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Alcalosis respiratoria grave, la
transformacién de un cuadro funcional
en organico. Caso clinico

RODRIGO A. SEPULVEDA!, JAVIER ROMERO?,
SEBASTIAN SEPULVEDAS3, CRISTIAN JUANET!

Severe respiratory alkalosis due to psychogenic
hyperventilation. Report of one case

Severe respiratory alkalosis is a life-threatening condition, as it induces hypo-
calcaemia and extreme adrenergic sensitivity leading to cerebral and myocardial
vasoconstriction. We report a 37-year-old woman with previous consultations
for a conversion disorder. While she was infected with SARS-CoV-2 (without
pulmonary involvement), she consulted in the emergency room due to panic
attacks. On admission, she developed a new conversion crisis with progressive
clinical deterioration, hyperventilation, and severe respiratory alkalosis (pH 7.68,
Bicarbonate 11.8 mEq/L and PaCO, 10 mmHg). Clinically, she was in a coma,
with respiratory and heart rates 55 and 180 per min, a blood pressure of 140/90
mmHg, impaired perfusion (generalized lividity, distal coldness, and severe
skin mottling) and tetany. She also had electrocardiographic changes and high
troponin levels suggestive of ischemia, and hyperlactatemia. She was managed
in the hospital with intravenous benzodiazepines. The clinical and laboratory
manifestations resolved quickly, without the need for invasive measures and
without systemic repercussions.

(Rev Med Chile 2022; 150: 554-558)
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dores y respuestas efectoras (renal y respira-
toria), para establecer un balance dcido-base
donde son posibles todas las funciones celulares.
El principal componente de la regulacién aci-
do-base es el sistema CO,/HCOjy, y en estado de
equilibrio sus valores plasmdticos arteriales son:
pH 7,4, HCO; 24 mEq/L y PaCO, (presion parcial
arterial de CO,) de 40 mmHg. Necesariamente,
toda condicién que disminuya la PaCO, asociado
aun incremento del pH traduce un balance nega-
tivo de CO,. Esta situacion define a la “alcalosis
respiratoria” y se produce por hiperventilacion'.
Durante una alcalosis respiratoria, el balance
negativo de CO, puede incrementar el pH plas-

l ahomeostasis dcido-base utiliza amortigua-
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matico, induciendo “alcalemia”. La definicién
de este cuadro varia en la literatura (pH > 7,42;
> 7,44 0> 7,45)**, pero en esencia, es un aumento
del pH plasmadtico producto de una disminucién
primaria en la PaCO,.

La concentracién de HCO; plasmatico re-
sultante dependerd de las reacciones de amor-
tiguacion, la respuesta compensatoria renal, la
temporalidad e intensidad del cuadro y la con-
comitancia de otros defectos 4cido-base. Asi, se
espera que el HCO; descienda 0,2 mEq/L por cada
1 mmHg que disminuye la PaCO, en forma aguda,
y 0,4-0,5 mEq/L en forma crénica"* La respuesta
aguda tiende a ser exacta, porque se debe a reac-
ciones quimicas del extracelular (especialmente,
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el sistema CO,/HCOy). Al contrario, la respuesta
crénica posee un rango, ya que depende de la
compensacién renal.

El CO, es la via final comun para la elimina-
cién de todos los dcidos orgédnicos y, por tanto, se
comporta indirectamente como un acido (aporta
H*). Afortunadamente, tiene un transporte san-
guineo y difusién alvéolo-capilar extremadamente
eficientes, por lo que solo la ventilacién alveolar
es el factor determinante de la PaCO,.

Las causas de alcalosis respiratoria son mul-
tiples y se pueden agrupar en trastornos del sis-
tema nervioso central, patologias hipoxémicas,
condiciones sistémicas, iatrogenias y farmacos
(Tabla 1)>°.

