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ALCALOSI METABOLICA EN LA INFANCIA:
BREU REVISIO DE LA FISIOPATOLOGIA
| PRESENTACIO DE DOS CASOS GREUS

J. Vila Cots, M.L. Vall Rosell6, E. Carreras Gonzalez,
J. Ferrés Mataro, A. Retana Castan i J. Nadal Amat

Introduccio

L’alcalosi metabolica fa referéncia a l'alteracié de 1'equilibri acid-base,
amb una elevacié de la concentracié de bicarbonat en plasma. Considerant
la Fisiopatologia de l'alcalosi metabolica, és imperatiu d’efectuar una dis-
tincié entre la produccié dels nivells elevats per un canté, i el manteniment
d’aquest elevat nivell per un altre.

L’elevacio del bicarbonat plasmatic pot ésser produida de tres mane-
res: 1) Administracié d’alcalis, 2) perdua de i6 hidrogen i 3) pérdua exces-
siva de clor.

Pel que fa al manteniment de l'alcalosi metabolica, i en contrast amb
I'acidosi metabolica, pot ésser mantinguda pel rony6 normal.

Quan l'alcalosi metabolica és produida per un augment en l'aportacio
d’alcalis, és acompanyada generalment per un augment en el catié adminis-
trat, generalmente sodi. Per aix0, I’alcalosi metabolica produida per alcalis
¢s associada amb un augment del volum extracellular i la hipoclorémia
acompanyant resulta simplement d'un augment de l'espai de distribucié
del clor. Si la funcié renal és normal, I'alcalosi metabolica, 'augment del
volum i la hipoclorémia sén rapidament corregides, ja que el bicarbont
augmentat s'escapa de la reabsorcié renal i és excretat juntament amb el
Catié innecessari. Si l'alcalosi metabolica i la hipoclorémia sén produides
Per una pérdia en el i6 clor o una perdua en el i6 hidrogen, cap quantitat
de sodi addicional no és disponible en 'organisme. Per consegiient, perque
¢l rony6 pugui excretar el bicarbonat sobrant pot océrrer una perdua de
sodi corporal. Tanmateix, amb l'ojecte de prevenir una posterior excrecio
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de sodi en presencia d'hipoclorémia i una reduida carrega de clor filtrat,
el rony6 ha de mantenir una adequada taxa de l'intercanvi sodi/hidrogen
i, per aixo, perpetuar l'alcalosi metabolica,

Una altra dada caracteristica de l'alcalosi metabolica és l'aparicio
d’'una hipopotasémia. Quins son els mecanisnies que operen durant la in-
ducci6 i el manteniment de l'alcalosi metabolica i que promouen el desen-
volupament d'una hipopotasemia? Per una part, ¢l procés responsable de
la pérdua de ions hidrogen i/o clor pot causar, per ell mateix, una discreta
deplecio del i6 potassi. Perod principalment és per la pérdua renal de potasi,
caracteristica de l'alcalosi metabolica, i que es pot explicar pel mateix
procés que fomenta l'alta taxa de reabsorcié de bicarbonat: la disparital
entre la quantitat de i6 reabsorbible clor en el filtrat glomerular, i la ne-
cessitat simultania de conservar el sodi corporal accelera, no solament l'in-
tercanvi sodi/hidrogen, sin6é també I'intercanvi sodi/potassi. En tercer lloc,
ia perdua urinaria de potassi pot ésser augmentada si hi ha hagut la
perdua suficient de volum com per a produir un hiperaldosteronisme.

Com podem classificar els diversos tipus d’alcalosi metabolica? Seguint
Maxwell (') les podem dividir en:

Cl Sensibles C! Resistents Miscel.lania

— Vomits — Hiperaldosteronisme — Administracio

-— Succid gastrica — Sdme. de Bartter d’alcalis

— Certs diurétics — Sdme. de Cushing — Sdme. de llet i

— Diarrea congenita — Deplecié severa de alcalins
perdedora de clor potasi

A continuacié passem a exposar dos casos d'alcalosi metabolica se-
vera atesos en el nostre Servei, i que serveixen com a il.lustracié de dos
tipus d’alcalosi metabolica: la clor sensible i la clor resistent.

