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Resumen

Durante los ultimos 100 afos se han realizado diferentes investigaciones en busca de di-
lucidar los mecanismos del equilibrio 4cido base en humanos y animales. A partir de estas
investigaciones se han desarrollado diferentes abordajes, de los cuales el modelo propuesto
por Henderson-Hasselbalch (H-H) es el més difundido en la comunidad médica y médico-
veterinaria. En los ultimos afos ha cobrado gran importancia otro método propuesto por
Stewart y es el correspondiente a la diferencia de iones fuertes, el cual pretende dar una
mirada mds amplia para entender los diferentes procesos que intervienen en dicho equi-
librio. Tanto en medicina humana como en medicina veterinaria en las unidades de cui-
dados intensivos uno de los disturbios dcido base mds comun es la alcalosis metabdlica
hipoclorémica que en humanos resulta principalmente del vémito y en animales rumiantes
de disturbios abomasales. Este estado puede llegar a permanecer por periodos largos, en los
cuales se desarrolla el fendmeno de una orina dcida conocida como aciduria paradéjica. El
presente articulo pretende revisar los diferentes mecanismos fisiopatoldgicos que ocurren
durante este trastorno dcido base y los diferentes abordajes para explicar su ocurrencia.

Palabras clave: alcalosis metabdlica, diferencia de iones fuertes, Henderson-Hasselbalch,
estado 4cido base.
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Hypochloremic metabolic alkalosis or strong ion alkalosis:
A review

Abstract

Over the past 100 years numerous studies sought to elucidate the mechanisms of acid-base
balance in humans and animals. Based on these investigations, different approaches have
been developed; among them, the model proposed by Henderson-Hasselbalch (H-H) is
the most widespread in the medical and medical-veterinary community. In recent years,
another method proposed by Stewart has gained importance, and it corresponds to the
strong ion difference, which aims to take a broader look in order to understand the different
processes involved in acid-base balance. Both in human and veterinary medicine, one of
the most common acid-base disorder in ICUs is hypochloremic metabolic alkalosis, which
results from vomiting in humans and from abomasal disorders in ruminants. This disorder
can remain for long periods during which acidic urine occurs and it is known as paradoxical
aciduria develops. This article reviews the different pathophysiological mechanisms occur-
ring during this acid-base disorder and the different approaches to explain its occurrence.

Keywords: metabolic alkalosis, strong ion difference, Henderson-Hasselbalch, acid-base
status.

Rev. Med. Vet. ISSN 0122-9354 ISSNe 2389-8526: Bogotd (Colombia) N° 32: 131-141, julio-diciembre del 2016 131

Recibido: 19 de abril de 201S. Aceptado: 16 de junio de 2015



David Alexander Martinez Rodriguez / Olimpo Juan Oliver Espinosa

Alcalose metabélica hipoclorémica ou alcalose de ions
fortes: uma revisao

Resumo

Durante os ultimos 100 anos tém se realizado diferentes pesquisas em busca de dilucidar
os mecanismos do equilibrio acido base em humanos e animais. A partir destas pesquisas
se desenvolveram diferentes abordagens, das quais o modelo proposto por Henderson-
-Hasselbalch (H-H) é o mais difundido na comunidade médica e médico-veterinaria. Nos
ultimos anos adquiriu grande importncia outro método proposto por Stewart e é o cor-
respondente a diferenca de ions fortes, o qual pretende dar uma visio mais ampla para
entender os diferentes processos que intervém neste equilibrio. Tanto em medicina huma-
na como em medicina veterindria nas unidades de cuidados intensivos um dos distarbios
dcido base mais comum ¢ a alcalose metabolica hipoclorémica que em humanos é causado
principalmente do vomito e em animais ruminantes de disttrbios abomasais. Este estado
pode chegar a permanecer por periodos longos, nos quais se desenvolve o fenémeno de
uma urina dcida conhecida como aciduria paradoxal. O presente artigo pretende revisar os
diferentes mecanismos fisiopatoldgicos que ocorrem durante este transtorno écido base e
as diferentes abordagens para explicar sua ocorréncia.

Palavras chave: alcalose metabolica, diferenca de ions fortes, Henderson-Hasselbalch, es-

tado 4cido base.

