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RESUMEN

Durante la anestesia es frecuente la produccion de alcalosis respiratoria causada por hiperventilacion de los pacientes.
En este trabajo se hace una evaluacion bioestadistica de la eficacia de la ventilacion manual administrada por los residentes
de anestesiologia. Para esta evaluacion se estudiaron 19 pacientes sin patologia cardiaca, pulmonar o renal, a quienes se to-
maron muestras de sangre para cuantificar el equilibrio dcido base, los gases en sangre arterial y los electrélitos séricos. Se
observé tendencia a la hiperventilacion, que se manifesté por alcalosis respiratoria que tendié a compensarse durante el pos-
toperatorio. Se anotan las observaciones y comentarios respecto a esta alteracion y se concluye que es necesario conocer
esta tendencia a la hiperventilacion y los riesgos a los que se expone al paciente por las arritmias que se producen por la alca-
losis respiratoria.

SUMMARY

During anaesthesy it is frequent the production of respiratory alkalosis due to hyperventilation of patients. A biostatisti-
cal evaluation is undertaken by this paper regarding the efficacy of manual ventilation administered to anaesthesiology
without any cardiac pathology, nor pulmonar or renal. There were blood tests in order to quantify the basic/acid balance, ar-
terial blood gases and seric electrolites. There was noticed a tendency to hyperventilation which showed itself by respiratory
alkalosis, same which tended to compensate during the postoperative lapse. The observations and comments regarding this
alteration are hereby accounted and it is concluded that this tedency towards hyperventilation and the risks to which the
patient is exposed by the arrhythmias due to respiratory alkalosis, must be well known.

INTRODUCCION a los pacientes, especialmente los que pade-

cen enfermedad sistémica, al tratar de ventilar-

LA produccién de alcalosis respiratoria du- los mas adecuadamente y mejorar su PaCOy;
rante la anestesia es la regla mas que la ex- tendencia que en algunas ocasiones se exage-

cepcion' y pueqe llegar a ser significativa, ya ra, lo que tiene como consecuencia la produc-
que los anestesidlogos tienden a hiperventilar cién de alcalosis respiratoria importante y que
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puede condicionar arritmias cardiacas, lo que
denota la importancia de cambiar el concepto
que se tenfa de considerar a la alcalosis respira-
toria como una condicién benigna durante el
transanestésico.

Esta alcalosis respiratoria provocada por la
hiperventilacién ya ha llamado la atencién de
varios investigadores como Stevenson y cola-
boradores en 1960, quienes estudiaron la alca-
losis respiratoria aguda en animales y encontra-
ron cambios significativos en los electrélitos
séricos, lo que pudiera estar relacionado con
ésta, indicando que si se llegasen a producir
los mismos cambios en los seres humanos, pu-
diera llegar a ser peligroso.?2

Esto puede ser la causa de lo que observa-
ron Femma y Young en 1964, en pacientes digi-
talizados, quienes durante la ventilaciéon meca-
nica tuvieron arritmias que atribuyeron a la al-
calosis respiratoria.® Después, Ayers y Grace
(1969) observaron que los pacientes con ventila-
cién mecanica tuvieron arritmias cardiacas que
no cedieron al tratamiento usual, incluyendo
choque eléctrico y que sélo reaccionaron ade-
cuadamente al corregir su alcalosis respirato-
ria.# Esto fue corroborado por Lawson y colabo-
radores, quienes informaron que estas arrit-
mias s6lo desaparecfan con la reduccion gra-
dual de la hiperventilacién.s

Se concluye que la alcalosis respiratoria
causada por la hiperventilacion fue el factor
etiolégico.

