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	Resumen

	Introducción: En UCI, la alcalosis metabólica se presenta como el trastorno del equilibrio ácido-base más habitual. Se ha observado una conexión entre este trastorno y un incremento en el riesgo de muerte, aunque es probable que esta mayor mortalidad se deba principalmente a la severidad de la enfermedad base, más que a la alcalosis metabólica directamente.

	Objetivo de la revisión: Este artículo es una revisión narrativa, cuyo objetivo es realizar una actualización del diagnóstico, tratamiento y pronóstico de la alcalosis metabólica, en el contexto del manejo de terapia intensiva.

	Puntos importantes de la revisión: 

	La alcalosis metabólica suele desarrollarse durante la estancia hospitalaria y en muchas ocasiones es consecuencia de las intervenciones en UCI.

	La mortalidad en pacientes con pH de 7.55-7.56 es del 41%, con pH de 7.57-7.59 es del 47%, con pH 7.60-7.64 es del 65% y del 80% en pacientes con pH 7.65-7.70. 

	La hipopotasemia es una alteración importante de la alcalosis metabólica, ocasiona debilidad y parálisis muscular, arreflexia, íleo, depresión del segmento ST, presencia de onda U y prolongación del complejo QT.

	Conclusión: La etiología subyacente influye significativamente en la mortalidad asociada a la alcalosis metabólica. Las intervenciones terapéuticas se han limitado a orientar el manejo adecuado de fluidos en escenarios de sensibilidad o no al cloro, el rol de los diuréticos tipo inhibidores de la anhidrasa carbónica ha crecido, con evidencia variable con relación a su utilidad.
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Metabolic alkalosis in intensive care: A narrative review.
Abstract


	Introduction: In the ICU, metabolic alkalosis is the most common acid-base disorder. A link has been observed between this disorder and an increased risk of death. However, this increased mortality is likely primarily due to the severity of the underlying disease rather than to metabolic alkalosis itself.

	Objective of the review: This article is a narrative review aimed at updating the diagnosis, treatment, and prognosis of metabolic alkalosis in the context of intensive care management.

	Key points of the review:

	Metabolic alkalosis often develops during a hospital stay and is often a consequence of ICU interventions.

	Mortality in patients with a pH of 7.55-7.56 is 41%, with a pH of 7.57-7.59 it is 47%, with a pH of 7.60-7.64 it is 65%, and with a pH of 7.65-7.70 it is 80%.

	Hypokalemia is a significant alteration in metabolic alkalosis, causing muscle weakness and paralysis, areflexia, ileus, ST-segment depression, the presence of a U wave, and QT prolongation.

	Conclusion: The underlying etiology has a significant influence on mortality associated with metabolic alkalosis. Therapeutic interventions have been limited to guiding adequate fluid management in patients with or without chloride sensitivity; the role of carbonic anhydrase inhibitor-type diuretics has grown, with varying evidence regarding their usefulness.

	Keywords:

	Metabolic alkalosis, acid-base status, alkalemia, intensive care, potassium.
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	n la unidad de cuidados Intensivos (UCI) a diferencia de otros ámbitos hospitalarios, los trastornos en la homeostasis hidroelectrolítica y estado ácido-base se presentan con mayor frecuencia, asociándose a un incremento en desenlaces adversos; sin embargo, en muchas ocasiones esta condiciones son potencialmente prevenibles [1-3]. En UCI, la alcalosis metabólica se presenta como el trastorno del equilibrio ácido-base más habitual [4-5]. Se ha observado una conexión entre este trastorno y un incremento en el riesgo de muerte, aunque es probable que esta mayor mortalidad se deba principalmente a la severidad de la enfermedad base, más que a la alcalosis metabólica directamente [1].

	La alcalosis metabólica suele desarrollarse durante la estancia hospitalaria y en muchas ocasiones es consecuencia de las intervenciones en UCI [4-6]. El mantenimiento de la homeostasis ácido-base, la cual es mediada por sistemas amortiguadores tanto a nivel intracelular como extracelular, es esencial para tener una efectividad de las intervenciones terapéuticas [7]. Por lo que el reconocimiento temprano de estas condiciones tiene implicaciones en el manejo y prevención de complicaciones [8].

	El análisis del pH como medida indirecta de la concentración de iones de hidrógeno permite identificar estados patológicos como acidemia ([H+] >40 nmol/L) o alcalemia ([H+] <40 nmol/L), entendiendo estas situaciones como consecuencia de los cambios en concentraciones de hidrogeniones [9]. De esta misma forma, cambios en la concentración de bicarbonato [HCO3-] plasmático genera alteraciones metabólicas primarias como la alcalosis metabólica, el trastorno más común hasta en un 51% de los casos e induciendo a condiciones sistémicas como vasoconstricción, arritmias cardíacas, alteración de estado de conciencia, disminución de la perfusión cerebral y  miocárdica, aumento de la afinidad del O2 por la hemoglobina y liberación reducida del O2, así como un aumento en la unión del calcio iónico con la albúmina, entre otras [3, 7].

	Esta revisión guarda como objetivo describir el rol de la alcalosis metabólica en el paciente en estado crítico y como contribuye a reacciones sistémicas en muchas ocasiones adversas asociándose a un incremento en la mortalidad del paciente en condición crítica.