INTRODUCCION

Los diferentes trastornos metabolicos generan altas ta-
sas de morbilidad y mortalidad, tanto en humanos como
en animales que se encuentran criticamente enfermos
(1,2); dentro de estos trastornos metabélicos la alcalosis
metabolica hipoclorémica es una de las que se presentan
con alta frecuencia, sobre todo en rumiantes con reflujo
abomasal y en personas con vémito (1-6).

Basado en el abordaje de H-H, este fendémeno resulta de un
incremento en la relacién del HCO, y el CO, en el liquido
extracelular, caracterizado por un aumento en el HCO, y
una disminucién en la concentracién de H*, que generan
un aumento en el pH y como respuesta compensatoria pri-
maria se da un aumento en la pCO2 (7-9). Por otra parte,
segun la teorfa de diferencia de iones fuertes (SID, por su
sigla en inglés), la alcalosis metabélica hipoclorémica se
presenta como resultado del aumento en el valor del SID
por disminucion de la concentracién de CI en presencia

de valores normales de Na* que llevan a un aumento en la
concentracion de HCO, plasmitico (10-13).

Si dicho estado de alcalosis metabélica hipoclorémica
se mantiene en el tiempo, se acompana de una orina 4ci-
da, que se conoce con el nombre de aciduria paradojica.
Este fendmeno se ha estudiado tanto en humanos como
en animales con el modelo de H-H y se explica coémo un
aumento en la excrecion de hidrogeniones unidos a tam-
pones urinarios o como una disminucidén en la excrecién
de bicarbonato en la orina; sin embargo, dicho estado no
se ha estudiado con el modelo de la SID y tampoco se ha
encontrado en la literatura una comparacién de los dos
modelos en el estudio de este fendmeno (14-18).

Los primeros trabajos en alcalosis metabdlica hipoclo-
rémica en rumiantes se presentaron en bovinos con des-
plazamiento de abomaso hacia 1961; posteriormente, se
describi6 el cuadro clinico de alcalosis metabdlica y acidu-
ria paraddjica también en bovinos con la misma condicién
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(15,17); y solo hasta 1990 usando un modelo experimen-
tal de alcalosis metabolica hipoclorémica por pérdida
masiva de reflujo abomasal en ovinos se intenté dar una
explicacion al fendmeno de aciduria paraddjica evaluando
la excrecién neta de 4cido y de electrolitos (19).

En aras de revisar estos fendmenos se propone primero
dar una mirada a los dos paradigmas o modelos actuales
que abordan el equilibrio quimico en plasma, el cual es re-
ferido comtinmente como estado o equilibrio dcido-base.

SISTEMAS DE ABORDAJE DEL ESTADO
ACIDO-BASE

Modelo de Henderson-Hasselbalch

El concepto de pH es introducido por Sorensen como
una medida del grado de acidez y lo define como el lo-
garitmo negativo en base 10 de la concentracién de HY,
el cual permite una medida més clara y entendible de la
concentracién de H* en los sistemas quimicos. Entre el
pH y la concentracién de H existe una relacion inversa,
lo que quiere decir que mientras mayor sea la concentra-
cién de H* menor sera el pH (7,8,16,20,21).

pH = -log (H*)

La ley de accién de masas postula que la velocidad de
una reaccién es proporcional al producto de la concen-
tracion de los reactivos; en situaciones de equilibrio, las
tasas de ambas reacciones opuestas se contrarrestan de
forma exacta entre si y las dos velocidades son iguales, lo
cual resulta en lo que se conoce como constante de diso-
ciacién (K), la cual indica la fuerza del reactivo. Un valor
grande de esta constante indica que se disocia fuertemen-
te: en el caso de los dcidos y de las bases, se dice que son
dcidos o bases fuertes; y si esta constante es baja, se dice
que los 4cidos y las bases son débiles (10,20,22).

Teniendo como base el concepto de pH y la ley de ac-
cién de masas Henderson y Hasselbalch (H-H) postu-
laron un modelo de interpretacion de estado 4cido-base
a nivel plasmatico a través de una ecuacién matematica,

la cual muestra que la concentracién de H* de los liqui-
dos corporales es determinada por la relacién entre la
concentracién de CO, disuelto y HCO,;; por lo tanto, la
concentracién de CO, disuelto segtin la ley de Henry co-
rresponde a la multiplicacién entre la presion parcial de
diéxido de carbono por su solubilidad a nivel plasmético
(S=0,03) (7,8,16,20,23). Este modelo de interpretacién
se ha convertido en un paradigma durante afios y se ha
usado en la interpretacion de los trastornos acido-base
tanto en humanos como en animales (10,24,25).