Ulteriormente se estudi6 la relacion de la
hiperventilacion y los electrélitos séricos por
Collins (1976), quien indica que la hiperventila-
cion disminuye los valores de potasio sérico al
70 por ciento en los perros no térmicos.¢

Todo esto fue lo que motivé a Robert Ed-
wart y colaboradores, quienes estudiaron los
cambios en el equilibrio acido-base, gases en
sangre y electrélitos séricos durante la aneste-
sia general, provocando alcalosis respiratoria
aguda y encontraron que el pH varié inversa-
mente con la PaCO5 y que la concentracidon de
potasio sérico y la PaCO, se relacionaron direc-
tamente aumentando el potasio junto con la
PaCO, y disminuyendo de la misma maneray la
mayoria de sus pacientes no tuvieron cambios
electrocardiograficos relacionados con hipoka-
lemia.

Por la importancia del equilibrio acido-ba-
se en los mecanismos de homeostasis, se po-
dra juzgar que al ignorarlo, el paciente se en-
cuentra en condiciones desventajosas ante el
stress anestésico quirirgico a que se haya so-
metido. La facilidad para conocer el estado de
equilibrio acido-base y de gases en sangre, per-
mite valorar de manera completa las alteracio-
nes fisiolégicas del paciente y, por tanto, hacer
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diagnéstico y tratamiento precisos, mejorando
de modo importante la tolerancia del procedi-
miento quirargico y la morbilidad de éstos.’

La importancia clinica de investigar los [n-
dices del equilibrio acido-base y gases en san-
gre arterial, tuvo gran relevancia a partir de la
correlacion fisiopatolégica efectuada por el Dr.
Paul Astrup un el afio 1949;8 9 1© quien observé
desde esa fecha la necesidad de cuantificar la
PaCO,, como factor determinante en el trata-
miento de la ventilacién manual o mecanica.

Este trabajo tiene por objeto la evaluacién
bioestadistica de la eficacia o la exageracién
de la ventilacién manual, administrada por los
residentes de anestesiologia en entrenamiento
mediante la cuantificacién del equilibrio acido-
base, de gases en sangre arterial y de los elec-
trélitos séricos, durante el transanestésico en
los pacientes de cirugia programada del Hospi-
tal General de C.M.N. y estudiar las repercucio-
nes que puedan tener las alteraciones de estos
datos y saber si los mecanismos secundarios
gque intervienen son capaces de compensar o
no esta alteracién.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 19 pacientes, de quienes 12
fueron de sexo femenino y siete del masculino,
entre 18 y 50 afios de edad, escogidos sin selec-
cién de los programados para cirugla con anes-
tesia general, sin patologla cardiaca, pulmonar
o renal; con riesgo anestésico quirurgico grado
lyll, segun la clasificacién de la A.S.A.

Estos pacientes recibieron como medica-
cién preanestésica, diacepam a 0.3 mg./Kg. y
0.1 mg./10 Kg. del peso corporal y se les toma-
ron muestras de sangre arterial para cuantifica-
cién de equilibrio acido-base, gases en sangre
arterial y electrélitos séricos; una muestra de
control antes de iniciar la anestesia, la segun-
da, una hora después de iniciada la anestesia y
la tercera muestra, dos horas después de termi-
nada ésta.

La arteria elegida fue la radial por ser acce-
sible y no comprometer la circulacion de mane-
raimportante.

La técnica para la obtencién de la muestra
de sangre arterial fue:

1. Asepsiade laregion.

2. Anestesia local con lidocaina al uno por
ciento.

3. Jeringa 22 6 23 heparinizada, con agua.

4. Se llevaron inmediatamente al laborato-
rio colocando la jeringa en hielo.

Las muestras para cuantificar los gases en
sangre arterial y equilibrio acido-base se proce-
saron con el analizador de gases en sangre en el
laboratorio de terapia respiratoria del Hospital
General del C.M.N.
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De las mismas muestras se envié sangre
para cuantificacion de electrélitos séricos por
el método usual en el laboratorio de la Unidad
de Cuidados Intensivos del Hospital General
del C.M.N.

