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realizarse tratamiento quirtrgico de la lesiébn mediante extirpacién
de la misma y refuerzo de la pared traqueal
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Sobre la importancia de identificar la asociacion de alcalosis
metabdlica con acidosis respiratoria

The Importance of Identifying the Association Between
Metabolic Alkalosis and Respiratory Acidosis

Sr. Director:

Que la alcalosis metabdlica (AlcM) es un trastorno muy
frecuente, y que suele asociarse con situaciones de acidosis respi-
ratoria (AR) crénica, es algo bien acreditado y que no debe extrafiar
si tenemos en cuenta la asiduidad con que estos pacientes reci-
ben tratamiento con diuréticos de asa, tiazidas o dieta pobre en

sal, causas habituales de dicho trastorno. Sin embargo, el reconoci-
miento de tal asociacién es muy infrecuente, a pesar de las graves
consecuencias derivadas del incremento de la hipoventilacién que
comporta la obligada respuesta compensatoria de la AlcM!-3. Asi,
en la practica diaria observamos reiteradamente una tendencia a
atribuir de modo automatico cualquier elevacién del bicarbonato
plasmatico —conindependencia de su cuantia— al mecanismo com-
pensatorio de la AR.

Esta perfectamente establecido, por otra parte, que para el diag-
néstico correcto de un trastorno acido-base se precisa, ademas
del conocimiento de la clinica del paciente y de la filiacién del
trastorno acido-base primario, el analisis detallado de los meca-
nismos compensatorios, con el fin de estimar su coherencia. En la

Tabla 1
Evolucién gasométrica de las pacientes
Ingreso Dia2 Dia 6 Dia 11 Dia 13 Dia 16
Caso 1

pH 7,44 7,48 7,49 7,49 7,43 7,37

Pa0, (mmHg) 53 65,6 83,3 33,6 57 78,4

PaCO; (mmHg) 57,9 55,2 49,6 50,2 473 44,7

HCO5;~ (mmol/l) 38,2 40,9 37,7 38,1 27,5 251

HCO3~ «teéricon(mmol/l)* 30,3 29,3 27,4 27,6 26,6 24,2

Potasio (mmol/l) 2,6 3 3,6 3,8

Tratamiento Furosemida, Furosemida, Furosemida, Furosemida, Suspension Suspension
120 mg/dia, via 120 mg/dia, via 120 mg/dia, via 120 mg/dia, via furosemida. furosemida.
intravenosa intravenosa intravenosa intravenosa Acetazolamida, Acetazolamida,

500 mg/dia, via 500 mg/dia, via
oral y CIKP oral y CIKP
1.2 consulta Dia 30 Dia 45 Dia 48 Dia 52
Caso 2

pH 7,49 7,5 7,46 7,40 7,41

Pa0O, (mmHg) 50,20 58,70 44,50 67,30 65

PaCO, (mmHg) 47 51,60 63,10 43 424

HCO3~ (mmol/l) 35 37,80 44,20 26,70 254

HCO3~ «tedrico» (mmol/1)? 26,4 28,10 32,10 24,10 24,5

Potasio (mmol/l) 2,9 33 3 3,7 41

Tratamiento Furosemida Furosemida Furosemida Suspension Suspension

60 mg/dia, via oral 60 mg/dia, via oral 60 mg/dia, via oral furosemida. furosemida.

Acetazolamida,
500 mg/dia, via oral

Acetazolamida,
500 mg/dia, via oral

Valores normales. Sangre arterial: pH: 7,36-7,44; PaCO,: 36-44 mmHg; HCO3~: 22-26 mEq/l. Sangre venosa: pH: 7,31-7,37; PaCO,: 42-50 mmHg; HCO5;~: 23-27 mEq/l.
4 Calculo: por cada 10 mmHg de elevacién de la PaCO,, aumento del HCO3~ de 3,5 mmol/l.

b Cloruro potésico.
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AR crénica, por ejemplo, se consideran normales los incrementos
de bicarbonato de 3,5 mmol/l por cada 10 mmHg de aumento en la
PaCO,%. Por tanto, cualquier desviacién por encima o por debajo
de lo previsto indicara la coexistencia de alcalosis —que agravara la
hipoventilacién— o de acidosis metabdlica (AM).

Para ilustrar lo antedicho, nos ha parecido interesante exponer
dos casos de AR cronica coexistente con AlcM, atendidos recien-
temente, y que reflejan la preocupante realidad de un universo
mucho mas amplio. La primera paciente presentaba un sin-
drome de obesidad-hipoventilacién, y la segunda una enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC), ambas con cor pulmonale
afiadido. La falta de reconocimiento del trastorno mixto provoco
un empeoramiento clinico y gasométrico en las dos. En ambos
supuestos, el tratamiento con 500 mg diarios de acetazolamida
(ACZ) durante unos dias y la suspension de la furosemida, como
Gnica modificacion terapéutica relevante, mejoré notablemente la
situacion. Una de las pacientes pudo abandonar la oxigenoterapia
domiciliaria prescrita varios meses antes (tabla 1).

La AlcM se inicia generalmente con la pérdida digestiva
—voémitos, aspiraciéon nasogastrica— o renal —diuréticos— de
hidrogeniones (H*). Como estos dltimos proceden de la disocia-
cién del H,CO3, por cada mEq de H* perdido se genera otro
mEq de bicarbonato. Dado que la capacidad renal para excre-
tar el exceso de bicarbonato es grande, la AlcM solo se perpetta
cuando coexisten circunstancias como disminucién de la vole-
mia eficaz, hipocloremia, hipopotasemia o hiperaldosteronismo,
en las que la reabsorciéon renal de bicarbonato estd aumen-
tada. El aumento del bicarbonato plasmatico eleva el pH, cuyo
mecanismo compensatorio es una hipoventilacion que dismi-
nuye la PaO, e incrementa la PaCO,, lo que compromete atn
mas la situacién respiratoria, cuando concurre en un paciente
con AR. El tratamiento habitualmente utilizado en la AlcM (clo-
ruro sédico, cloruro potasico, suspension de los diuréticos...)
puede no ser prudente en los pacientes con AR crénica, sobre
todo si presentan edemas. Es en este contexto cuando la ACZ
se muestra especialmente eficaz utilizada durante unos dias.
Se trata de un diurético suave que aumenta la excrecién renal
de bicarbonato por inhibicién de la anhidrasa carbénica y que,
a largo plazo, puede ocasionar AM. La ACZ ya ha demostrado
su utilidad en la insuficiencia respiratoria hipercapnica de los
pacientes con EPOC o con sindrome de obesidad-hipoventilacion,

aun cuando no exista AlcM acompafante>®. Es, sin embargo,
especificamente ttil cuando se da dicha asociacién, tal y como
parece avalar la evolucién gasométrica y clinica de nuestras
pacientes.

En definitiva, podemos afirmar que la AlcM complica con fre-
cuencia, y perpetda, situaciones de AR. Por ello, creemos necesario
que los servicios clinicos implicados analicen este problema vy,
en su caso, implanten las acciones de mejora pertinentes. Seria
importante, finalmente, poner en marcha estudios aleatorizados
controlados para delimitar mas ajustadamente la eficacia de la ACZ
en esta situacion.
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