pH =pK, +log (HCO,/S x pCO,)

Esta ecuacidon, ademds de definir los determinantes del
pH y del estado 4cido-base del plasma, proporciona in-
formacién sobre el control fisioldgico de su composicién
de dcidos y bases. Propone ademds que la pCO, es un de-
terminante independiente a nivel respiratorio, controlada
por la frecuencia respiratoria y que el HCO, plasmiético
es una variable independiente de origen metabdlico que
es regulado fundamentalmente por el rifidén (7,8,10,16).

Por lo anterior el modelo de H-H, en su ecuacién plan-
tea que el equilibrio dcido-base mantiene su homeostasis
como resultado de los esfuerzos combinados del rindn
y el pulmoén; y que cuando alguno de estos dos meca-
nismos reguladores falla, se generan trastornos en dicho
equilibrio, alterindose la concentracién de HCO, vy
pCO, en el plasma (7,8,16).

De esta manera se han identificado cuatro alteraciones
primarias del estado dcido-base:

1. Alcalosis metabolica como resultado de un aumento
en la concentracién de HCO, plasmético.

2. Acidosis metabdlica cuando hay una disminucién en
el HCO, plasmitico.

3. Alcalosis respiratoria resultado de la disminucién de
la pCO, plasmitica.

4. Acidosis respiratoria producto del incremento de la
pCO, plasmatica.

En consecuencia, cuando se presentan las alteraciones ya
mencionadas, cambia la concentracién de H* y con esta
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el pH a nivel plasmatico. Esta modificacién genera una
respuesta compensatoria donde las alteraciones de ori-
gen metabolico desencadenan una respuesta respiratoria
y viceversa (7,8,16,26).

El modelo mencionado es mas descriptivo y no logra
explicar completamente todos los mecanismos de los
trastornos dcido-base que se presentan en las diferentes
patologias tanto en humanos como en animales, debido
a que no da cuenta del efecto del nivel de proteinas, de
la concentracién de electrolitos y del papel que pueden
desempenar algunos 6rganos diferentes al pulmoén y el ri-
fién sobre el pH (24,25,27-29).

Modelo de Stewart o modelo de la SID

El modelo de SID se desarrolla en el aio de 1986 por el
fisidlogo Peter Stewart y toma sus bases en principios fisi-
cos y quimicos de las soluciones acuosas que deben satis-
facerlasleyes de la electroneutralidad (la sumatoria de las
cargas positivas debe ser igual a la suma de las cargas ne-
gativas), de la conservacién de la masa (la concentracién
de una sustancia que no se ha disociado completamente
se puede calcular por la sumatoria de su concentracion
en forma disociada y no disociada) y la de disociacién
de electrolitos (el equilibrio de disociacién de todas las
sustancias incompletamente disociadas debe ser satisfe-
cho) (13,15,30). Ademas, este modelo tiene una fuerte
relacién con lo postulado por Van Slyke en la definicién
de 4cido y por Singer y Hastings en relacion con la base

buffer (31,32).

A partir de lo anterior, Stewart introduce un modelo
cuantitativo de andlisis fisico-quimico del estado 4cido-
base en soluciones acuosas, desarrollando un modelo
matematico donde diferentes variables interactiian para
el control de la concentracién de H* en los distintos flui-
dos corporales, pudiendo estas variables ser dependien-
tes o independientes. Las variables independientes son
alteradas desde fuera del sistema y no se afectan por este;
mientras las variables dependientes estdn dentro del sis-
tema y pueden ser afectadas por las variables indepen-
dientes (12,13,30,33).

Las variables independientes propuestas en este mode-
lo son la pCO,, la diferencia de iones fuertes (SID) y la
concentracion plasmética de acidos débiles (A ) (7,44),

donde:

1. LapCO, se determina primariamente por la regula-
cién de CO, en el gas alveolar (30).

2. LaSID corresponde ala carga neta de los electrolitos
fuertes, es decir, la diferencia entre la sumatoria de la
concentracion de todos los cationes fuertes y la con-
centracion de todos los aniones fuertes. A nivel plas-
matico todos estos cationes y aniones son regulados
principalmente por el rindn; por lo tanto, los fluidos
corporales son un sistema abierto para el agua y los
electrolitos (12,13,30,34,35).