La técnica anestésica usada fue anestesia
general efectuada con diacepam a 0.3 mg./Kg,,
tiopental a 8 mg./Kg.; la relajacién para intuba-
cioén en pacientes sometidos a cirugia abdomi-
nal, se obtuvo con bromuro de pancuronio a
0.04 mg./Kg. y en quienes fueron sometidos a
otro tipo de cirugia se usé aplicacién tépica
de lidocaina en atomizador. El mantenimiento
de la anestesia se hizo con halotane en concen-
traciones entre 1.5y 5 por ciento O; y N,O al 50
por ciento y con ventilacién manual controlada
en circuito semicerrado y todos fueron contro-
lados por monitor.

Se administré solucién glucosada al cinco
por ciento para reponer pérdidas insensibles.

El tipo de ciruglia en el 50 por ciento fue ab-
dominal (colecistectomia), el 30 por ciento fue
de otorrinolaringologla (mastoidectomias vy ti-
roidectomias), y el 20 por ciento restante ciru-
gla oftalmoldgica.

CUADRO I
Servicio Cirugia Por ciento
Cirugia general Colecistectomia 50
Otorrinolaringologla Mastoidecto-
mias
Tiroidectomias 30
Oftalmologia 20 -

El tiempo anestésico quirlrgico promedio
fue de 109 minutos y el tiempo minimo (de trans-
anestésico) de 90 minutos y maximo de 140 mi-
nutos.

RESULTADOS

Los resuttados de la evaluacién bioestadis-
tica del equilibrio acido-basico, gases en san-
gre arterial y electrélitos séricos fueron los si-
guientes:

Se observé tendencia a la hiperventilacion,
la que se manifesté por alcalosis respiratoria.

Hay que hacer notar que en el 45 por ciento
de los casos, en las muestras de control ya se
observa moderada tendencia a la alcalosis res-
piratoria, la que indica hiperventilacién por el
stress quirdrgico, que evolucioné durante el
transanestésico a alcalosis respiratoria franca,
no compensada en el 45 por ciento de los ca-
sos, parcialmente compensada en el 25 por
ciento, compensada en el 15 por ciento y no se
observaron cambios en el equilibrio acido-base

y en gases en sangre en el otro 15 por ciento de
los casos.

Durante el postoperatorio se observé ten-
dencia a la compensacion en el 45 por ciento de
los casos, persistiendo un 15 por ciento con al-
calosis respiratoria no compensada y en un 25
por ciento tuvieron significancia estadistica, en
cuanto a que se encuentran dentro de los limi-
tes de la normalidad.

Las variaciones en el pH con respecto a la
fase preoperatoria, en términos generales varié
hacia la alcalosis, excepto en dos casos, los
que tuvieron un pH tendiendo a la acidosis, la
que no tuvo interpretacién clinica.

CUADROIL.
Diagnéstico 12 muestra 2® muestra 32 muestra
acido-base
Alcalosis respiratoria
Compensada 45% 15% 45%
Parcialmente
compensada 25%
No compensada 45% 15%
Acidosis metabdlica 15%
Normales 55% 15% 25%

También se observé durante el postopera-
torio un caso con hipoxemia, en un 50 por cien-
to menos a la PaO, de ingreso, que correspon-
di6é a uno de los casos que tuvieron acidosis y
gue no tuvieron interpretacién clinica. El pota-
sio sérico y la PaCO, se relacionaron directa-
mente como se esperaba, asi como el pH varié
inversamente con la PaCO».

La hiperventilaciéon causé que el potasio
sérico disminuyera en promedio 0.23 mEq./I. de
los valores de control y en siete de los casos, el
potasio sérico disminuyé a mas abajo de lo nor-
mal, que es generalmente aceptado de 3.5 mEq./
I

Durante el postoperatorio se observé que
al suprimirse la hiperventilacién, la PaCO, au-
menté y concomitantemente se incrementé el
potasio sérico, en promedio 0.8 mEq./l., pero en
cuatro de los casos, aunque mejord las cifras
de potasio sérico, no retorné a los valores nor-
males y disminuyé aun més durante el postope-
ratorio en dos de los casos que corresponden a
los del grupo que tuvieron acidosis metabdlica.

