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Sindrome de alcalemia respiratoria en
el paciente infectado grave

InTRODUCCION

ENTRO de los factores homeostiticos

que determinan la constancia del me-
dio interno, tiene papel relevante el equili-
brio 4cido-base. Tradicionalmente los tras-
tornos de éste se han catalogado en meta-
bolicos y respiratorios. Estos filtimos se
han subdividido en acidemia y alcalemia
respiratcria. 12 De estos dos desegilibrios
se conoce mas el primero posiblemente por-
que es secundario a neumopatias agudas y
cronicas, alteraciones neuromusculares de
la caja toricica, etc. Por el contrario, aun-
que el sindrome de alcalemia respiratoria
fue mencionado desde 1908 y considerado
en la clinica a partir de 1945,2 es comin
considerarlo como una alteracién poco fre-
cuente y que generalmente se asocia a tras-
tornos psicogenos.
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A través de las observaciones clinicas
realizadas desde 1968 hemos pensado que
éste trastorno es mas frecuente de lo que se
piensa, que es de indole universal y por lo
tanto adquiere categoria de sindrome. Co-
mo tal tiene una dinamica en la que encon-
traremos al igual que en los desequilibrios
metabdlicos diferentes fases tales como com-
pensada, descompensada o sobrecompensa-
da.

Apoyados en el estudio llevado a cabo
en pacientes con infecciones severas aten-
didos en la Unidad de Cuidados Intensivos
del Hospital de Infectologia del Centro Mé-
dico La Raza, **> hemos encontrado que las
alteraciones en el comportamiénto acido-
base son caracteristicas de estos pacientes
en etapas iniciales de las infecciones sisté-
micas.

El objetivo de este trabajo es demostrar
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que el sindrome de alcalemia respiratoria
es primaric, que habitualmente se manifies-
ta en las fases iniciales de la infeccion y que
no se trata de una respuesta compensadora
a una acidemia metabdlica primaria. Por
otra parte sefialamos la necesidad de efec-
tuar la gasometria (PCO,, pH y CO,) co-
mo el método idéneo para calificar un des-
equilibrio acido-base ya que la valoracién
aislada del contenido total del CO, es falaz.
Finalmente, enfatizamos que el sindrome
no amerita tratamiento per se y que por lo
tanto las medidas terapéuticas deberin en-
caminarse a corregir la entidad nosoldgica
principal.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 55 pacientes atendidos en
la Unidad de Cuidados Intensivos del Hos-
pital de Infectologia del Centro Médico La
Raza, del Instituto Mexicano del Seguro
Social, durante el lapso comprendido del 4
de julio al 31 de diciembre de 1976. De
este lote se desecharon 11 casos que no
reunieron las caracteristicas para ser inclui-
dos en el grupo de estudio. Para el analisis
de lcs 44 pacientes se tomaron aspectos cli-
nicos y bioquimicos, de los primeros se
consideraron edad, sexo y diagnostico cli-
nico, de los segundos se analizd la primera
gasometria tomada antes de iniciar medi-
das terapéuticas que pudieran distorsionar
el equilibrio acido-base. Las muestras san-
guineas se tomaron por puncién arterial
con técnica habitual y fueron procesadas en
el analizador de gases “IL”, utilizando ma-
crométodo dentro de los primeros 15 minu-
tos después de ser tomadas manteniéndose
mientras tanto dentro de recipientes con
hielo. Los datos de la gasometria se lleva-
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ron al nomograma de Davenport modifica-
do** para calificar el desequilibrio 4cido-
base.

RESULTADOS

De los 44 pacientes 32 fueron masculi-
nos (72.72 por ciento) y 12 femeninos
(27.28 por ciento). Las edades oscilaron
entre 19 y 87 afios con promedio general
de 49 afios. En relacién al diagnostico cli-
nico se hicieron dos grupos:

1) Infeccién sin estado de choque
(47.8 por ciento).

2) Infeccién mas estado de choque
(52.2 por ciento).

El diagnéstico de sindrome de choque se
formulé en bases clinicas y, de acuerdo a
las modalidades de los parametros hemo-
dindmicos comunes (presién arterial, pre-
sibn venosa central, frecuencia cardiaca y
diuresis horaria). En esta forma se encon-
tro que 23 de los 44 enfermos cursaron con
choque séptico generalmente en su fase hi-
perdindmica. Los otros 21 se agruparon de
acuerdo a los siguientes diagnésticos; dia-
betes melitus e infeccién, amibiasis grave,
septicemia por gramnegativos, fiebre tifoi-
dea complicada, infeccién por anaerobios,
septicemia por grampositivos, endocarditis,
meningoencefalitis, rabia, tétanos y flemén
urinoso, que se presentaron en los porcenta-
jes sefialados en el cuadro I.