SID = ([Na*] + [K*] + [Ca**] + [Mg**] ) - ([CI]
+ otros aniones fuertes)

3. A_, la mayoria de estos dcidos débiles estin repre-
sentados por los fosfatos y las proteinas séricas, espe-
cialmente la albdmina, las cuales actdan como acidos
débiles en el plasma (12,13,14,30,36).

Las otras variables como los H*, OH y HCO, son va-
riables dependientes que no pueden cambiar primaria-
mente o individualmente; por lo tanto, su alteracién es
dependiente del cambio en las variables independientes
mencionadas (12,13,30).

Con base en lo anterior, Stewart desarrolla una ecuacion
polinomial donde relaciona la concentraciéon de H* con
las variables independientes y cinco constantes que son:
Ka, la constante de disociacion de los 4cidos débiles no
voldtiles; Kw, la constante de disociacién del agua; K, la
constante de disociacién del 4cido carbdnico igual a la
usada por H-H; K, la constante de disociacién para el
HCO, , y finalmente S, que corresponde a la solubilidad
del CO, en el plasma (30).
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[H]*+ ([SID*] + K ) [H']P+ (K _([SID]-[A_])-K_-K S

X pCOZ) [H*]*- [Ka (KW +K, S, X pCOz) -K,

co2

K, Sgq, X PCO2] [H'] -K KK, S_,, xpCO,=0

1 - CO2

La ecuacién polinomial se deriva de seis ecuaciones que
corresponden a (12,13,30):

1. Ecuacién parala conservacién de las masas.

2. Laley dela electroneutralidad.

3. Ecuacion que describe la constante de disociacion
para el 4cido carbonico.

4. Ecuacidn para la constante de disociacion de los 4ci-
dos débiles en el plasma.

S.  Ecuacion para la constante de disociacién del HCO,.

6. Ecuacidn para la constante de disociacion del agua.

Segun lo anterior, Fencl en 1987 desarrolla una nueva
clasificacion de las alteraciones del estado 4cido-base te-
niendo en cuenta los resultados obtenidos por Stewart y
sus tres variables independientes (37,38).

Trastornos delapCO,

En las alteraciones respiratorias primarias se pueden en-
contrar dos tipos de trastornos: acidosis respiratoria,
como resultado del incremento de la pCO,, y alcalosis
respiratoria, como resultado del descenso enla pCO,, las

cuales son iguales a las descritas en el abordamiento de
H-H (1,12,13,24,39).

Alteraciones del A ot

Los cambios en las concentraciones de albumina y fos-
fatos inorgdnicos alteran las concentraciones de hi-
drogeniones a nivel plasmdtico asi: en pacientes con
hipoalbuminemia, la alcalosis metabdlica se da como re-
sultado de la disminucién en el A_, mientras un incre-
mento en las concentraciones de esta proteina generan
acidosis metabolica como respuesta al incremento en el

A,_; por su lado la hiperfosfatemia severa puede causar
un gran cambio en el A_, que resulta en acidosis metabo-
lica (12-14,24,36,39).

Alteraciones de la SID

Una disminucién en el SID produce acidosis metaboli-
ca, mientras su incremento resulta en alcalosis metabdli-
ca. Teniendo en cuenta lo anterior, la acidosis metabolica
puede deberse a una disminucién en la concentracién de
Na* 0 un incremento en la concentracién de CI; o resul-
tar de un incremento en la produccién de 4cido lctico o
de cuerpos cetdnicos, que al igual que los anteriores son
considerados iones fuertes; por lo anterior, la disminu-
cién de la SID incrementa la concentracion de H*. Por
otra parte, las causas de incremento de la SID correspon-
den a un aumento en la concentracién de Na* o K*, y mds
comunmente a la disminucién del CI (1,12,13,24,35).