Esto demuestra que el tiempo requerido
para que el potasio retorne a lo normal al termi-
nar la anestesia, fue mayor que la precedente
duracién de la hiperventilacion.

Los datos analizados con la T de Student
para determindr la significancia estadistica del
pH, nos dié una T de Student significativa de
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(0.01) de la primera muestra a la segunda mues-
tra. Una T de Student no significativa de la pri-
mera muestra a la tercera.

De la PaCO, de la T de Studet fue significa-
tiva (0.05) de la primera muestra a la segunda
muestra. Y de la segunda muestra a la tercera
muestra (0.05), y no significativa de la primera
muestra a |la tercera muestra.

Del potasio, T de Student significativa (0.01)
de la primera muestra a la segunda muestra y
también de la segunda muestra a la tercera
muestra (0.01). Y no significativa de la primera
muestra a la tercera muestra.

La R de Pearson parala PaCO, y el Kde 0.6
en la segunda muestra y R de Pearson para la
PaCQ, y el K de 0.5 para la tercera muestra (co-
rrelacion moderada).

Los valores estadisticos del equilibrio aci-
do-base, gases en sangre arterial y potasio séri-
co de las tres muestras, se resumen en el cua-
drolll.

CUADRO IIl. MEDIA ARITMETICA Y DESVIACION

ESTANDAR
Dato 12 muestra 23 muestra 32 muestra
p . + . . + 0. . + 0.

PCO, 32(+4.3) 28.8(+4.7) 31(+5.32)

E.B. —2.94(+.98) —3.09(+1.8) —4.48(+2.13)

B.B. 44 (+1.88) 4420 (+2.12) 42.60(+ 2.05)

B.S. 21.87(+1.22) 21.91(+1.55) 20.7 (+ 1.42)

B.A. 21.1(+1.86) 19.38(+ 1.85) 18.96 (+ 1.70)

CO,T 21.18(+1.89) 20.12(+1.78) 22.14(+ 2.95)
Potasio 4.02(+.39) 3.47 (+.35) 3.68(+.41)

COMENTARIOS

Los anadlisis de gases en sangre y equili-
brio acido-base, muestran una tendencia a la al-
calosis respiratoria, esta alcalemia que acom-
pafa a la disminuciéon subita de la tensién de
anhidrido carbénico arterial indica el caracter
agudo del cambio ventilatorio' que se observé
desde la primera muestra de control tomada a
la [legada del paciente al quiréfano y que revelé
alcalosis compensada en el 45 por ciento de los
casos, que se debe a un estado de ansiedad y
angustia, acompafnadas de polipnea, que oca-
siona disminucién de la PaCO,, lo que puede
exacervarse en los pacientes de urgencia no
medicados y ademas con mayor hiperventila-
cion por dolor e hipoxia.

Durante el transanestésico se observé ma-
yor porcentaje (70 por ciento) hacia la alcalosis
respiratoria, no compensada en el 45 por ciento
de los casos y compensada en el 25 por ciento,
lo que confirma lo que se esperaba, acompafa-
da ademas de alteracion del potasio sérico, que
se debe a los mecanismos que intervienen en la
compensacion segun Waddell y Bates'? quie-
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nes dicen que durante la hiperventilacion, el 80
al 90 por ciento, del anhidrido carbénico adicio-
nal excretado, procede de puntos extravascula-
res. Y otro mecanismo por el que se produce la-
compensacion en los tejidos se debe a cam-
bios de la base intracelular, tanto en los hema-
ties como también en cierto grado, en casi to-
das las demas células del cuerpo humano. Ade-
mas, desde 1955 Giebisch, Berger y Pitts'3 opi-
nan que el proceso de amortiguacion extracelu-
lar, depende de los electrélitos existentes en
los tejidos.

