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ALCALOSIS METABOLICA

Condori Calle Roger Hovando®
Mg.Sc. Dra. Bustamante C.Gladys?

RESUMEN

La alcalosis metabdlica es un trastornos
del mecanismo acido base, en el cual
existe la presencia de pH mayor a 7,4, y
es resultante de una multiplicidad de
factores, que favorecen su presentacion.
De esta forma, la infusion inadecuada de
de bicarbonato o] sustancias
alcalinizantes, asi como la pérdida de
hidrogeniones o sustancias &cidas del
cuerpo, por via renal o digestiva,
desencadenaran este cuadro
nosologico, con la consecuente reaccion
fisiopatolégica de compensaciéon, dada
por la reabsorcibn y o produccion de
sustancias acidas a partir de los rifiones
0 los pulmones, que en el intento de
corregir la sobrecarga alcalina del
plasma, generan H® capaces de
neutralizar el pH hasta entonces
alcalino.

Esta descompensacion de origen no
respiratorio, es una de las causas mas
frecuentes de atencion clinica,
presentando un cuadro clinico que en
ocasiones es confundido con otras
enfermedades, siendo la gasometria
arterial el examen complementario que
confirmara una sospecha de alcalosis
metabdlica y cuyos resultados orientaran
en forma clara al tipo de desequilibrio
encontrado.

El tratamiento, se inicia con la mayor
brevedad posible, corrigiendo la
patologia que origin6 el desequilibrio
acido base, debiéndose en algunos
casos realizar la reposicion electrolitica
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en funcibn a los requerimientos
calculados.
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INTRODUCCION

La alcalosis metabdlica es uno de los
cuadros que con mayor frecuencia se
encuentra en el manejo clinico de
pacientes criticos, resultando en un
manejo complejo, en razén de la
existencia de trastornos secundarios de
los electrolitos y aumento del anion gap,
ademas de un sistema de regulacion
respiratoria ineficaz.

Las alteraciones de los mecanismos de
regulacién acido base, pueden llevar a
severas consecuencias en la salud del
ser humano. En este sentido, la alcalosis
metabdlica, se considera al proceso en
el cual la regulacion del control en la
produccion o eliminacion de los
hidrogeniones (H+) de causa no
respiratoria, se encuentra  afectada,
provocando concentraciones elevadas
de estos iones, que producen de forma
inmediata, la reduccion del pH
sanguineo.'?

Una vez producido, los mecanismos de
compensacion buffer o tampén del
organismo se encargan de incrementar
los niveles de bicarbonato plasmatico a
partir de fuentes renales y extrarrenales,
reabsorbiendo y generando dichos
compuestos, con el fin de alcalinizar el
medio interno. Sin embargo, si existiese
incremento en la pérdida urinaria de
bicarbonato, la acidosis metabdlica se
mantiene y perpetia, poniendo en riesgo
la vida del paciente.
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ETIOLOGIA

Se han planteado mdltiples causas para
la presencia de alcalosis metabdlica,
entre las que se mencionan a las:

a) Alteraciones por deplecion de
cloro

b) Alteraciones por retencion de
potasio y mineralocorticoides

c) Estados hipercalcémicos

d) Varios: como el wuso de
penicilinas, hipoalbuminemia, etc.

La siguiente tabla expresa de forma
ordenada, los agentes etiologicos de la
alcalosis metabolica, asi como la
clasificacién en funcién a la respuesta al
cloro.

