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Definicion

Es una condicién de origen no respiratorio caracterizado
por aumento en la concentracién de bicarbonatos plas-
maticos, acompafiado o no de desviacién del pH sangui-
neo por arriba de 7.45.

pH| Hco,EB

ti 2 b +
E Compensacion
z Primaria

Causas

Muchos procesos pueden producir un aumento primario
en la concentracion de bicarbonato plasmatico generan-
do una alcalosis metabdlica, pero esta alcalosis se man-
tiene solo si el exceso de bicarbonato es retenido en los
liquidos corporales. El individuo normal responde a una
elevacion en el bicarbonato plasmatico, producto de una
administracién de alcali, suprimiendo la excrecion renal
de acido y aumentando la excrecion de bicarbonato con
lo cual elimina el exceso de élcali rapidamente. Solo
cuando existe algun factor que prevenga la excrecion de
exceso de alcali puede persistir la alcalosis metabdlica.
Cuando se establece el diagnéstico de alcalosis metabé-
lica es importante distinguir los factores que la inician de
los mecanismos que la mantienen.

Los principales factores que generan una alcalosis meta-
bélica son los siguientes:

1. Adicion de alcali a los liquidos corporales.
2. Pérdida de iones hidrégeno.
3. Aumento de la reabsorcion de bicarbonato.

ADICION DE ALCALI AL ORGANISMO
¢ Ingestion o infusién de bicarbonato.
¢ Ingestidn o infusion de lactato, citrato o acetato, cuyo
metabolismo en (ltima instancia va a producir bicar-
bonato.
La administracion de una dosis de alcali exdégeno solo
ejerce efectos transitorios sobre el EAB, porque la reac-
cion renal es rapida. La excrecién de acidos se interrum-
pe y aumenta la excrecién de bicarbonatos. EL rifion
normal elimina con eficiencia el exceso de bicarbonato y
sodio. El aporte de alcali no conduce a alcalosis metabo6-
lica excepto cuando:
1. La funcién renal se compromete mucho.
2. Ladosis es muy alta.
3. Existe retencion de sodio.
El acetato de las soluciones para hiperalimentacion o el
citrato de la exanguinotransfusiones, podria provocar
alcalosis metabdlica.

PERDIDA DE HIDROGENIONES
e Estémago:

e Vomitos

e Succion gastrica
¢ Rifién:

e Drogas: furosemida, ac. Etacrinico, mercuria-
les.

e Asociada a hiperaldosteronismo primario, sin-
drome de Bartter y otros estados de hiperfun-
cion adrenocortical.

e Secuestro de H+ (intercambio de K+ a través de la
membrana celular con deplecién de este Ultimo ion)

e Falta de ingesta.

e Administracion prolongada de esteroides.

e Administracion de gran cantidad de solucio-
nes IV sin potasio.

AUMENTO DE LA REABSORCION DE
BICARBONATO
El bicarbonato se reabsorbe en cantidades aumentadas
bajo tres condiciones:

e Deplecién de cloro.

o Deplecion de potasio.

e Exceso de mineralocorticoides.



Las TRES SITUACIONES CLINICAS PRINCIPALES
gue cursan con alcalosis metabdlica son:

e Pérdidas de contenido gastrico.

e Uso de diuréticos.

e Exceso de mineralocorticoides.

Para mantener la alcalosis metabdlica se necesita uno de
los siguientes mecanismos:

1. Dosis alta o ingresos continuos de alcali.

2. Aumento en la reabsorcién de bicarbonato,
por persistencia de causas nombradas ante-
riormente.

3. Retencidn de sodio.

Aunque en los cuadros simples el diagnostico podria ser
sugerido por los antecedentes y el examen fisico, a ve-
ces es preciso medir los gases en sangre arterial y calcu-
lar la brecha aniénica para diferenciar la alcalosis meta-
bélica primaria de la que compensa a la acidosis respira-
toria. En la alcalosis metabdlica primaria habi-
tualmente encontramos una brecha anionica ele-
vada, mientras que en la acidosis respiratoria es
normal.

Fisiopatologia

La estabilidad del bicarbonato depende de la conserva-
cion renal de la carga filtrada y la excrecién neta de &ci-
dos apropiada, en respuesta a la producciéon endégena.
El bicarbonato puede elevarse por:

e Agregado de alcalis.
e Pérdida de H".
¢ Eliminacién desproporcionada de cloruro.

