 mm Hg de pCO;; la
desviacion se realiza hacia la izquierda del
nomograma (fig. 15). El déficit de base
asi observado se ha correlacionado al des-
arrollo de acidosis lactica 7.

CLASIFICACION DE LA ALCALOSIS
RESPIRATORIA AGUDA

GRADO pH paCoO,
I (mode-

rada) 745 a 7.51 hasta 27.5mmHg.
IT (impor-

tante)  7.51 a 7.61 hasta 21.5 mmHg.
IIT (seve-
ra) mayor de 7.61 menor de 21.5 mmHg.

Val. 21 (4), 1972



Fic. 15—Aqui se muestra la desviacién que sufren

los enfermos que hiperventilan (flecha). AV, alcalo-

sis respiratoria aguda; X, zona de alcalosis respira-

toria + acidosis metabélica; DB, curva del déficit
de pase.

Fic. 16.—Clasificacion de la alcalosis respiratoria:
Grado I (moderada), Grado 11 (importante) y Gra-
do HI (severa).

Rev. Mex. Anest.
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Frc. 17.—Clasificacién de la alcalosis respiratoria.
Se muestran los niveles de pCO: en los diversos
grados (T, zona de transicion).

La media estadistica de pCO; en el gru-
po F (fig. 20), sirvié de limite de separa-
cién entre los grados T y II, la amplitud de

| este ultimo se formdé por dos desviaciones

estandar y coincidié con la cifra donde se
inicia la zona de transicién sitio en el que

se pierde la linealidad pH-pCO,.

En el grado [ de 48 y 72 horas de evo-

lucién nos fue imposible formular un cua-
i dro clinico de importancia prondstica. Des-

conocemos si esto es posible en un plazo
mayor.

La permanencia en el grado II por mas
de 12 hasta 72 horas permite identificar al-
teraciones en la esfera mental manifestadas
por apatfa, indiferencia, desorientacion,
somnolencia en un gran lote de pacientes.

El hallazgo méas impresionante es la de-
presion hasta el coma en la mayor parte de
los enfermos que hiperventilan' por mais de
12 horas en un nivel inferior a 18.5 mmHg.

Vol. 21 (4), 1972
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En la alcalosis respiratoria aguda grados
II y III existen alteraciones electroliticas,
cardiovasculares y del sistema nervioso #%%%
30,3132 |5 suficientemente importantes para
ser considerados como zonas de alarma y
estado critico respectivamente.

Las causas de hiperventilaciéon son muilti-
ples 3¢ el clinico debe manejar la terapéutica
de acuerdo a la etiologia, los grados II y
IIT nos deben obligar a emplear todas las
medidas necesarias para disminuir el tra-
bajo respiratorio. El uso de ventiladores se
debe plantear sobre esta base.

En el tratamiento de la insuficiencia res-
piratoria aguda con acidosis o alcalosis res-
piratoria, la ventilacién adecuada serd aque-
lla que lleve el pCO, al nivel necesario para
las condiciones metabdlicas. En los casos
agudos, lo anterior se consigue entre 32.5
a 39.9 mmHg de paCO,. En la insuficien-
cia respiratoria compensada por alcalosis
metabdlica; en €l la cifra “normal” de pCO,
es superior a las antes mencionadas, el in-
tentar bajar éste, puede conducir a un des-
equilibrio mas complejo.

Por lo que respecta a la polémica desarro-
llada sobre hiperventilacién versus hipoven-
tilacion transoperatoria, deseamos proponer
un criterio para valorar la ventilacién du-
rante la anestesia:

1. La ventilacién debe mantener la paCO,
en cifras conocidas como normales pa-
ra la edad y estado.metabdlico del
paciente.

2. En el adulto sin alteracién metabdli-
ca ni pulmonar, radicado en el D. F.,
la ventilacién adecuada se alcanza en
un paCO, de 32.5 a 39.9 mmHg.

3. En el enfermo con acidosis metaboli-

Rev. Mex. Anest.

195

ca el patrdn ventilatorio es la hiper-
ventilacion.

4. En el enfermo con alcalosis metabd-
lica el patrdn ventilatorio es la hipo-
ventilacion.

5. La hiperventilacién e hipoventilacién
moderadas (paCO, no menor de 27.5
ni mayor de 48 mm Hg), a la luz de
los conocimientos actuales, pueden ser
permitidas durante el transoperatorio.

6. Se debe proscribir la variacion de la
paCO, fuera de los limites ya mencio-
nados por las alteraciones sistémicas
que provoca,

7. En el enfermo quirtirgico con insufi-
ciencia respiratoria hasta de 72 horas
de evolucién, la gasometria debe tra-
tar de llevarse a las cifras considera-
das en el individuo sano.

8. En el que sufre de insuficiencia res-
piratoria crénica el patron ventilatorio
durante la cirugia estard condicionado
a la compensacion metabdlica existen-
como a la paCOy habitual del paciente.

9. La ventilacién dentro y fuera del qui-
rofano se debe valorar con las deter-
minaciones basicas que comprenden:
el pH, pCO., exceso de base y pre-
si6n arterial de oxigeno.

La evolucién tan acelerada de los cono-
cimientos sobre ventilaciéon e insuficiencia
respiratoria, ha sido producto del trabajo
sistematizado en el laboratorio, lo que es
confirmado por la alta tecnologia empleada
en el estudio de las entidades clinicas antes
mencionadas. Los detractores de estos pro-
cedimientos, que consideran el alto costo
del equipo utilizado, como una barrera in-
franqueable y un gasto inatil en la elabo
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racién del diagnéstico, deben coincidir con
nosotros, que nada justifica en lo econémicn
negar un diagnéstico certero y rapido al
enfermo. Por otra parte, es una actitud ne-
gligente cl uso de procedimientos anacréni-
cos cuando es posible el empleo de métodns
adecuados e inocuos.
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