Presentacio del casos
Cas |

Lactant baré de 2 mesos d’edat que acudeix al nostre Servei d’'Urgen-
cies amb quadre clinic suggestiu d’Estenosi Hipertrofica de Pilor. A I'ex-
ploraci6 fisica s'observava: Mal estat general, hipotréfic, signes marcats
de deshidratacié. En l'analisi sanguinia efectuada s’apreciava: sodi 137
mmol/1, potassi 3.2 mmol/1, clor 79 mmol/I, pH 7.54, bicarbonat estandard
345 mmol/1, EB-12.3. En I'analitica urinaria s'observava: sodi 79 mmol/1,
potassi 181 mmol/1, clor 2 mmol/1.
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Es procedi preoperatoriament a corregir els trastorns analitics amb
aportacio suplementaria de clor i potassi. Un cop aconseguida la norma-
litat analitica, l'estabilitzacié de l'estat general i confirmat el diagnostic per
1adiologia, es procedi a efectuar Pilorotomia. El curs postoperatori fou
satisfactori i el lactant va ésser donat d’alta al cap de 5 dies del seu ingrés.

Cas i

Lactant femella de 6 mesos d’edat, sense antecedents d’interes, que
ingressa en el nostre Servei per quadra clinic compatible amb Espasmes
de Flexio.

Es comprova en E.E.G. tragat tipic d’Hipsaritmia. La resta de les ex-
ploracions complementaries efectuades, i que inclogueren: Bioquimica san-
guinia, hemograma, estudi de metabolopaties, etc..., eren dins de la nor-
malitat. La T.A.C. cranel efectuada evidencia atrofia a nivell d’ambdés 1o-
buls temporals i frontals. S’inicia tractament amb A.C.T.H. a dosis de 40 u.
i dia/10 dies i posteriorment a dosis decreixents fins a suprimir el tracta-
ment, i s'observa una millora clinica i electroencefalografica. Al cap de 20
dies de l'ingrés inicia quadre d’'empitjorament de 1'estat general amb de-
posicions dispeptiques, oligtiria, edemes, hipertensi¢ i empitjorament brusc
de l'estat neurologic completible amb eédema cerebral. En analitica san-
guinia efectuada en aquest moment s'observa: hematocrit 30 %, sodi 140
mmol/-, potassi 2.9 mmol/l, clor 98 mmol/l1 pH 7.40, urea 8 mmol/1, glu-
cosa 8 mmol/l i proteines totals 57 g/1. En analitica concomitant s'obser-
vava: sodi 15 mmol/1, potassi 44 mmol/1, clor 13 mmol/1.

Davant quadre clinic d'oliguria, edemes, empitjorament neurologic
brusc, hipoproteinémia, hiperglicemia, hiperaldosteronisme, alcalosi meta-
bolica i hipertensio arterial, se sospita quadre d’hiperfuncié corticosupra-
renal i es procedeix a restriccié hidrica, augment de l'aportacié de potasi
i Espironolactona. Al cap de tres dies de l'ingrés s’apreciava una franca
millora de l'estat general, aixi com una progressiva normalitat analitica i
una paulatina normalitzacio de la tensié arterial.

Comentari

L'alcalosi metabolica pot ésser definida com una situacié fisiopatolo-
gica caracteritzada per un augment del i6 bicarbonat o una pérdua del i6
hidrogen.

El fet que persisteixi fins i tot quan no és afegit nou bicarbonat al
liquid extracel.lular és, a priori, una evidéncia qu’'el rony6 esta reabsor-

bint més bicarbonat que sota circumstancies normals.

El bicarbonat es reabsorbeix en els tubuls proximal i distal per secre-
ci6 d’un i6 hidrogen, per sodi en el tubul proximal (‘) (Figura 1) o per
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FIGURA 1: Mecanisme de reabsorcié del bicarbonat en el tubul proximal.

secrecié d’un i6 hidrogen i/o potassi en el tubul distal. L'anhidrasa car-
bonica que catalitza la reacci6 des de dioxid de carboni a acid car-
bonic, es troba tant a les cel.lules del tubul proximal com distal de I'epiteli
tubular renal (?). Quan el i6 hidrogen és secretat dins del lumen dels tubuls
renals el i6 sodi entra a la céllula tubular. Ell, juntament amb el i6 bicar-
bonat i el i6 hidrogen, és tornat a la circulacié. Es important de recordar
que el sodi pot ésser també reabsorbit com a clorur sodic, en el qual cas
I'electroneutralitat és mantinguda, no per intercanvi de catio, siné per la
difusio passiva de clorur a través de 1'epiteli tubular que acompanya la
reabsorcid activa del sodi.

Kurtzman i cols. (*) i Kunau i cols. (*) han postulat que l'estat del
volum extracel.lular exerceix un efecte directe en la reabsorcié de bicar-
bonats. Quan el volum extracellular és expandit, la reabsorcié de sodi és
inhibida en el tabul proximal, la qual cosa secundariament resulta en
una reabsorcié disminuida de bicarbonats.