CLASIFICACION

Existen diferentes clasificaciones
planteadas para esta alteracién acido
base, considerandose la siguiente:

a) Alcalosis por pérdida de acidos fijos,
producto de:

a. Eliminacion digestiva de H,
producto de vémitos, con la
eliminacién consiguiente de
HCI, provocando en forma
transitoria la produccién de
bicarbonato pancréatico, con
el fin de equilibrar las
pérdidas acidas.

b. Diarreas acuosas con pérdida
de cloruro, como ocurre en el
caso de la clorhidrorrea
congénita, en la cual la
diarrea provoca eliminacion
de sustancias &cidas, y no
alcalinas como sucede
corrientemente.

c. Uso no controlado de
diuréticos de asa o tiazidicos,
gue inhiben la reabsorcion de
CINa y agua a los sitios
secretores de H*, ademas de

provocar
asociada.

hipocalcemia

Etiologia en funcion a la génesis de alcalosis

Sobrecarga alcalina Pérdida de H+

Infusion EV, VO/, | ¢  Gastrica: vomitos,
hemodialisis, de aspiracion
bicarbonato nasogastrica
CaCo0a3: . Renal: diuréticos,
hemoderivados, hipermineralocorticism
citrato potasico oral o]

Acetatos;  nutricion

parenteral,

hemodialisis

Glutamato,

propionato, nutricién

parenteral

Clasificacion en funcién a larespuesta al cloro

Sensibles al Cl- Resistentes al Cl-

Pérdida intestinal de | ¢ Con hipertension
acidos ( aspiracion arterial  (hipertension
géstrica/vomitos, renovascular/acelerad
diarrea congénita, a, exceso
adenoma velloso de mineralocorticoides
recto) exbgenos,

Pérdida renal de hiperaldosteronismo
acidos: penicilinas, primario, Cushing,

citrato, postdiuréticos, Sindrome de Liddle,
posthipercapnia. uso de regaliz.

Fibrosis quistica | ¢  Con normotension
(pérdida cutanea de arterial ( diuréticos,
Cl-.) sindrome de Bartter y
Gitelman, deplecion
severa de K+,
hipercalcemia,

administracion de
bicarbonato,ampicilina,
penicilina,carbenicilina)

Tabla No. 1. clasificacion etioldgica y
diagndstica de la alcalosis metabdlica.

Fuente: Alcazar Arroyo R., Albalate Ramoén
M., De Sequera Ortiz P. Trastornos del

metabolismo &cido base.

d. Sindrome de Bartter vy
Gitelman, donde existe un
defecto genético en el asa de
Henle y tdbulo distal. Tanto
en el tipo 3 y 4 de este
sindrome las alteraciones en
los canales del cloro son
evidentes, codificandose un
receptor de calcio ubicado en
la membrana basolateral del
asa de Henle, con
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hipomagnesimia e
hipocalciuria. *
e. Hipermineralocorticoidesmo
f. Sindrome lacteo alcalino
g. Hipercalcemia

b) Alcalosis por ingreso de H' a la
célula

a. Hipocalcemia, por
desplazamiento de K" e H,
provocando acidosis

intracelular que aumenta la
excrecion de HCO; por los
riflones.

c) Alcalosis por retencion de acidos
fijos

a. Accion del citrato en caso de
transfusion de sangre

b. Administracion o ingesta de
HCOs

c. Accion del carbonato en el
sindrome lacteo alcalino

d. Uso de antiacidos no
absorbibles  (hidréxido de
magnesio)

FISIOPATOLOGIA

Este cuadro, frecuentemente encontrado
en el manejo clinico del paciente critico,
presenta una fisiopatologia compleja,
cuyo fin es el de estabilizar el pH
sanguineo y restablecer la homeostasis
corporal.

Para la comprension de la fisiopatologia
se deben considerar dos eventos:

a) Generacibn de la alcalosis
metabdlica: es un proceso
mediante el cual se produce
elevacion de la concentracion de
iones hidrégeno (H") resultantes
de la disociacion intracelular de
acido carbonico (H,COgz) en
bicarbonato (HCO3;) y agua
(H20), por lo que los niveles del
HCOj circulante se elevan. De
esta forma, por cada ion H+ que

b)

se elimina en orina o por el
aparato gastrointestinal, genera
equimolarmente un ion HCOgj'.

