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INTRODUCCION

Desde 1934 ( 1 ) se postuld por estudios en vitro la in —--
fluencia que tiene la ventilacién scbre la concentracidn--
de potasio extacelulaf. Sin embargo, fué hasta 1951 ( 2 )
cuando ée estudio en vivo esta relacién., A partir de esta
fecha se repoftan varios estudios ( 3 - 8 } que confirman-
ampliamente esta condicidn. De manera gque en la actuali -
dad es bien conocida la importancia gue tiene la ventila-
cidn sobre la concentracidén de potasio sérico. BAsi, la -~
alcalosis respiratoria disminuye los niveles de potasio sé
rico mientras que la acidosis los aumenta. Sin embargo no
se ha estudiado la influencia de las alteraciones de la =
ventilacidn secundaria a procesos neuroldgicos sobre nive-
les séricos de eléctrolitos. Ya que la modificacidén en =
los niveles séricos de eléctrolitos obedecen principalmen-
te a mecanismos de compensacibén ( 9 ), es de esperarse gque
las alteraciones de la ventilacidn, ya sea en mis o menos-
produzcan los mismes cambios que en otros grupos de pacien
tes ya estudiados. De acuerdo con ésto el presente estu -

dio tiene por cbjeto:



l.~ Determinar las modificaciones en los niveles de
electrdlitos séricos en pacientes gue cursan con altera -
ciones de la ventilacidn de origen central, y

2.- Correlacionar las alteraciones con las modifica

ciones en los niveles séricos de electrdlitos.



MATERIAL ¥ METODO

El material se integrd con 30 pacientes adultos, 18 hombres
y 12 mujeres con un promedio de edad de 46 + 7 afics; Que -
cursaban con trastornos ventilatorios de origen central, 22
con hiperventilacién ( PaC02 menor que 4.00KPa ) y 8 con =~
hipoventilacidn ( PaC02 mayor de 5.33 KPa ) y en los que du
rante el tiempo del presente estudio no recibieron duiréti-
cos ni otros fdrmacos y condiciones gQue reconocidamente mo-
difican los niveles séricos de electrdlitos.
En cada paciente previa prueba de Allen ( 10 ) se cateteri~
20 por puncidén la arteria radial para Que de acuerdo con la
evolucidn del paciente y especificamente del estado ventila
torio se tomardn varias muestras sanguineas para hacer de-
terminaciones simult&neas de gases sanguineos arteriales y
electrdlitos séricos a una Fi02 indistinta de 0.21 6 0.40 -
De acuerdo con su estado ventilatorio ( PaC02 ) se hicieron
5 grupos de estudios, y las otras variables consideradas en
el estudio se clasificaron siguiendo este criterio.

Grupo A: PaC02 1.33 ~ 2.66 KPa; Grupo B: PaC02 2,66 ~
4.00 KpPa; Grupo C: PaC02 4.00 - 5,33 Grupo D: PaC02 5.33 -~

6.66 KPa; y Grupo B: PaC02 mayor due 6.66 PKa.



El andlisis estadistico de los datos incluyd los valores -
absolutos ( media + desviacidén standar de la media ) del -
PH ( U ), Paco2 ( KPa ), bicarbonateo actual ( mmol /1) ,
Pa02 ( KPa ), €1 (mmol /1) K¢ (mmol /1), Na+ ---
(mmol / 1 ). El grado de asociacidn entre el estado venti
latorio ( PaC02 ) y el nivel sérico de potasio ( K+ ) se -
estudio a partir del coeficiente de correlacidn de Pearson

( r ) para cada grupo y para la muestra total.



RESULTADOS

Asociacidn entre la PACO2 y la ( K+ ).

La concentracidn sérica de K+ y la PaC0o2 tuvieron una rela
cidn directa ( Tabla 1 ). Cuando la PaC02 tenia un valor~
medio de 4.40 + 0.33 KPa, la concentracién sérica de K+ --
fue de 3.9 + 0,6 mmol / 1. Cuando los pacientes estaban -
hiperventilando a una PaC02 de 3.49 + 0.29 y 2.32 + .20 --
KPa el K+ disminuyd 0.5 y 0.4 mmol / 1 respectivamente, -
Durante la hiperventilacién a una PaC02 de 5.60 + 0.30 vy~
6.93 4 0.26 el K+ aumentd 0.2 y 2.0 mmol / 1 respectivamen
te. Estos cambios estuvieron significativamente asociados
tanto en los que se estudiaron como en la muestra total --
( Figura 1 ), donde se obtuvo un coeficicnte dn onrrela ~<
cién de 0.79 ( p menor que 0,01 ).

Comportamiento de la variables consideradas en la determi-
nacién de los gases sanguineos arteriales.

PH.- Vario inversamente con PaC02. Por cada 1.33 KPa que-
se modificaba la PaC02, el PH aumentaba & disminufa 0.1 U-
nidades ( Tabla II ).

Bicarbonato actual ( HCO3 - )}, El bicarbonato actual estu

vo directamente relacionado con la PaCo2.