Basados en estas alteraciones, el modelo de la diferencia
de iones fuertes permite categorizar seis alteraciones (al-
calosis y acidosis respiratoria, alcalosis metaboélica por
aumento en la SID, alcalosis metabdlica por disminucion
enel A_,acidosis metabdlica por disminucién en la SID
y acidosis metabdlica por aumento en el A_) del equili-
brio dcido base en el organismo a diferencia de los cua-
tro trastornos primarios identificados en el abordaje de
H-H (alcalosis metabélica y respiratoria y acidosis me-
tabolica y respiratoria); en este modelo la acidemia se da
como resultado de un incremento en la pCO, y la con-
centracion de buffers no volatiles o de la disminucién en la
SID; mientras la alcalemia resulta de la disminucién en la
pCO, y los buffers no voldtiles o de un incremento en el
SID (25,39).
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Tabla 1. Aproximacién a los trastornos acido-base*

Ulla el el Acidosis Alcalosis
trastorno anormal
Respiratorio pCo, Aumento Disminucion
SID Disminucion Aumento
Metabolico
ot Aumento Disminucion

* Modificada de Constable en 2000 (25).

ALCALOSIS METABOLICA
HIPOCLOREMICA

La alcalosis metabdlica es cominmente responsable del
50 % de los trastornos dcido-base en humanos, ya que el
vomito, el uso de diuréticos y la aspiracién nasogdstrica
son comunes entre los pacientes hospitalizados. La mor-
talidad asociada con la alcalosis metabdlica es considera-
ble (40,41); se ha encontrado una tasa de mortalidad del
45 % en pacientes con un pH arterial de 7,55 y del 80 %
cuando el pH es mayor que 7,65 (40,41). También se ha
reconocido como el tercer trastorno dcido-base mds im-
portante tanto en caninos como en felinos y es una al-
teracion del equilibrio dcido-base bastante frecuente en
bovinos con desplazamiento, dilatacion y atonia aboma-
sal; también en obstrucciones de intestino delgado pro-
ximal (17,41).

La alcalosis metabdélica hipoclorémica como resultado
de la obstruccién intestinal proximal en rumiantes ha
sido reportada por varios autores en diferentes estudios
clinicos y experimentales (17,19,42-44). Este estado fi-
siopatolédgico fue reportado por primera vez en bovinos
con desplazamiento abomasal en 1961, donde se encon-
tré que de 12 bovinos con desplazamiento abomasal 10
presentaban dicho estado. En estudios posteriores se evi-
denci6é que de 46 bovinos con desplazamiento el 48 %
presentaban hipocloremia, y un, 41 % hipocalemia. El
estado de alcalosis se alcanza en pocas horas después de
presentado el desplazamiento abomasal (19).

Segtin el modelo de H-H

Basados en el modelo de H-H, la alcalosis metabdlica
se produce cuando un proceso fisiopatolégico primario
conduce a la acumulacién neta de base o la pérdida neta
de 4cido desde el fluido extracelular (FEC). La alcalo-
sis metabdlica se reconoce por el incremento tanto del
pH (alcalemia) como de la concentracién de bicarbona-
to plasmético en la sangre arterial. El aumento en el pH
sanguineo conduce rapidamente y de manera previsible a
la depresién de la ventilacién que resulta en un aumento
delapCO, y delos buffers de la alcalemia (40). La pCO,
aumenta aproximadamente 0,5 a 0,7 mmHg por cada
1,0 mM que incremente la concentracién de HCO, en el
plasma (40). Aunque una pCO, mayor de 55 mmHg es
poco comun, los aumentos compensatorios a 60 mmHg
se han documentado en alcalosis metabolicas graves
(40,45-47).

Segun la fisiopatologia se ha identificado que el curso de
la alcalosis metabdlica se puede dividir en tres fases: ge-
neracion, mantenimiento y correccion. La generacion se
produce por la pérdida de protones en el FEC hacia el
medio ambiente externo o las células; ganancia de base
por via oral o intravenosa y la base almacenada en la apa-
tita 6sea (40). El desequilibrio se produce en la fase de
generacion cuando el exceso de bicarbonato en el plas-
ma excede la capacidad del tubulo renal para reabsorber-
lo. Se genera una bicarbonaturia transitoria (pH urinario
> 6,2), con la consiguiente pérdida de sodio que se pro-
duce hasta alcanzar un nuevo estado de equilibrio en la
alcalosis metabdlica crénicay cesando la excrecion de bi-
carbonato. En este punto, la orina es relativamente acida
(llaméndose aciduria paradéjica) y la alcalosis metabéli-
ca se encuentra en la fase de mantenimiento. En cuanto a
la correccion debe estar dirigida en dos dreas importan-
tes: 1) la correccién de los déficits existentes y 2) la pre-
vencion de las pérdidas continuas. Con respecto a este
ultimo, los medicamentos, agentes u otras intervenciones
que generan alcalosis deben suspenderse lo antes posible
(40,47-49).
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Generacion