De la misma manera, la
administracion de HCO3; en
forma indiscriminada o]
accidental, puede lleva a estados
de alcalosis metabdlica. Mientras
que la eliminacién de K" sérico,
por uso de diuréticos de asa,
diarrea, vomitos, etc., llevan a
una  disminucion del K*
extracelular, con la consiguiente
salida del K' intracelular, con
desplazamiento reciproco de H* y
Na® que culmina con una
alcalosis metabdlica y acidosis
intracelular simultanea.**

Por su parte, la eliminacion de
Cl- circulante, lleva a una
contraccion del volumen
plasmatico, manteniendo
constantes los niveles de HCOg5
estableciendo de esta forma
niveles elevados de
concentracion para un volumen
liquido reducido.

Mantenimiento de la alcalosis
metabdlica: Una vez que se ha
producido la alcalosis metabdlica,
empiezan los mecanismos
compensatorios renales para la
regulacion y correccion de esta
alteracion, por lo tanto el rifion
inicia el proceso de retencion de
H+, y eliminacibn de HCOs3,
mecanismo que se mantiene
mientras dure la alteracion,
debido a que se produce un
proceso de saturacion en el
tubulo contorneado distal,
mediante el cual el exceso del
HCOs; queda en el lumen del
tubulo siendo excretado por la
orina. Por lo tano la relacion
existente entre la concentracion
plasmatica del HCO; y la tasa de
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filtrado glomerular, determinaran
el grado de eliminacion del
HCOj3 por orina*

Otro mecanismo involucrado en
el mantenimiento de la alcalosis
metabodlica, se refiere al
aumento de la tasa de
reabsorcién tubular del HCOg,
presente con hipocloremias e
hipocalcemias severas. Es asi
gue en casos de deshidrataciéon
severa, con pérdida de Na* y CI,
el bicarbonato seria la sustancia
efectiva para mantener la
electroneutralidad resultante de
la retencion de K*, llevando a un
cuadro de hiperaldosteronismo
secundario, con la necesidad de
aumentar la secrecion neta de
H*, producto del estimulo de la
bomba H*ATPasa, reabsorbiendo
casi completamente el HCOjs'de

los tubulos colectores,
acidificando paraddjicamente la
orina.

De una u otra forma, la presencia
de HCO; en el torrente
circulatorio, llevara a la respuesta
compensatoria de los pulmones,
gue responden ante el estimulo
de los quimioreceptores , con la
reduccion de la frecuencia
respiratoria, con el fin de retener
CO,, y llevar a la elevacién de
pCO,, con el fin de acidificar el
medio hasta entonces alcalino.
Es de esta forma, que el pCO,
aumenta en 0,6 a 0,7 mmHg por
cada mEqg/L de elevacion del
HCOs. *°

CUADRO CLINICO

Las manifestaciones clinicas de la
alcalosis metabdlica, se confunden
facilmente con las presentadas en la
deplecién volumétrica con
hipopotasemia.

Se presenta apatia, malestar general,
confusién, e irritabilidad neuromuscular,
manifestada por la presencia de
mioastenia, calambres
predominantemente en los miembros
inferiores, tetania y arritmias cardiacas.®

En la medida que la alcalosis se
profundiza, los pacientes pueden
presentar estupor y llegar al coma, el
clonus es frecuente al igual que la
hipotension arterial.

Se debe tomar en cuenta, que la
mayoria de los pacientes, no presenta
un cuadro clinico notable, por lo que
frecuentemente pasa desapercibido. ®*°

DIAGNOSTICO

El diagnéstico es basicamente clinico,
debiéndose indagar a través de una
buena historia clinica, los antecedentes
gue originaron o pudieron originar la
descompensacion metabdlica.

Sin embargo, el apoyo diagnéstico sera
dado, por la medicibn de gases
arteriales para determinar las
modificaciones que se encuentran en la
sangre arterial de los pacientes con
alcalosis metabdlica, por lo cual se debe
tener un paron de referencia de
normalidad, que oriente los cambios a
ser identificados.