Presidn parcial arterial de oxigenp { PaCo2 }, La Pa02 --
tuvo variaciones no significativas en los diferentes gru -
pos de acuerdo con la Fi02 a gue se tom§ la determinacidn~
de gases sanguineos arteriales.

Comportamiento del Cloro y Sodio { Tabla IIT ).

€17 .~ Tuvo variaciones aparentemente inversas a las del =~
K+ sin embargo, dichos camblos no fueron significativos en
tre grupos y en la muestra total.

Na + .- Cambio en forma no significativg en los diferentes

grupos de estudio.



COMENTARIOS

Estos resultados confirman que la EKB séricos y la =---
PaCO2 estdn directamente relacionados tanto en forma aguda
que es la condicidn més estudiada, como en la forma crdéni-

ca que es la condicidn de pacientes neurolégicos gue cur -

san con hiperventilacidén de origen central. Este conoci
miento ya establecido constituye una llamada de atencién -
para que los pacientes que cursan con trastornos de la ven
tilacidén se monitoree la EK-IJ hasta que se corrija dicho
trastorno ya que de otra forma la hipokalemia secundaria a
la hipocapnea puede alcanzar niveles criticos para el desa
rrollo de disritmias cardiacas y otros trastornos sistémi-
" cos. Es importante sefialar que un paciente tenfa una EKD
de 2.1 mmol / 1 a una PaC0Z de 2.34 KPa y gue 2l corregir-
la ventilacién a una PaCc02 de 3.81 KPa el K+ subid eséont_a_
neamente a 3.2 mmol / 1. Durante la alcalosis respirato -
rla, con que cursaban nuestros pacientes observamos una --
disminucién significativa y asociada de la Exﬂ sérico -
pero no en la ECI:I Y [:Na ﬂlo cual estd de acuerdo --

con los resultados en otros estudios { 11, 12 ); sin embar



go, ho observamos la acidosls metabdlica gue habitualmente
acompafian a la alcalosis respiratoria severa como el grupo
de pacientes gue cursaban con una Pa C02 menor que 2.66 ;
KPa la cual se explica por la cronocidad del trastorno ven
tilatorio gue permitid la compensacidén renal de dicho trag
torno metabdlico { 13 ).

El mecanisme que se a propuesto { 14, 15 ) para explicar ;
la hipokalemia hipocapnica supone gQue durante la alcalosis
respiratoria disminuye la [hé] dentro de la célula gue -
se acompafia de un aumento del catidn K+. De. este modp el-
K+ extracelular entra a la célula y disminuye el potasio -
sérico. Este mecanismo también se ingtala a nivel de la ~
célula tubular renal donde el K+ intracelular compite coﬁ—
el H+ en la sustitucidn por el Nat en la orina, y de esta-
forma durante la alcalosis respiratoria aumenta la eXcre -
cién urinaria de K+ lo gue constituye una pérdida real dé—

K+ que contribuye a la hipokalemia hipocdpnica.



GRUPO

Tabla I .-

PaCQ2 K+ r P

2.32¢ 0.26 3,0%0.7 6.68 Z 0.05
3.49% 6.29 3.4%0.7 0.72 . £ 0.05
4.46f 0.33  3,940.6 6.80 < 0.01
5.60: 0.30  4.1%0.6  0.83 < 0.01
6.93% 0.26 6.1%0.5 0.56 £ 0.05

Valores absolutos ( media + desviacién ---
standar ) de la PaC02 y el Kt y su grado -
de asociacidn expresado por el coeficiente
de correlacién de Pearson ( r ).



GRUPO PH PaCo2 BA Pa02

A 7.59+ 0.02 2,32+ 0.20  16.9+ 2.1 25.7%
B 7.84+ 0.04  3.49% 0,29  19.4% 2,0 15.22+
c 7.44¢ 0.04  4.46+ 0.33  22.6+ 3.0 10,93+
D 7.37+ 0.05  5.60+ 0,30  24.4+ 1,5 10,10+
E 7.24¢ 0.03  6.93+ 0.26  26.2+ 1.7  6.934+

Tabhla II.- Valores absolutos { Media + desviacién standar
la media ) de la variables consideradas en las
DGSA ( Fio2 0.21 -~ 0.40 ).

7.60

8.00

5.06

2,52

0.24

de ~

- . -

0T



GRUPO cr’

A 106.2¢ 6.0
B 102.7¢ 10.0
c 106.61 6.9
D 59.41 5.9
E 46.0+ 8.4

K+

4.1

6.1

LY

0.7

Na+t

136.1%

137.1%

- 138.3+

1394+

75.0+

3,2
7.6
3.2
5.3

5.9

Tabla III.- Valores absolutos {( Média + desvia -~
cién standar de la media ) de los e -
lectrblitos séricos.
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Fig.'l.~ Relacidn entre la PaC02 y la ( K+ ) los puntos repre-
sentan la concentracién media de K+ ( + D E ) en las
presiones parciales arteriales medias de bidxido de -
carbono correspondiente, La linea representa la 1i -
nea de regresidén obtenida considerando el total de --
las concentraciones individuales de K+ en cada pre ==
sién parcial de C02 dada.
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