Cuando la alcalosis resulta de pérdida de H" y cloruro por
vomitos la ingesta de sodio se limita. La bicarbonaturia
se acompafia de natriuria y mayor deplecién de sodio.
Sin embargo, la contraccion de volumen extracelular
atenla la hiponatremia. El déficit de volumen impide la
excrecion de sodio porgue acelera el intercambio con los
iones hidrégeno, y por lo tanto, promueve la reabsorcién
de bicarbonato. La combinacién de avidez de sodio y
descenso del cloruro explica la alcalosis metabdlica sos-
tenida después de la expulsion de jugo gastrico, el abuso
de diuréticos, la recuperacion de la hipercapnia y la clor-
hidrorrea congénita. El tratamiento en estos casos es la
infusién de solucion salina con lo cual se revierten los
factores renales que prolongan la alcalosis.

La hipersecrecion de mineralocorticoides justifica la alca-
losis que complica el aldosteronismo primario, la enfer-
medad de Cushing, el Sindrome de Bartter y otros esta-
dos de hiperfuncién adrenocortical. La reseccion del teji-
do suprarrenal afectado o la inhibicion de la actividad

mineralocorticoide con espironolactona permite superar
la alcalosis. Es comln encontrar hipertensién debido
sobretodo a expansion del liquido extracelular.

Clinica
Aunque la etiologia de la alcalosis metabdlica es mdltiple,
los diversos cuadros comparten muchos signos y sinto-

mas en su mayoria derivados de la menor concentracion
de H.

Signo Patognomonico:
respiracion superficial caracteristica. (hipopnea).

Manifestaciones sistémicas
de acuerdo con el volumen del LEC puede surgir
por:
e hipertension (resistencia al cloruro)
e hipotensién (sensibilidad al CI'),

Manifestaciones neurolégicas
Puede haber letargia, confusion, agitacion, des-
orientacién y eventualmente coma, que se re-
suelven con la correccion de la alcalinemia. La
hipoxemia por depresion de la ventilacion podria
contribuir.

Trastornos metabdlicos

e Hipokalemia: Astenia, hiporeflexia, ileo parali-
tico, trastornos miocardicos, aciduria paraddji-
ca.

e Hipomagnesemia: podria explicar la tetania
gue esta asociada con alcalosis metabdlica y
déficit de potasio.

e Calcio: la tetania puede presentarse pero ha-
bitualmente los niveles de calcio son norma-
les. ¢ Disminucion de calcio ibnico?.

Efectos cardiovasculares:
en relacién con la hipokalemia.
Cianosis peribucal: por la hipoxemia.




Mecanismos
Compensatorios

Mecanismo respiratorio: El organismo trata de llevar
al paciente hacia una acidosis respiratoria para tratar de
compensar el trastorno. (Ver cuadro).

Mecanismo plasmatico e intracelular.
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Para establecer el diagnéstico etioldgico de la Alcalosis
Metabdlica es necesario determinar la concentracion de
cloro urinario.

A
B

Las causas mas frecuentes de alcalosis metabdli-
ca cursan con Cloro Urinario Bajo (<10 mEq/l) y

constituyen el grupo sensible al cloro.

Otras, cursan con cloro urinario alto (>10 mEqg/l) y
se denominan resistente al cloro.

CLORO URINARIO <10 MEQ/L
CLORO SENSIBLE

Pérdidas gastricas. Es la causa mas impor-
c tante de este grupo de pacientes. El ejemplo clasi-

co de alcalosis metabdlica consecutiva a vémitos
continuos es la estenosis pilérica (ver cuadro), los episo-
dios de emesis repetidos extraen H* y CI, secretados
dentro de la luz gastrica por las células parietales, mien-
tras que el HCOg3 retorna a la sangre venosa. La respues-

ta inicial de los rifiones es un aumento en la excrecion de
bicarbonato acompafiandose de pérdidas urinarias de
sodio y potasio conduciendo a hipokalemia y deplecién
de volumen.

También pueden ocurrir alcalosis metabdlica por pérdi-
das gastricas por la succidn gastrica.

El pediatra debe estar alerta ante un recién nacido hijo
de madre adolescente con trastornos de la alimentacion,
debido a que estos pacientes al nacer muestran sistema-

ticamente el cuadro electrolitico de la madre.

D gas que mas comunmente conducen a alcalosis
metabdlica hipoclorémica en las unidades neona-

tales. Las tiazidas producen alcalosis metabdlica reab-

sorbiendo sodio y cloro en el tabulo contorneado distal.