La Tabla No. 2 muestra los valores de
referencia de la gasometria arterial.

Parametro | Arterial Venoso Capilar
pH 7,35-7-45 | 7,32-7,42 | 7,35-7,45
PaCO 35-45 40-50 40-46
PaO> 93-105 30-50 40-100
COzH’ 22-26 24-28 22-26
EBS -2-+2 -2-+2 -2-+2
(exceso

base)

Tabla No. 2 Valores de referencia Gasometria
arterial
Fuente. Ricart Alvarez.”
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De esta forma la presencia de pH, mayor
a 7,45, con PaCO, elevada, asi como
CO3H" elevados, orientan a la presencia
de alcalosis metabdlica, y si a ellos se
afade una evidencia de elevacion de Cl-
en los electrolitos, se denominara
alcalosis metabdlica hiperclorémica, o
hipoclorémica en caso de encontrarse
niveles reducidos de dicho electrolito. "

TRATAMIENTO

El tratamiento de la alcalosis metabdlica,
debe orientarse a la correccién de la
patologia de base, y no requiere un
tratamiento especifico la mayor parte de
las veces.

En pacientes cloruro sensibles al
tratamiento, la administracion de CINa al
0,9% es util, cuando se encuentran
niveles urinarios de cloro disminuidos, o
cuando se ha evidenciado la presencia
de pérdidas de CIH por via digestiva. Si
ademas se identifican valores de CI
plasmatico bajos, asi como hipotension
arterial y taquicardia, se repondra este
electrolito a razén de 0,2 x Kg de peso x
(CI" deseado — Cl ‘medido), evitando
sobrepasar los 3 mmol/kg.

En caso de que el paciente tenga
alteraciones  neurolégicas  severas,
resultantes del desequilibrio acio base,
donde se encuentren niveles de Pa CO,
mayores a 60 mmHg se administrara
CIH endovenoso como  solucién
isoténica al plasma en 0,1 a 0,15 N,
disueltos en 100-150 ml, aplicados en
850 a 900 ml de dextrosa al 5%, en
goteo para 12 horas, con el fin de
reducir la concentracion plasmética de
bicarbonato.

El uso de cloruro de amonio es también
mencionado, a dosis de 0,3 x EB
(exceso de base) x Kg de peso,
administrandose solo la mitad de la
dosis en 300-500 ml de dextrosa al 5%,
diluido en agua, a goteo lento, el control

estricto de los signos vitales posterior a
ello, debe ser cada hora, para verificar si
existe elevacion subita de la presion
arterial, o taquicardia refractaria.

En los pacientes que reciben succién
nasogastrica 0 vomitos, la
administracion de inhibidores de H*,K
ATPasa como es el omeprazol,
lanzoprazol, etc. reducen la secrecion
acida del estbmago, corrigiendo de igual
forma las alteraciones del CI-.**°

En caso de encontrarse con pacientes
edematosos, la administracion de
inhibidores de la anhidrasa carbonica,
como la acetazolamida en dosis de 250
mg BID, reducira la presencia de liquido
intersticial, en aquellos pacientes con
niveles de CI" disminuidos, en los cuales
no se debe incrementar el CI
plasmatico, debido a que la reduccion
del flujo wurinario, no permitird la
eliminacion de bicarbonato.

Si los pacientes, presentaran
disminucion del potasio plasmatico, se
deberan administrar diuréticos

ahorradores de potasio, pero si existe
sobrecarga de volumen e insuficiencia
renal asociada, la hemodialisis es el
procedimiento indicado.™

Si el paciente con alcalosis metabdlica
tiene niveles de CI- elevados, o llamados
cloruro resistentes al tratamiento, se
debe corregir principalmente la causa
desencadenante, sugiriéndose el uso de
mineralocorticoides o ahorradores de K.
Si el cuadro esta producido por
Sindrome de Bartter, se administrara
indometacina en dosis de 150 a 200
mg/dia con el fin de inhibir la accién
protaglandinica.
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