De acuerdo a los valores de referencia *?
el andlisis parcial de la primera gasometria
en sangre arterial, mostré valores bajos de
PCO, en 39 pacientes (88.63 por ciento)
y en so6lo cinco estuvieron cercanos a los
limites inferiores normales (11.36 por cien-
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ALCALEMIA RESPIRATORIA €
INFECCION, 44 PACIENTES

Diagnéstico Casos Por ciento
Varios 8 18.18
Diabetes mellitus e

infeccién 6 13.63
Amibiasis grave 6 13.63
Septicemia por Gram

negativos 6 13.63
Fiebre tifoidea complicada 4 9.09
Infeccién por anaerobios 4 9.09
Septicemia por Gram

positivos 3 6.81
Endocarditis 2 4.54
Meningoencefalitis 2 4.54
Rabia 1 2,27
Tétanos 1 2.27
Flemén urinoso 1 2.27

Cuabpro 1

to). El contenido total de CO, se aprecid
disminuido en 30 enfermos (65.1 por cien-
to) y fue normal en 14 (31.9 por ciento).
La PO, se encontré baja en 29 pacientes
(65.9 por ciento) y fue normal en 15 (34.09
por ciento). En estos tltimos la PCO, se
encontré baja en 14 (93.33 por ciento) ex-
cepto en uno que fue normal (6.66 por
ciento) segin se muestra en el cuadro II.

Correlacionando los pardmetros comunes
(PCO,, pH y CO,) de la primera gasome-
tria en sangre arterial se hizo el diagnds-
tico de equilibrio 4cido-base transportando-
los al nomograma de Davenport modifica-
do 2. De esta manera se encontrd que 41
enfermos (93.12 por -ciento) tuvieron sin-
dromes de alcalemia y solamente tres (6.81
por ciento) sindrome de acidemia metabd-
lica. Del primer grupo 20 casos (45.45 por
ciento) correspondieron a alcalemia respi-
ratoria compensada, 11 (25.0 por ciento) a
descompensada o pura, ocho (1818 por
ciento) a mixta y solamente dos casos (4.54
por ciento a sindrome de alcalemia meta-
bélica compensada (figura 1).
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SINDROME DE ALCALEMIA RESPIRATO-

RIA E INFECCION. GASOMETRIA EN
44 PACIENTES
PCO, co, PO.
Niam pH mm.Hg mEq lt. mm.Hg
1 7.43 17.0 11.3 67.0
2 7.56 21.5 17.9 54.3
3 7.46 22.5 16.3 50.0
4 7.561 27.7 21.4 53.8
5 7.64 21.5 23.0 57.2
6 7.50 21.7 17.2 56.6
7 7.44 20.9 14.4 26.3
8 7.44 23.7 16.8 58.6
9 7.46 20.6 15.3 39.9
10 7.53 28.2 24.6 63.3
11 7.45 16.2 11.4 58.2
12 7.58 26.6 25.8 43.7
13 7.43 32.0 25.7 27.3
14 T.42 20.5 13.6 52.6
15 7.45 14.8 10.3 60.0
16 7.47 23.1 17.2 62.4
17 7.47 23.1 16.2 62.4
18 742 15.2 9.8 70.6
19 7.41 29.0 18.8 39.8
20 7.33 23.0 12.6 43.0
21 7.4 11.8 15.9 63.9
22 7.45 24.0 19.0 433
23 7.48 26.4 20.3 67.0
24 7.41 26.4 17.4 60.2
25 7.55 29.1 25.5 30.3
26 7.35 21.9 12.6 58.0
27 7.48 31.4 23.7 425
28 7.46 29.3 21.6 490
29 7.45 213 14.0 73.6
30 7.43 24.9 15.8 449
31 7.44 28.6 19.9 51.3
32 7.38 23.0 13.9 48.6
33 7.24 16.7 7.4 35.8
34 7.45 22.7 16.2 36.2
35 7.37 21.4 12.6 56.9
36 7.49 19.9 15.7 376
37 7.40 32.0 20.4 613
38 7.21 18.0 7.8 44.0
39 7.52 26.0 21.5 40
40 7.57 20.3 18.7 5.7
41 7.58 32.7 25.8 56.2
42 7.47 30.5 22.4 247
43 7.43 24.3 16.3 63.3
44 7.43 29.5 25.0 38.8
Cuapro 1I

De los 15 casos con PO, normal, cinco
tuvieron alcalemia respiratoria descompen-
sada (33.33 por ciento) y 10 compensada
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(66.66 por ciento) egs decir el 100 por cien-
to cursaron con sindrome de alcalemia res-
piratoria (cuadro III).