Tabla 1. Etiologias de alcalosis respiratoria
(hiperventilacion)

Trastornos neurolégicos y psiquiatricos

- Hiperventilacién central

- Trastornos de ansiedad, crisis de panico y cuadros
conversivos

- Dolor y estrés

- Traumatismo y lesiones cerebrales

- Accidente cerebrovascular

- Meningitis

Patologias hipoxémicas

- Enfermedades pulmonares obstructivas agudas
(asma, crisis bronquiales obstructivas)

- Enfermedades pulmonares restrictivas (enfermedad
pulmonar intersticial difusa, deformidades de la caja
toracica, neumotdrax, sindrome de ocupacion pleu-
ral, atelectasias)

- Tromboembolismo pulmonar

- Enfermedades pulmonares parenquimatosas (neumo-
nia, edema pulmonar)

Condiciones sistémicas
- Fiebre, sepsis
- Hipertiroidismo y tirotoxicosis
- Embarazo
- Dafo hepatico crénico
Farmacos y Drogas

- Cafeina

- Progestagenos
- Salicilatos

- Teofilina
latrogénico

- Ventilacion mecanica
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Una de las consecuencias perjudiciales de la
alcalosis respiratoria es la disminucién del calcio
i6nico (por unién a albimina)’. La hipocalcemia
i6nica aguda induce irritabilidad neuromuscular.
Los pacientes presentan parestesias distales (dedos,
pies y region perioral), calambres musculares que
progresan a tetania, bronco y laringoespasmo, pro-
longacién del intervalo QT, taquicardia, arritmias,
compromiso de consciencia y convulsiones”®. Por
otro lado, la alcalosis e hipocapnia inducen ma-
yor sensibilidad adrenérgica y vasoconstriccion,
produciendo isquemia cerebral y miocérdica®"'.

La alcalosis respiratoria no se considera como
una patologia de riesgo vital por si misma, este
riesgo se atribuye a sus causas subyacentes o
comorbilidades. Sin embargo, la sensibilidad
adrenérgica extrema con vasoconstriccion cerebral
y miocdrdica, sumado a las complicaciones de la
hipocalcemia, si hacen de este cuadro una condi-
ci6én potencialmente letal. Presentamos un caso de
alcalosis respiratoria aguda grave, en donde una
patologia funcional pudo haber inducido secuelas
orgénicas con riesgo vital.

Caso clinico

Paciente mujer de 37 anos con mdltiples con-
sultas médicas desde temprana edad: episodios
de cefalea méds compromiso de conciencia, dolor
tordcico inespecifico, alteraciones del trdnsito
intestinal, temblores y disfuncién de musculatura
perineal y piso pélvico. Evaluada por especialistas,
se diagnostican depresion vy cistitis intersticial, y
se concluye cardcter funcional de molestias, desde
el punto de vista neuropsiquidtrico. Manejo tera-
péutico por Psiquiatria y tratamiento con lamo-
trigina, escitalopram, clonazepam, pregabalina,
quetiapina y aripiprazol.

Consulté en Urgencias por dolor toricico
atipico, sin otras manifestaciones ni hallazgos. Se
diagnosticé infeccién por SARS-CoV-2 mediante
PCR COVID-19 en secrecién nasofaringea. Elec-
trocardiograma, enzimas cardiacas y angioTC de
térax fueron normales. Dada de alta con trata-
miento sintomadtico. Tres dias después, consultd
por el mismo dolor, sin otros sintomas, exdmenes
fisico y complementarios, nuevamente normales.

A la semana, consulté por tercera vez en
Urgencias, ahora por fatigabilidad, disnea y pre-
cordalgia izquierda punzante, exacerbada por la
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compresion de articulaciones esternocostales, sin
irradiacién. Sin otros sintomas. Al examen fisico:
bien perfundida, taquicardica 118 Ipm, normo-
tensa, frecuencia respiratoria 25 rpm, oximetria
de pulso 99% (FiO, 0,21). Radiografia de térax
normal. Electrocardiograma: taquicardia sinusal,
sin signos de isquemia. Troponinas elevadas. Pre-
sento pérdida de conocimiento, con sorpor medio,
interrumpido por despertares en relacién a dolor
tordcico. Se planteé miopericarditis asociada a
SARS-CoV-2 y se hospitaliz6 en unidad monito-
rizada. En Unidad de Tratamiento Intermedio se
profundizé el compromiso de conciencia hasta
el coma. Taquicardia 180 lpm, presién arterial
140/90 mmHg, taquipnea 50-60 rpm, oximetria
de pulso 80% con curva erratica, T° 36°C, mal per-
fundida, mottling score de 4, frialdad distal y llene
capilar enlentecido, temblor palpebral bilateral
mantenido, contractura muscular cervical y de
extremidades inferiores y superiores. Se plantea-
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ron diagndsticos de trastorno conversivo y posible
alcalosis respiratoria grave. Se colocé mascarilla
con reservorio (con Fi0, 0,21) y se administraron
bolos de lorazepam intravenosos y volemizacién
con solucién salina 0,9%. Nuevo electrocardiogra-
ma objetive taquicardia de 167 Ipm e infradesnivel
ST difuso en pared anterior. Exdmenes de control
confirmaron alcalosis respiratoria grave con pH
7,68 y PaCO, de 10 mmHg (Tabla 2).