Durante la alcalosis respiratoria hay dismi-
nucién de la concentracién de iones hidrégeno
dentro de la célula, la que es balanceada por un
aumento del catién potasio, entonces el pota-
sio extracelular entra a la célula y disminuye el
potasio extracelular. Lo que fue observado en
todos los casos estudiados y ademas es par-
ticularmente significativo para hacer notar que
en el 41 por ciento de los casos, las concentra-
ciones de potasio sérico estuvieron por abajo
de los valores normales, lo que demuestra que
la hipokalemia puede aparecer agudamente du-
rante la alcalosis respiratoria tan frecuente en
anestesia. Demostrado por Edwards, Winnie y -
Remamurthy,’ quienes encontraron que por
cada 10 Torr menos de PaCO,, hay una disminu-
cién de 0.5 mEq./l. de la concentracién de pota-
sio sérico. Este cambio puede ocurrir rapida-
mente y no es necesario depender de la excre-
sion renal del potasio, observado durante la al-
calosis respiratoria prolongada relacionada con
la terapéutica ventilatoria.

Respecto a los mecanismos compensado-
res, se menciona también la transferencia de
aniones cloruro a través de la membrana de los
hematies, y por la redistribucién muy intensa
de electrélitos hacia el volumen del liquido ex-
tracelular fuera del mismo. Segan Kassirery co-
laboradores,* el movimiento del anién cloruro
que sale a través de la membrana de los hema-
ties, puede equivaler a-todo el cloruro que entra
al liquido extracelular durante la alcalosis respi-
ratoria.

Las alteraciones del metabolismo del lac-
tato y la transferencia de fosfato inorganico,
son otros mecanismos por los que se estabiliza
el pH durante las disminuciones agudas de la
presion del anhidrido carbénico debido a la hi-
perventilacion. Asi, Prys, Roberts, Kelman y
Numm,s encontraron que el fosfato inorganico
del plasma disminuyey el lactato aumentaen la
hiperventilacién aguda.

Durante la hiperventilacién se produce un
déficit de acido carbénico rapidamente, pero
transcurre un periodo de aproximadamente
media hora antes de que la eliminacién de CO,
de todos los compartimientos haya llevado a
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una concentracién casi igual de acido carbéni-
co en el resto del organismo y, tanto en el com-
partimento intracelular como en el extracelu-
lar, se produce un aumento del pH. Luego se
observa una lenta interaccién entre el liquido
extracelular por la lenta utilizacién de los Bof-
fers del liquido intracelular a fin de reajustar el
pH del liquido extracelular. Ademas, el tejido
muscular esquelético reacciona a las modifica-
ciones del acido lactico que ayuda a atenuar el
aumento del pH en todos los compartimientos
del organismo.

Las complicaciones que se pueden espe-
rar de la hipocapnia e hipokalemia por la alcalo-
sis respiratoria en un momento dado del trans-
anestésico son: arritmias cardiacas, que no
aparecen en ninguno de nuestros pacientes
probablemente porque las arritmias aparecie-
ron hasta que los pacientes habian sido hiper-
ventilados pasivamente durante varias horas y
nuestro tiempo promedio de hiperventilacion
involuntaria durante el transanestésico fue de
109 minutos; probablemente también porque
eran pacientes sin enfermedad cardiaca y por-
que la PaCO» y el potasio sérico no llegaron a
disminucién como las cifras relacionadas con
arritmia cardiaca. (PaCO, menor de 24 Torr, po-
tasio menor de 2.8 mEq./l).