Quan el volumen extracellular disminueix, la reabsorcié de sodi és
estimulada i és estimulada també la reabsorci6 de bicarbonat. S’han pre-
sentat moltes evidéncies sugerint que la deficiéncia de clor estimula la
reabsorcié renal de bicarbonats (° *), ja que la depleci6 de clor gairebé
invariablement resulta en una pérdua de sodi, la qual, al seu torn, resulta
en una disminucié del volum extracel.lular; i ja que una disminucié del
volum extracel.lular estimula la reabsorcié de bicarbonats, no és clar si la

182




deficiencia de clor juga un papel primari en la reabsorcié de bicarbonats
independentment d’un efecte sobre el volum. Els treballs experimentals,
tanmateix, indiquen que tots els efectes del clor sobre la reabsorcio de
bicarbonats sén mediats en canvis del volum extracellular efectiu (7).

Kassirer i cols. (®) en un estudi dut a terme en voluntaris humans
que foren sotmesos a una deplecié d’acid clorhidric mitjangant sondatge
nasogastric i reposant posteriorment les pérdues d’altres ions (sodi, potasi),
pPerd no clor, observa que en tots ells es produia una alcalosi metabolica
hipoclorémia i hipopotasémica. A la figura 2 es mostra esquematicament
la hipotesi proposada per Schwartz i Gulyassi (*) i que sembla explicar
satisfactoriament les troballes de Kassiner.
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FIGURA 2: Hipotesi de Schwarzz i Gulyassy i que exp]:’gcaria la produccié d'una
alcaloli metabdlica hipoclorémica davant d'una deplecié de clor (Vegeu text).

El sodi entra ordinariament al filtrat glomerular a una concentraci6
de 140 mEq/1 i el clor a una concentraci6é de 115 mEq/1. D'acord amb els
conceptes actuals tot aquest sodi filtrat €s activament transportat del lu-
men a la sang. Com que el sodi és reabsorbit del filtrat, I'electroneutralitat
és mantinguda per una reabsorcié parallela d’'un ani6 (per exemple clor)
0 per secrecié d’hidrogen i potassi.

Sota circumstancies normals, aproximadament 115 mEq de sodi es
reabsorbeixen amb clor i 25 mEq sén reabsorbits per intercanvi per potassi
1 hidrogen. Tanmateix, quen és present una hipoclorémia, la quantitat de
clor en el filtrat constitueix un nou limit en la quantitat de sodi que pot
ésser reabsorbit juntament amb el clor. Per exemple, si la concentracié de
clor és reduida a 90 mEq/1, només 90 mEq de sodi podran ésser reabsor-
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bits. El ronyo és aleshores confrontat amb 1'opcié de perdre la quantitat
de sodi no filtrat i eliminar-lo per l'orina amb bicarbonat, o reabsorbir el
sodi privat de clor accelerant l'intercanvi sodi/hidrogen i/o sodi/potassi
en el tabul renal. Es la segona resposta la que predomina en la deplecio
de clor i aquesta alteracié comporta un augment del bicarbonat i un balang
negatiu de potassi ('%).

Com a corol.lari d'aquestes consideracions fisiologiques sembla logic
que l'administracié de clor pugui revertir tot aquest patré d’anormalitats
electrolitiques, bo i conduint a una diuresi alcalina i a una rapida correc-
cié de l'alcalosi.

Si observem el nostre primer pacient, el model del qual és superpo-
sable al proposat per Kassirer i cols., comprovem (Grafiques 1 i 2) com
cii el moment en queé iniciem una administracié continuada de clor s’aprecia
una paulatina normalitzacié dels desequilibris acid-base i hidroelectrolitic
amb un progressiu augment del clor sanguini, la qual cosa comporta pau-
latinament a una disminucié de l'excrecié renal de potassi, a una correc-
ci6 de la hipopotasémia, a una alcalinitzacié urinaria i, com a conseqiiéncia,
a una progressiva normalitzacié de 1'alcalosi metabolica present a l'inici del
quadre clinic.

La resisténcia a la terapia amb clor caracteritza alguna de les causes
menys comunes d'alcalosi metabolica. Amb l'exepcié d'una deplecié severa
de potassi cadascuna d’aquestes condicions és caracteritzada per hiper-
adrenocorticisme. Per consegiient, s’ha presumit que un efecte estimulador
directe dels esteroides suprarenals manté el nivell augmentat de bicarbonat
en plasma, malgrat una aportacié de clor (hiperaldosteronisme primari,
Sindrome de Bartter, Sindrome de Cushing, produccié ectépica d’ACTH
like).

