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Alcalosis respiratoria y metabdlica
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Objetivos:
® Describir las caracteristicas de la alcalosis respiratoria.
® Conocer los factores responsables de la alcalosis metabdlica.
® Entender los mecanismos por lo que se puede corregir la alcalosis metabdlica.

ALCALOSIS RESPIRATORIA
e Causada por hiperventilacion alveolar (disminucion de pco2).
e En la fase aguda, el bicarbonato plasmatico baja ~2 meq/l por cada 10 mm hg de
disminucion en PCOz; en la cronica, disminuye ~4 meq/L.
e A nivel renal, hay menor reabsorcion de HCOs- y disminucion de excrecion de
amonio.
e Condiciones comunes: ansiedad, neumonia, sepsis, falla hepatica.

ALCALOSIS METABOLICA

Esta afeccion se caracteriza por un aumento primario del HCOs- plasmatico y del pH
extracelular. El facultativo debe plantearse un grupo de preguntas que faciliten o que encaminen
el diagnostico para un futuro tratamiento: ;Qué generé el aumento de HCOs-? ;Qué impide la
excrecion renal del

La tabla 11.1 resume las principales causas de alcalosis metabdlica.
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Mecanismos perpetuantes

Varios mecanismos perpetian la situacion. La deplecion de volumen y de cloro evita la
excrecion de bicarbonato. La hipovolemia estimula aldosterona, lo que promueve la reabsorcion
de sodio y secrecion de H* y K*. Por su parte, la hipocloremia impide la secrecion de HCOs- por
células intercaladas tipo B del tubulo colector.
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Figura 11.1. Secrecion de bicarbonato en el tubulo colector

Hiperaldosteronismo Primario e Hipopotasemia
e El exceso de aldosterona lleva a:
o Retencion de sodio.
o Secrecion aumentada de H* y K* — alcalosis metabolica e hipopotasemia.
e La hipopotasemia agrava la alcalosis mediante acidosis intracelular, reforzando la
reabsorcion de HCOs™.
e La correccion con KCl revierte estos efectos.

Diagnostico con Cloro Urinario
e Util cuando la historia clinica no es clara.
e Cloro urinario <25 mEq/L — sugiere deplecion de volumen (vomito, diuréticos).
e Cloro >40 mEq/L — indica exceso mineralocorticoide o normovolemia.
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Electroquimica de la Orina
e En presencia de bicarbonaturia:
o Seexcreta HCO3:™ acompafnado de Na* o K* para mantener electroneutralidad.
o Esto genera pérdida de Na*, K* y disminucién del Cl™ urinario.
e La aciduria paradojica (pH urinario <5,5 en alcalosis) se observa cuando todo el
HCO:s" es reabsorbido debido a hipovolemia y cloropenia.

TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento es la correccion del déficit de volumen, potasio y cloro. La
reposicion con NaCl o KCl disminuye reabsorcion de HCOs~, permite su excrecion y eleva el Cl”
tubular, lo que favorece la secrecion de HCOs ™ por células intercaladas tipo B.

En estados edematosos (ICC, cirrosis), el tratamiento con cloruro sodico esta contraindicado.
Como alternativas se plantea el uso de Acido clorhidrico IV (el cual puede ser riesgoso), o
la administracion de acetazolamida, la cual es un inhibidor de anhidrasa carboénica, la cual
promueve la excrecion de NaHCO:s.
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