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No todas las hipercapnias precisan
ventilación mecánica

Sr. Director: La ventilación mecánica no
invasiva es una técnica disponible para el tra-
tamiento de la insuficiencia respiratoria hi-
percápnica1. En los últimos años hemos asis-
tido a la generalización de este tipo de
soporte ventilatorio. Sin embargo, es impor-
tante tener en cuenta que no todos los pacien-
tes con hipercapnia son candidatos a recibir
tratamiento con esta modalidad terapéutica.

En los últimos meses hemos recibido di-
versas solicitudes de valoración de tratamien-
to con ventilación mecánica no invasiva en
pacientes con insuficiencia respiratoria global
secundaria, en principio, a un presunto diag-
nóstico de síndrome de apnea obstructiva del
sueño, síndrome de obesidad-hipoventilación
o enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
En algunos de estos casos hemos observado,
una vez realizada la anamnesis correspon-
diente, evaluadas las pruebas complementa-
rias y revisado el tratamiento, que los pacien-
tes presentaban en realidad una alcalosis
metabólica con hipopotasemia.

La alcalosis metabólica es una entidad clí-
nica relativamente frecuente originada, en la
mayoría de las ocasiones, por el uso de diuré-
ticos (de asa o tiacídicos) o por la pérdida de
secreciones gástricas (vómitos o aspiración
nasogástrica). El aumento de la concentración
plasmática de bicarbonato puede deberse a la
pérdida de hidrogeniones (de origen renal o
gastrointestinal), al movimiento intracelular
de éstos (en la hipopotasemia), a la adminis-
tración de álcalis o a la depleción de volumen
(por diuresis masiva, vómitos o aspiración por
sonda nasogástrica en la aclorhidria, pérdidas
por sudación en la fibrosis quística o diarrea
secundaria al abuso de laxantes o a un adeno-
ma velloso). En ocasiones, además, debe aso-
ciarse otro factor (depleción de volumen y/o
potasio la mayoría de las veces) para incre-
mentar la reabsorción neta de bicarbonato,
con lo que se impide que el exceso de este
electrólito se excrete por la vía urinaria. Como
consecuencia de la acumulación de bicarbona-
to se produce un ascenso del pH (alcalosis),
que el aparato respiratorio intenta compensar
a través de un mecanismo de hipoventilación,
con lo que disminuye la presión arterial de
oxígeno y aumenta la de anhídrido carbónico.
Por lo tanto, en estos casos debe interpretarse
la hipoventilación como un signo compensa-
torio en lugar de un trastorno primario2,3.

El tratamiento de esta alteración metabólica
debe ir encaminado a la corrección de la causa
subyacente. Comprende la terapia de la deple-
ción de volumen (cloruro sódico), la hipopo-
tasemia (cloruro potásico en lugar de citrato o
aspartato potásico) y la hipocloremia. Si la al-
calosis es secundaria al uso de diuréticos de
asa o tiacídicos, éstos deberían sustituirse por
diuréticos ahorradores de potasio. Si es nece-
sario un drenaje gástrico continuo, debería ad-
ministrarse un inhibidor de la bomba de pro-
tones para disminuir la pérdida de ácidos2,3.

En los estados edematosos, la alcalosis se
debe al empleo excesivo de diuréticos y al
hiperaldosteronismo secundario acompañan-
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te. En estos casos no puede aportarse cloruro
sódico y no puede suspenderse el tratamiento
diurético, por lo que es imprescindible corre-
gir el déficit de potasio con cloruro potásico,
valorar la asociación de acetazolamida (inhi-
bidor de la anhidrasa carbónica) o diuréticos
ahorradores de potasio y, en los pacientes
con insuficiencia renal avanzada, plantear el
tratamiento con diálisis. Si no existe respues-
ta con las medidas anteriores, debe valorarse
la infusión de ácido clorhídrico, siempre que
haya síntomas graves (incluidos los de hipo-
ventilación) con presión arterial de anhídrido
carbónico mayor de 60 mmHg y pH superior
a 7,55. Los procesos que cursan con hipermi-
neralcorticismo, hipervolemia e hipertensión
arterial pueden tratarse con diuréticos ahorra-
dores de potasio, dexametasona, cloruro potá-
sico e inhibidores de las prostaglandinas2,3.

En conclusión, creemos conveniente re-
cordar que no todos los pacientes con hipo-
xemia e hipercapnia deben tratarse con venti-
lación mecánica no invasiva. Es importante
prestar especial atención a la posible existen-
cia de una alcalosis metabólica que, de exis-
tir, implicaría la corrección de las alteracio-
nes hidroelectrolíticas existentes, para así
poder controlar la hipoventilación compen-
satoria.
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