Durante el postoperatorio, los mecanis-
mos secundarios para la compensacioén se es-
tablecieron rapidamente en la mayoria (66 por
ciento) y mas tardiamente en los restantes, no
requiriendo otra terapéutica. Se observé que al
mejorar la PaCO» se incrementé el potasio séri-
co a los valores dentro de la normalidad y sélo
en cuatro casos persistieron por abajo de los
valores normales, ya que el potasio sérico retor-
ne a las cifras previas a la hiperventilacién, de-
pende del tiempo de hiperventilacion y la mues-
tra se tomé s6lo dos horas después de termina-
da la anestesia, pero el grado de hipokalemia
no tiene relacion con el tiempo de hiperventila-
cién.!

El mecanismo que interviene durante el
postoperatorio para que la PaCO, del aire alveo-
lar pueda permanecer entre los 40 mm.Hg., se
debe en parte a la existencia de quimiorrecepto-
res que estan localizados en areas del bulbo ra-
quideo del encéfalo, bafadas por el LCR y que
son muy sensibles a la concentracién del CO,,
de modo que si el CO> disminuye por debajo de
40 mm.Hg, la reaccién de los quimiorreceptores
hara que los centros respiratorios bulbares re-
duzcan la ventilacién alveolar y que el contenido
de CO, de los liquidos del cuerpo vuelva a la
normalidad.'® Esto es, que la restauracién es fi-
siolégica para la produccién excesiva de CO»
en comparacién con su eliminacion, para lo que

se requiere hipoventilacion a pesar de la hipo-
xemia producida por esta ultima, por lo que es
otro motivo para administrar 0, durante el pos-
toperatorio.'”

CONCLUSIONES

Los residentes de anestesiologia en entre-
namiento también tienden a hiperventilar a los
pacientes, lo que se confirmé con la evaluacién
bioestadistica del equilibrio &cido-base y gases
en sangre arterial, observando que la situacion
mas frecuente a la que se expone al paciente es
a la alcalosis respiratoria no compensada du-
rante el transanestésico, aunque desde la llega-
da del paciente al quiréfano ya se observaba
que un porcentaje de pacientes tenfa tendencia
a la alcalosis respiratoria, la que se hizo mani-
fiesta al iniciar la ventilacién manual y algtn pa-
ciente tuvo acidosis metabélica.

Por esto es necesario que el anestesiélogo
conozca esta tendencia a la hiperventilacién y
ademas hacerlo consciente en el momento que
estemos ventilando manualmente y administrar
una frecuencia respiratoria mas fisiolégica (12
a 18 respiraciones por minuto).

Por otra parte, se conoce que existen otros
factores que pueden aumentar el automatismo
de las células de Purkinge y que pueden apare-
cer graves arritmias ventriculares. Estos facto-
res incluyen a la hipoxia, acidosis, liberacion de
catecolaminas y la hipertensién arterial, facto-
res que no son raros durante el acto anestésico
quirargico, ademds, durante la hiperventilacion
sabemos que la curva de oxihemoglobina
puede desviarse a la izquierda producida por la
alcalosis, la que en adicién a la hipokalemia,
tiene como resultado hipoxia tisular y acidosis
y produce a nivel de las células miocardicas,
las alteraciones del ritmo mencionadas, aun
cuando los gases en sangre indiquen una PaO,
y un pH normales.

Como ya se menciond, las arritmias que se
producen en la hipocapnia hipokalemia, pue-
den ser particularmente rebeldes a la terapéuti-
ca usual, ya que el mecanismo de produccion de
estas arritmias por hipokalemia, son del todo
idénticas o se asemejan mucho a las produci-
das por los digitalicos, por tanto, parece ser
que el uso de halotane, que es un antagonista
especifico de las arritmias producidas por los
digitalicos, es especialmente adecuado como
anestésico general en estos pacientes.

En otros estudios clinicos en pacientes
que fueron digitalizados y que tuvieron arrit-
mias secundarias a la hiperventilacién, se
observd que al administrar halotane estas arrit-
mias desaparecieron' cuando otros métodos no
tuvieron resultados satisfactorios.
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