DiscusiéN

El sindrome de alcalemia respiratoria es-
ta caracterizado por elevacion del pH como
consecuencia de una disminuciéon primaria
en la PaCO,° Es decir, que en tanto la
produccién de CO, derivada del metabolis-
mo celular permanezca constante, la hiper-
ventilacién alveolar condiciona un balance
negativo de CO,® Se hace notar que el
trastorno generalmente es de tipo agudo y
que aunque algunos autores hablan de la
variedad crénica no es posible distinguirla
a través de los parametrog icido-base comu-
nes. Por lo tanto, en este trabajo nos refe-
riremos a la variedad aguda *®.
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SINDROME DE ALCALEMIA RESPIRATO-
RIA E INFECCION. GASOMETRIA EN

44 PACIENTES
(15 con PO, normal) *

Nam pH PCO, mm.Hg. PO, mm.Hg.
1 7.45 16.2 58.2
2 7.53 28.2 63.3
3 7.44 23.7 58.6
4 7.43 17.0 67.0
5 7.43 24.3 63.3
6 7.45 21.3 73.6
7 7.40 32.0 61.3
8 7.52 26.0 60.3
9 7.45 14.8 60.0

10 7.47 23.1 62.4
11 7.48 22.0 64.2
12 7.42 15.2 70.6
13 7.74 11.8 63.9
14 7.48 26.4 67.0
15 7.41 26.4 60.02

* No hubo correlacién entre las cifras de
PO, (normal) y la PCO..

Cuapro III

Dentro de las causas que producen el
sindrome tenemos los siguientes grupos:
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1) Estimulacién central de la respira-
cion.

2) Estimlacién periférica de la respira-
cién,

3) Hiperventilacién mecanica.

4) Otras.

Se incluyen en el primero la ansiedad ?,
traumatismos craneoencefalicos, tumores ce-
rebrales, accidentes vasculares cerebrales ??,
intoxicacion por salicilatos, sindrome febril®
y meningoencefalitis ©**. En nuestra serie
corroboramos las experiencias de Chapot
ya que todos los pacientes tenian hiperter-
mia al momento del estudio. Se ha sefia-
lado a la hipoxemia como causa del sindro-
me, sin embargo esto no es concluyente ya
que como se ha comentado por otros auto-
res %1914 ohgservamos que de 15 pacientes
con PO, normal, 14 tenian PCO, baja y
todos (100 por ciento) ‘mostraron alcalemia
respiratoria, que en el 60 por ciento estaba
compensada.

En el segundo grupo se incluyen la trom-
boembolia pulmonar 8, insuficiencia cardia-
ca congestiva venosa, enfermedades pulmo-
nares intersticiales, neumonia, enfisema y
altitud 2193222 Tas causas del tercer gru-
po comprenden el uso de ventiladores meca-
nicos que producen hiperventilacién yatro-
génica y eliminacién de grandes voltimenes
de CO,° En el cuarto grupo hay causas
variadas como son insuficiencia <hepzitica 9,22
septicemia’ por gramnegativos 2 y sindro-
me de choque séptico en su fase hiperdina-
mica 18,4.

En esta revisién encontramos como otra
causa la septicemia por gérmenes grampo-
sitivos, ya que tres de nuestros pacientes
cursaron con septicemia por estafilococo
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dorado (6.81 por ciento). Asi mismo co-
rrocboramos que el choque séptico en su fase
inicial tiene como perfil acido-base carac-
teristico, el sindrome de alcalemia respira-
toria.

En los pacientes estudiados no hubo va-
riacién significativa en cuanto a la edad y
sexo.

El evento inicial en la secuencia fisiopa-
tologica del sindrome es la hiperventilacion
primaria »%2® la cual conduce a un incre-
mento en la excreciéon de CO, y por lo tan-
to propicia disminucién de la presiéon par-
cial del mismo ?°, Este hecho es el respon-
sable de que se incremente ¢l pH y se des-
vie hacia el lado alcalino 2®. En esta forma
se inicia la respuesta organica propia a tra-
vés de los mecanismos compensadores co-
nocidos, los cuales ocasionan adicion de H*
al espacio extracelular, disminucion de la
secrecion de amonio, bicarbonato y acidos
organicos *°, los cuales se incrementan en
los liquidos organicos. Por todo lo anterior
se llega a la disminucién del bicarbonato
plasmatico y en consecuencia del contenido
total de CO, (figura 2). Esto ultimo es de
suma importancia ya que es un hecho me-
dible que nos permite cuantificar la mag-
nitud del desequilibrio y que, correlacio-
nado con cualquiera de las otras dos varia-
bles de la ecuacién de Henderson-Hassel-
bach nos permite derivar la calificacién co-
rrecta del sindrome y en base a ello plan-
tear el tratamiento.