La fisiopatologia de la generacién de la alcalosis meta-
bolica hipoclorémica tanto en humanos como en anima-
les monogéstricos puede ser entendida considerando los
eventos asociados con la pérdida de HCI géstrico debido
a eventos patolégicos como vémito, aspiracién nasogas-
trica, obstrucciones de intestino delgado proximal y otras
descritas, ya que la pérdida de dcido conduce a la pérdida
de H* que a su vez lleva al aumento en la concentracién
de HCO;, a nivel del FEC. Por cada miliequivalente de
HCI que se pierde a nivel gastrico con cualquiera de los
eventos descritos anteriormente, en el drea intestinal se
absorbe un miliequivalente de bicarbonato que conduce
al aumento de este a fluido extracelular. A su vez dichas
concentraciones elevadas de HCO, en el FEC aumen-
tan la carga de filtracion renal de esta molécula, lo que
aumenta la diuresis de este junto con el sodio y potasio;
como respuesta compensatoria se suprime la excrecién
neta de dcido, se aumenta la tasa de flujo de la orina y la
pérdida renal de agua (40,47,48).

Sin embargo, la respuesta descrita frente a la excrecién de
bicarbonato es transitoria e insuficiente para retornar a la
normalidad, ya que el paciente va a presentar un déficit
de volumen circulante como consecuencia de la pérdida
de agua y sodio producto de la excrecion renal de bicar-
bonato. En este estado el rinén aumenta la absorcion de
sodio y agua y junto con estos de bicarbonato, perpetuan-
do de esta manera la alcalosis metabdlica (40,48,49).

En contraste con lo anterior se ha encontrado que el desa-
rrollo de la alcalosis metabdlica hipoclorémica en rumian-
tes posterior a una obstruccidn intestinal proximal tanto
en modelos experimentales como en condiciones clinicas,
se da como consecuencia del secuestro de la secreciéon
abomasal, que es rica en 4cido clorhidrico (17,19,43,44).
En diferentes estudios se ha encontrado que la alcalosis
metabolica hipoclorémica se encuentra acompanada de
hiponatremia e hipocalemia (17,19,43,44); sin embargo,
la hiponatremia no es constante en todos los estudios y
se cree que es porque existe cierto grado de absorcion de
sodio en los preestémagos (19). En el caso de modelos
experimentales donde se genera drenaje del contenido

abomasal hacia el exterior si se evidencia la hiponatremia,
ya que el contenido no retorna hacia los preestémagos
(17,19,44).

Lunn y colaboradores en 1990 reportaron que durante
las primeras 24 horas de desarrollo experimental de la al-
calosis metabolica hipoclorémica en ovejas se aumenta
la secrecién de bicarbonato en la orina y se disminuye la
excrecion de amonio, respuesta fisioldgica que no es del
todo eficiente para prevenir el desarrollo de la alcalosis,
la cual es similar a la observada en humanos (19,40,43).

Mantenimiento

Probablemente los factores que més influyen en la fisio-
patologia del mantenimiento de la alcalosis metabdlica
hipoclorémica tanto en humanos como en animales mo-
nogastricos son la disminucién del volumen de FEC y la
hipocloremia y junto con estos los efectos sobre la aldos-
terona y el déficit de potasio (40,47,48).

La disminucién del volumen del FEC aumenta la con-
centracion de aldosterona, que incrementa el intercam-
bio renal de Na* — H* y Na* — K* en la region distal, e
implica un déficit de potasio (13); la deplecién de pota-
sio conduce al desplazamiento transcelular de H* desde
FEC al liquido intracelular por intercambio de iones de
potasio. Cuando este cambio se produce en las células tu-
bulares renales, disminuye el pH y aumenta la secrecién
de H* por las células tubulares renales; la hipocalemia
también estimula la amoniogénesis renal, posiblemen-
te a través de la estimulacién de la glutaminasa (18,31);
ademads el aumento en la excrecion renal de amonio au-
menta la excrecién de dcido renal. Juntos, la excrecion
de H' y de amonio, estimulan una mayor reabsorcién de
HCO,. Asi hay una mayor concentracién plasmatica y,
por lo tanto, el mantenimiento de la alcalosis metabdlica
(17,30,40,47,48).