Acido Etacrinico y Furosemida actian en el asa de Henle

blogueando el transporte Cl:K:Na en la rama gruesa as-

cendente.

La alcalosis metabolica por diuréticos se produce por las

siguientes razones:

1. Pérdidas urinarias de sodio, potasio, calcio y cloro.

2. La pérdida de potasio produce hipokalemia y aumento
de la reabsorcion tubular de HCOs.

3. La pérdida de potasio hace que el sodio y los hidro-
geniones entren en la célula.

4. Las pérdidas de sodio y agua producen hipovolemia,
disminucién de la RFG, hiperaldosteronismo y aumen-
to de la reabsorcién tubular distal de sodio, hidroge-
niones y cloro.

Terapia Diurética. Los diuréticos son las dro-

E Baja Ingesta de Cloro. La ingestion de férmu-
las con bajo contenido de cloro resulta en alcalo-
sis metabdlica hipoclorémica con falla de creci-
miento y posteriormente
anomalias de desarrollo
neuroldgico. En algunos
lactantes alimentados con
soya se comprueba un
cuadro de retardo del
crecimiento, paresia, le-
targia y alcalosis metab6-
lica grave. Estos nifios
tienen hiperreninemia e
hipoaldosteronismo, con
cloro bajo y bicarbonato
alto. El unico factor res-
ponsable de la alcalosis
es el alimento pobre en
cloro y rico en alcali (equi-
valente a 5 mEqg/kg./dia).

Patrén electrolitice de
la estenosis pilérica
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Pérdidas intestinales. La clorhidrorrea con-
F génita es un sindrome raro que afecta el colon y

se manifiesta por diarrea y alcalosis congénita.
Estos pacientes tienen, diarrea acuosa cursando con
heces acidas, cloro urinario disminuido y alcalosis meta-
bélica. Se cree que el defecto consiste en una alteracién
del transporte electrolitico intestinal, produciéndose
heces fecales con alto contenido de cloro e hidrégeno.
G do por pérdida de electrolitos (Na y Cl) a través de

la piel en combinacion con vomitos o diarrea con-
duciendo a contraccién de volumen. Hiponatremia, hipo-

cloremia y alcalosis metabdlica pueden ser la presenta-
cion inicial de la fibrosis quistica en lactantes.

Fibrosis Quistica. Es un trastorno caracteriza-

CLORO URINARIO >10 MEQ/L

CLORO RESISTENTE
HIPERTENSION

La mayoria de los pacientes que presentan eliminacion
significativa de cloro urinario, cursan con hipertension
arterial, debida, sobretodo, a expansién del liquido extra-
celular.

El cuadro clinico se caracteriza fisiopatoldgicamen-
te por aumento en la eliminacién de sodio y cloro al

tibulo colector en presencia de actividad mine-

ralocorticoide. Esto resulta en un aumento en la re-
absorcion de sodio e hidrogeniones, excrecion de Cly K
con desarrollo de hipokalemia, aumento de la amoniogé-
nesis, con formacién de HCO; y alcalosis metabdlica.
La mayoria de estos pacientes demuestran excesiva
actividad mineralocorticoide de origen enddégeno o exé-
geno. Esta actividad mineralocorticoide difiere segun el
estado patolégico presente.
Condiciones tales como:

e Estenosis de arteria renal.

e Tumores secretores de Renina.

e Hiperaldosteronismo primario.

e Sindrome de Cushing.

e Hiperplasia adrenal congénita.
Son responsables de cuadros de alcalosis metabdlica en
un namero escaso de pacientes pediatricos. Esta alcalo-
sis no cede ante el empleo de soluciones salinas.

CLORO URINARIO >10 MEQ/L
TENSION ARTERIAL NORMAL

Como ya dijimos la mayoria de los pacientes de este
grupo son hipertensos pero hay dos tubulopatias raras
que cursan con alcalosis metabdlica y tension arterial
normal:

rizado por tension arterial normal, excrecion au-
mentada de cloro urinario, hipokalemia, hiperpros-
taglandinuria, hiperreninemia e hiperaldosteronu-

I Sindrome de Bartter, grave trastorno caracte-

ria.

Sindrome de Gitelman por el contrario es un
trastorno benigno, caracterizado por hipokalemia,
excrecion de magnesio urinario, deplecion de

Magnesio y alcalosis metabdlica.
K Con la administracion reciente de diuréti-
cos, la orina puede contener cantidades significa-

tivas de cloro, independientemente del estado de con-
traccion de volumen.
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