Luego de varios bolos de lorazepam, recuperd
consciencia lentamente. Desaparecieron las con-
tracturas musculares y el dolor toracico. Los signos
vitales y perfusion periférica se normalizaron.
Posterior a la recuperacion de la crisis, y en los
dias siguientes, se realizaron multiples exdmenes
y evaluaciéon multidisciplinaria. Electrocardiogra-
mas, enzimas cardiacas y ecocardiograma fueron
normales. Gases y otros pardmetros bioquimicos
normales (Tabla 2). La paciente se mantuvo
siempre estable y sin recuerdo del episodio vivido.

Tabla 2. ExAmenes

Examenes 1° consulta 2° consulta 3° consulta Crisis Evolucion Evolucion
(-10 dias) (-7 dias) (-4 h) (0 h) (+4 h) (+12 h)

Gases venosos:

- pH 7,35 7,43 7.5 7,38

- PCO, mmHg 49 25 40

- HCO; mEqg/L 27,1 30,5 19,5 23,7

Gases arteriales:

- pH 7,68

- PO, mmHg 156

- PCO, mmHg 10

- HCO; mEg/L 11,8

Troponina T US pg/mL (N: < 14) <5 14,8 7,3

Lactato mmol/L (N: 0,9-1,7) 3,5 1,4

Proteina C reactiva mg/dL (N: < 0,5) 1,29 0,08 0,13

Na* mEg/L (N: 135-145) 137 140 139 140

K* mEg/L (N: 3,5-5) 4,5 3,6 3,5 3,8

Cl- mEqg/L (N: 100-108) 100 108 107 110

Calcio total mg/dL (N: 8,5-10,5) 9,9 9,5 9,4 8,8

Fosfato mg/dL (N: 2,6-4,5) 3,27 1,05 1,03 3,51

Calcio iénico mg/dL (N: 4,7-5,2) 4,4 4,4

Albtimina g/dL (N: 3,5-5) 5,2 4,6 4.1

Creatinina mg/dL (N: 0,5-0,9) 0,77 0,68

Nitrogeno ureico mg/dL (N: 8-25) 9 12 12

CK Total U/L (N: <107) 45 50

Hemoglobina g/dL (N: 12-16) 14,3 13,5 13,1

Leucocitos x 10%/uL (N: 4,5-11) 5,5 6,6 7,5

Plaquetas x 10%/uL (N: 140-400) 240 338 322
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Luego de 5 dias de hospitalizacién fue egresada
tras evaluacién multidisciplinaria (cardiologia,
neurologia y psiquiatria) que descarté cuadro
orgédnico de origen. Mediante un consentimiento
informado, se autorizé el reporte del caso.

Discusion

La paciente presenté una alcalosis respiratoria
grave con riesgo vital, evidenciado por signos de
hipoperfusiéon sistémica como: mala perfusion
clinica, hiperlactatemia, isquemia miocardica
(elevacion de troponinas e infradesnivel ST), te-
tania y la imposibilidad de registrar una correcta
curva en la oximetria de pulso. Es posible que, de
persistir la alcalosis respiratoria, se desarrollaran
dafos irreversibles miocardicos y cerebrales. La
hipoperfusién tisular asociada a normalidad en
la presion arterial sugieren indemnidad del volu-
men circulante efectivo, asi, las alteraciones son
compatibles con fenémenos de vasoconstriccién
por alcalemia, en lugar de hipovolemia o shock
distributivo.