La deficiencia de potassi amb un excés de mineralocorticoides juga
I'"inic paper de mantenir 1'alcalosi metabolica en pacients amb hiperaldos-
teronisme o en pacients la malaltia dels quals és un excés d’esteroides ().

Una accelerada produccié en el tubul distal de bicarbonats és respon-
sable per a la generacié d’aquest tipus d’alcalosi, i una accelerada reab-
sorcié distal de bicarbonats la manté. Aquesta és la raé per la qual aquest
tipus d'alcalosi no respon a una expansié de volum amb clor. La reabsorcié
proximal és també deprimida (ja que és sensible 3 una disminucié del
volum extracel.lular) degut a una retencié de sal i un augment del volum
extracel.lular induit pels mineralocorticoides.

Kurtman i cols. (''), en un estudi efectuat en gossos als quals s'admi-
nistra DOCA (desoxicorticosterona), van observar que ’administracié d’una
dosi elevada de DOCA resultava en un augment en la concentracié de bi-
carbonat plasmatic acompanyat d'un augment en la secrecié distal d'hi-
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GRAFICA 1: Evolucié dels nivells de clor sanguini i clor urinari, aixi com del
potassi urinari, en el pacient u.

drogen i potassi. El grau en qué el bicarbonat augmentava depenia del
contingut de sal de la dieta: com més sal ingerien, més gran l'expansio
del volum extracel.lular, i aquest, al seu torn, deprimeix la reabsorcio tu-
bular proximal de bicarbonat.

La replecié del potassi és indispensable en els pacients amb alcalosi
metabolica clor resistents per a deprimir la reabsorcié de bicarbonats i
suficient per a conduir a una correccié de la seva alcalosi.

Aquest fet es va poder comprovar en el nostre pacient, afecte d'una
hiperfuncié corticosuprarenal. Podem apreciar a la Grafica 3 una inversio
de la relacié sodi/potassi urinari a l'inici del quadre clinic, acompanyat
d’'una hipopotasémia de fins a 2.9 mEq/1 (Grafica 4) i amb alcalosi meta-
bolica severa amb pH de fins a 7.70 (Grafica 5). Calgué I'administracié d'un
agent bloquejant sobre l'accio dels mineralcorticoides en el tubul distal
(Espironolactona) per a arribar a una correccié dels trastornos analitics.

Podem observar a les Grafiques 4 i 5 com, en el moment en que iniciem
'administracié de potassi i Espironolactona, es produeix un augment en
la fisiopatologia causant dels diferents tipus d’alcalosi metabolica, aixi com
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tassi, aixi com una progressiva normalitzacio del pH sanguini (Grafica/5).
Aixi mateix podem apreciar a la Grafica 6 una normalitzacié progres-
siva dels valors de Tensio Arterial.

Com a corollari d'aquestes consideracions, l'administracio del clor
pot revertir les anormalitats electrolitiques en l'alcalosi metabolica pro-
duida pel vomit, i conduir a una diuresi alcalina i a una rapida correccio
de l'alcalosi, ja que la disponibilitat de clor és el factor critic en la fraccio
de sodi filtrat que ha d’ésser reabsorbit per intercanvis de cations.
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GRAFICA 6: Evolucié de les xifres de Tensié Arterial sistolica i diastolica en
el nostre pacient dos.

La deficiencia de potassi, amb l'excés de mineralcorticoides, juga lanic
paper a mantenir l'alcalosi metabolica. La replecié de potassi és indispen-
sable en aquests pacients per a aconseguir la correccié de la seva alcalosi.

Resum

Es revisen dos casos d’alcalosi metabolica severa. El primer d’ell
correspon a un pacient amb Estenosi Hipertrofica de Pilor, inclosa en les
denominades clor sensibles, i es beneficiaria d'un tractament expansor amb
clor; el segon, degut a una hiperfuncié corticosuprarenal, correspondria
al grup de les clor resistents i seria sensible a un tractament amb apor-
tacié suplementaria de potassi i un inhibidor de l'accié dels mineralocor-
ticoides a nivell del tubul distal. Posteriorment, s’efectua una revisié de
la fisiopatologia causant dels diferents tipus d’alcalosi metabolica, aixi com
dels mecanismes que afavoreixen el seu manteniment.
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Summary

Two cases of severe metabolic alcalosis are presented. The first case
was a patient with hypertrophic piloric stenosis, chloride sensitive which
responded to chloride replacement. The second patient suffered from an
excesive cortico-adrenal function which responded to potassium and to
an inhibitor of the distal renal tubule. A review of the physiopathology of
the different types of metabolic alcalosis as well as the mechanisms per-

petuating it is presented.
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