La valoracién del sindrome a través del
contenido total de CO, es incompleta y fa-
laz, ya que no es posible trabajar exclusi-
vamente con una de las tres variables del
equilibrio 4cido-base. Un contenido total
bajo de CO, representa dos posibilidades:
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1) Acidemia metabodlica (6.8 por ciento
de nuestra serie).

2) Alcalemia respiratoria (como en el
61.3 por ciento de la misma).

Para dilucidar este problema debemos
considerar el padecimiento principal, pero
bésicamente hay que correlacionar cuando
menos dos de los tres parametros de la
ecuacién de Henderson-Hasselbach *2. Por
esta razén para el estudio correcto del equi-
librio Acido-base es indispensable la gaso-
metria con lo cual se evitan confusiones que
redundan en la administracion inadecuada
de bicarbonato de sodio.

La dindmica del sindrome de alcalemia
respiratoria es rapida ®°, por lo que princi-
palmente la compensacidn se realiza a tra-
vés de los amortiguadores sanguineos y de

Rev. Mex. Anest. y Ter. Int.

29

ia produccion celular de acidos'. De éstos
el acido lactico se ha visto que aumenta en
proporcién de 0.9 mmols./1. lo que repre-
senta un 10 por ciento de la acci6n amor-
tiguadora del organismo. Esto sucede en
minutos y de acuerdo a Schirer?® se al-
canza el equilibrio aproximadamente en dos
horas de no persistir la causa desencade-
nante. Conviene aclarar que el incremento
en el dcido lictico es moderado y transi-
torio y de acuerdo a estudios experimenta-
les no tiene relacién con el metabolismo
energético de los tejidos'. Por lo tanto,
posiblemente la acidosis lactica inicial obe-
dezca a estimulacidén de la fosfofructoqui-
nasa o bien a otras vias metabdlicas alter-
nas°. La accion amortiguadora renal no
es bien conocida en el hombre pero expe-
rimentalmente se ha visto que se inicia 48
horas después de la agresién *,

El hallazgo de alcalemia respiratoria en
sus diferentes modalidades en el 86.63 por
ciento de los 44 pacientes estudiados, lo
justificamos de acuerdo a la secuencia fi-
siopatologica mencionada. Hacemos notar
que los dos casos de a'calemia metabdlica
posiblemente tuvieron un componente yatro-
génico. Por otra parte, la existencia de aci-
demia metabdlica en tres de ellos es expli-
cable ya que uno present6 cetoacidosis dia-
bética grave y dos choques sépticos en fase
terminal con insuficiencia renal.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

El sindrome de alcalemia respiratoria co-
nocido en la clinica desde 1945% es una
complicacion frecuente en el paciente infec-
tado.

Se amalizan los resultados obtenidos en
44 pacientes atendidos en la Unidad de Cui-
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dados Intensivos del Hospital de Infecto-
logia del Centro Médico La Raza del Ins-
tituto Mexicano del Seguro Social, en el
lapso comprendido del 4-de junio al 31 de
diciembre de 1976. Se estudiaron aspectos
clinicos y bioquimicos antes de iniciar me-
didas terapéuticas.

La edad promedio fue de 49 afios. Se
encontrd infeccién sin estado de choque en
47.8 por ciento de los casos y con estado
de choque en 52.2 por ciento.

Se corroboré la hipertermia como etio-
logia del sindrome’. Comunicamos como
otra causa la septicemia por grampositivos.

Treinta y nueve pacientes tuvieron va-
lores bajos de PCO,; el contenido total de
CO, se apreci6 por debajo de lo normal en
68.1 por ciento. El 93.12 por ciento de los
pacientes tuvieron sindrome de alcalemia
y solamente 6.81 por ciento sindrome de
acidemia metabélica. De los primeros 61.3

Dr. J. Aronso VAizQuez Y Cots.

por ciento correspondieron a alcalemia res-
piratoria.

No se encontré correlacion significativa
entre hipoxemia y sindrome de alcalemia
respiratoria,

Se considera que la valoracion del des-
equilibrio a través del contenido total del
CO, es incompleta, por lo que para el diag-
nostico acido-base correcto es indispensable
la gasometria en sangre arterial y venosa.

Finalmente enfatizamos que el sindrome,
no amerita tratamiento per se y que por lo
tanto las medidas terapéuticas estaran en-
caminadas a corregir la entidad nosolégica
causal.
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