Por otra parte, se ha propuesto que los mecanismos in-
trarrenales sensibles a la hipocloremia pueden explicar
claramente el mantenimiento de la alcalosis, indepen-
dientemente del estado de volumen en el FEC. En ausen-
cia de una deplecién de volumen, la hipocloremia parece
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disminuir la tasa de filtracién glomerular (TFG) por si
sola, debido a una “retroalimentacién” tubuloglomerular
(48,50). La hipocloremia también aumenta la secrecién
de renina por un mecanismo en la macula densa, lo que
resulta en un aumento de la secrecién de aldosterona que
puede ser desproporcionado y de este modo aumentar la
pérdida de potasio; y como ya se explicd, por medio de
este mecanismo el mantenimiento de la alcalosis meta-
bolica (5,40,47,48,50).

En animales rumiantes, tal como lo muestran Lunn y
colaboradores en 1990, usando un modelo experimen-
tal de alcalosis metabdlica hipoclorémica en ovinos, los
mecanismos generadores de alcalosis son similares a los
encontrados en humanos y concuerdan con que en la
fase de mantenimiento, la disminucidn en la excrecién
de bicarbonato se atribuy¢ al incremento en la secrecién
tubular de hidrogeniones; posiblemente debido a la dis-
minucién del volumen circulante y la hipocloremia, los
cuales, en ausencia de una reabsorcién adecuada de cloro
o secrecidn de potasio en el tubulo distal, se acompanan
de la secrecion de hidrogeniones con el fin de mantener
la electroneutralidad. Todos estos hallazgos encontrados
en rumiantes son concordantes con lo mencionado para
humanos y animales monogastricos (19,48).

Desde el punto de vista anatémico, aunque el funciona-
miento normal del tubulo proximal es esencial para per-
mitir la reabsorcidn apropiada de bicarbonato, el tubulo
contorneado distal y, en especial, el conducto colector
parecen ser los sitios principales de la nefrona en la al-
teracion electrolitica y el transporte de protones tanto
en el mantenimiento como en la recuperacion de alcalo-
sis metabélica (48,40). El conducto colector es comple-
jo anatémica y funcionalmente a lo largo de su longitud
con respecto a sus células y segmentos, pero el sitio es-
timulado principalmente por la alcalosis hipoclorémica
son las células intercaladas tipo B en el segmento corti-
cal (48,50). Durante el mantenimiento, la secrecién de
bicarbonato no se produce, porque el cloro no esta dis-
ponible para el intercambio con bicarbonato y la reab-
sorcién de bicarbonato se mantiene distalmente en los
segmentos medulares. Cuando se administra cloro se au-
menta su concentracién luminal, permitiendo que el bi-

carbonato se excrete rdpidamente y se corrige la alcalosis
(40,48,50). En este periodo de correccién, el aumento
del cloro disminuye la reabsorcién de bicarbonato, y per-
mite su eliminacién, al tiempo que se disminuye la elimi-
nacién de potasio en el tabulo distal (5).

Segin el modelo de la SID

Desde el abordaje de diferencia de iones fuertes se han
desarrollado dos enfoques que corresponden al modelo
de iones fuertes de Stewart y el modelo simplificado de
iones fuertes de Constable (39); dichos modelos postu-
lan que por medio de tres variables independientes (SID,
pCO2yA ) sedetermina el pH del plasma, permitiendo
identificar seis trastornos dcido-base en los pacientes tan-
to humanos como animales (24,25,30,39,51).

Hay tres mecanismos mediante los cuales la SID puede
aumentar dando lugar a la alcalosis metabdlica: aumento
en la [Na*], disminucién en la [Cl'], o disminucién en el
agua libre del plasma, que se produce cominmente en la
deshidratacién. (7,24,25). Los cationes fuertes diferen-
tes al sodio estan estrictamente regulados y los cambios
de una magnitud que puedan afectar la SID clinicamente
o0 no son compatibles con la vida o no se producen. Por
el contrario, el cloro es el nico anidn fuerte presente en
concentracion suficiente para causar un aumento en la
SID cuando su concentracién se reduce (7,14,24,25,51).