En cuanto al diagnéstico diferencial (Tabla
1), los estados hipermetabdlicos son incapaces de
inducir una alcalosis respiratoria tan grave. Por
lo demads, no habia antecedentes de estas condi-
ciones o estaban descartadas en la hospitalizacién
actual o consultas previas. No hubo consumo
de drogas ni lesiones cerebrales traumadticas,
infecciosas o vasculares. Se descarté la presencia
de una patologia pulmonar hipoxémica y todos
los controles imagenolégicos fueron normales.
Desconocemos por qué la PaO, resulté tan ele-
vada (156 mmHg), pudo deberse a inhalacién
inadvertida de O, por la mascarilla, o bien, a un
defecto en la medicidn.

Los antecedentes y evoluciéon de la paciente
sugieren una patologia psiquidtrica funcional que
respondi6 rapidamente al uso de benzodiacepinas.
Presentd, probablemente, una crisis conversiva
con intensa hiperventilacién que gener¢ las alte-
raciones organicas.

Para el tratamiento, la reinhalacién de aire es
insuficiente, se requiere inhibir la respuesta de es-
trés y centro ventilatorio con benzodiacepinas. En
grado extremo, la paciente pudo haber requerido
intubacién orotraqueal.

El trastorno dcido-base durante la alcalosis
respiratoria grave es mixto; ya que el HCO; es-

Rev Med Chile 2022; 150: 554-558

CASOS CLINICOS

perado debi6 ser 18 mEq/L para un trastorno
agudo y 9-12 mEq/L en un cuadro crénico. Los
controles gasométricos fueron venosos, solo en
la crisis hubo una muestra arterial, sin embargo,
por la presentacion clinica, el trastorno no debie-
ra ser crénico. Por lo tanto, la gran disminucién
de HCOj se puede explicar por una compensa-
cién renal ain incompleta y, ademds, la adicion
de una acidosis metabdlica. Esto tltimo ocurre
en alcalosis intensas, donde la vasoconstriccién
sistémica, mayor afinidad de la hemoglobina
por oxigeno (hipoxia tisular) e incremento de
la glicélisis anaerdbica celular inducen acidosis
lactica®®.

Durante la alcalosis respiratoria grave, el fosfa-
to plasmatico disminuyd, para luego normalizarse
cuando cedio el trastorno. Esto se debe a que el
fosfato ingresa a la célula (durante una alcalosis)
por intensificacién de gliclisis anaerébica'?.

Es importante destacar que el calcio i6nico
siempre se mantuvo normal, aun cuando la pa-
ciente presento tetania. Es posible que no sea solo
la hipocalcemia idnica la responsable de contrac-
turas musculares y tetania en alcalosis grave, sino
que la misma alcalemia e hipocapnia (que inducen
vasoconstricciéon e hipoxia tisular) impiden la
relajacién muscular (dependiente de ATP)".

Respecto al trastorno de conversion, cabe des-
tacar que es una patologia frecuente en servicios
de urgencias, con altos costos econémicos, tanto
por exdmenes, como necesidad de evaluacion
médica (especialistas y subespecialistas)'. Suele
estar asociado a factores de riesgo como: antece-
dentes familiares, discapacidad fisica, estresores
psicosociales y patologia de salud mental previa
(depresidn, trastorno de ansiedad, trastorno de
pdnico, etc.). Es mds frecuente en mujeres, bajo
nivel socioecondémico y en zonas rurales, siendo
mds prevalente entre los 10 y 35 afios'*'>. La pa-
ciente cumplia con varios de estos factores, ademas
tenia el antecedente de un trastorno de conversiéon
en tratamiento.

Finalmente, destacamos la importancia de
reconocer los cuadros funcionales como pato-
logias que pueden producir secuelas orgédnicas
e incluso mortalidad. En este caso, la alcalosis
respiratoria grave fue un mediador, en donde,
de no haber un diagndstico y tratamiento opor-
tuno, sus graves consecuencias pudieron generar
afectacion cerebral y miocardica, incluso con
riesgo vital.
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