En consecuencia, la disminucién en la [Cl] puede au-
mentar la SID y es llamada alcalosis hipoclorémica. Las
disminuciones primarias en la [Cl] no estén relaciona-
das con aumentos en el contenido de agua del plasma;
estos se reconocen por la presencia de una baja concen-
tracion de cloro (24,25). La alcalosis hipoclorémica pue-
de ser causada por una pérdida excesiva de cloro o por
la administracién de sustancias que contienen mds sodio
que cloro en comparacién con la composicién normal
de FEC. La pérdida excesiva de cloro puede ocurrir en
la orina después de la administracién de diuréticos, por
ejemplo, la furosemida o en casos de vémito u obstruc-
ciones del intestino delgado anterior, como ya se explico,
donde hay pérdida de liquido con un bajo o negativo SID
(7,24,25).

138 Rev. Med. Vet. ISSN 0122-9354 ISSNe 2389-8526: Bogota (Colombia) N°32: 131-141, julio-diciembre del 2016



Alcalosis metabdlica hipoclorémica o alcalosis de iones fuertes: una revisiéon

Segun se expuso en el anterior abordaje de H-H, el rinén
es el érgano mds importante en la regulacion del estado
dcido-base, ya que este puede alterar las concentraciones
de iones en el plasma a través de la absorcion y excrecién
de estos en el filtrado glomerular (7,8). En los tltimos
anos se ha intentado establecer una relacién entre la teo-
ria de los iones fuertes y la orina; sin embargo, solo hasta
el 2009 Constable y colaboradores generaron la siguiente
férmula de electroneutralidad para la orina (52):

(SID -k) =TA+NH,* + HCO,

Donde la SID corresponde a la sumatoria de aniones
completamente disociados menos la sumatoria de catio-
nes completamente disociados, en un pH fisioldgico en-
tre 4,7 y 8,7 y k es la SID cuando el pH es 7,4, TA es la
acidez titulable, NH," amonio urinario y HCO, el bicar-
bonato urinario (52).

Cuando se relaciona el pH urinario y la diferencia de io-
nes fuertes en la orina, la ecuacién que se describe indi-
ca que cuando el rango de pH se encuentra entre 5,9 y
8, este depende de cuatro variables independientes que
son SID, NH4+, pCO, y PO, y tres constantes K, K|
y S; esta ecuacién puede ser aplicada a la orina de cual-
quier mamifero y muestra que el bicarbonato no afecta el
pH enla orina, ya que este es una variable dependiente al
igual que a nivel plasmatico (52).

Constable y colaboradores, en 2009, proponen que la
presencia de orina dcida en bovinos enfermos se podria
relacionar con una deficiencia en el consumo de pota-
sio; adicionalmente, proponen que las concentraciones
de potasio tienen un efecto marcado en la produccién de
orina alcalina; por lo tanto, su disminucién resultaria en
la generacién de orina dcida, hipétesis que explicarfa el
fenémeno de aciduria paradédjica en pacientes con alcalo-
sis metabolica hipoclorémica desde el punto de vista de
la diferencia de iones fuertes (52).

En la actualidad no existe ningtn estudio experimental
que explique el mecanismo mediante el cual el rindn con-
trola la alcalosis metabdlica hipoclorémica; por lo tanto, a
través de esta teoria se abre la posibilidad de realizar nue-

vos estudios que permitan dilucidar los mecanismos fi-
siopatoldgicos de control renal de la alcalosis metabolica
hipoclorémica.

CONCLUSIONES

A pesar de que el modelo de H-H se encuentra amplia-
mente difundido, este es descriptivo y, por lo tanto, no
permite una adecuada explicacién de los mecanismos fi-
siolégicos involucrados, lo cual, histéricamente, ha ne-
cesitado férmulas adicionales desarrolladas por otros
investigadores para analizar estos fendmenos. En cuan-
to al modelo del SID, este explica fisiopatolégicamente
los trastornos dcido-base, convirtiéndose en una posible
ventaja sobre el enfoque de H-H.

En la evaluacion de la alcalosis metabdlica hipoclorémi-
ca, el enfoque de H-H explica la generacién como una
respuesta a la ganancia de bicarbonato debido a una pér-
dida de cloro y el mantenimiento como una respuesta a
la disminucién del volumen sanguineo y a la hipocalemia
que resulta en aciduria. Sin embargo, no hay una adecua-
da evaluacién del papel de los iones fuertes y su diferencia
en la generacién y mantenimiento de la alcalosis; por lo
tanto, se hace necesario un estudio que permita entender
el papel de estas variables independientes en un fluido or-
génico que no contiene proteina de manera significativa.
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