	Definición y epidemiología

	La alcalosis se define como un pH arterial superior al pH normal del organismo (>7.45). Esta se debe principalmente al aumento de la pérdida de ácidos no titulables, lo que resulta en un exceso de HCO₃ o una disminución de las concentraciones de H+. Un pH arterial >7.45 y un exceso de bases (EB) >+3 mmol/L se clasifica generalmente como alcalosis metabólica [10].

	Aunque al ingreso, la acidosis (respiratoria o metabólica) suele ser más frecuente, durante la estancia en la unidad y tras las intervenciones realizadas, la alcalosis metabólica aislada o mixta, aparece como el trastorno acido base más frecuente en UCI [4, 5].  Por ejemplo en un estudio realizado por Okusawa y colaboradores, en 293 pacientes quirúrgicos, el 87.5% tenían un equilibrio acido-base normal antes de la cirugía y luego de ella el 50.5% de los pacientes desarrollaron alcalosis metabólica [11]. 

	La mortalidad asociada a alcalosis metabólica, es directamente proporcional al incremento del pH. La mortalidad en pacientes con pH de 7.55-7.56 es del 41%, con pH de 7.57-7.59 es del 47%, con pH 7.60-7.64 es del 65% y del 80% en pacientes con pH 7.65-7.70 [12-14]. Por lo que, la corrección y prevención de la alcalosis metabólica tiene un factor pronóstico importante, aunque la evidencia es controversial.

	Fisiopatología

	Dentro de las etiologías asociadas al desarrollo de alcalosis metabólica, están las intervenciones terapéuticas utilizadas para tratar agresivamente el choque circulatorio, la acidemia, sobrecarga de volumen, coagulopatía grave, la insuficiencia respiratoria, la obstrucción intestinal y la insuficiencia respiratoria aguda. En la tabla 1, se presentan algunas causas según la interpretación empleada para evaluar el equilibrio acido-base [6, 15].

	La alcalosis metabólica resulta de la ganancia de una base o de la pérdida de un ácido. En la mayoría de los casos, esto provocará un aumento del pH y del HCO₃-. En condiciones normales, el riñón excreta enormes cantidades de HCO₃-. El desarrollo de una alcalosis metabólica requiere no solo una fase durante la cual se añade HCO₃- o se pierde ácido, sino también una fase de mantenimiento durante la cual el riñón es incapaz de excretar el HCO₃- [6].

	Bajo la premisa de la existencia de procesos fisiopatológicos generadores de alcalosis metabólica y perpetuadores de la misma, se describen dos grupos de mecanismos etiológicos, de origen gastrointestinal y renal. El primero mediado por la ganancia de álcalis, dado por el aumento en la absorción de calcio y resinas intercambiadoras de potasio, pérdida de hidrogeniones asociadas a vómitos, uso de tubo nasogástrico y la presencia de diarreas alcalóticas [16, 17]. A nivel renal, el uso de diuréticos tiazídicos y de asa, redistribución de hidrogeniones secundario a hipokalemia e hipovolemia, el exceso de mineralocorticoides, estados de posthipercapnia y afecciones endocrinológicas asociadas como el síndrome de Conn son las principales causas generadoras de esta entidad [15]. 

	Por otro lado, los procesos perpetuadores como la hipokalemia, el hiperaldosteronismo y la hipovolemia son los responsables de mantener o empeorar en su defecto el estado de alcalosis. De manera similar a lo producido en el hiperaldosteronismo, aspectos como la hipokalemia y la hipovolemia crean un ciclo de retroalimentación, ya que la disminución de la presión arterial es censada por las células yuxtaglomerulares del riñón, generando así la liberación de renina y consecuentemente activando el sistema renina angiotensina aldosterona (RAAS) para promover la excreción de potasio a nivel renal y producir así hipokalemia [15].

	También existen mecanismos que confluyen y pueden favorecer la generación de la alcalosis metabólica a nivel renal, como lo es la disminución de la producción de bicarbonato a nivel de las células intercaladas en el tubo colector, lo cual genera una disminución de la excreción renal de hidrogeniones y un aumento de los mismo a nivel extracelular, lo cual es compensado por la reacción de la anhidrasa carbónica en el túbulo contorneado distal y colector, metaloenzima la cual no solo se encuentra en el tejido renal, sino también en el tejido cardíaco hepático y sistema nervioso central. Además, su función catalizadora de reacciones, genera un doble enlace cuando elimina moléculas de H2O, CO2 y HN3, por lo cual tiene la facilidad a partir de la ionización del CO2 de formar el ácido carbónico, produciendo un protón (H+) y un anión de bicarbonato (HCO3-). En la alcalosis metabólica, esta reacción mediada por la AC-II y AC-IV se revierte convirtiendo el bicarbonato en CO2 y agua para facilitar su eliminación a nivel pulmonar y disminuir el pH sanguíneo [9, 15, 18].

	Por otro lado, la alcalosis metabólica mediada por pérdida de hidrogeniones a nivel renal, es secundaria al uso de diuréticos tiazídicos o de asa, al actuar sobre el cotransportador Na-Cl en el túbulo contorneado distal y el cotransportador Na-K-2Cl en la rama ascendente del asa de Henle respectivamente, aumentando así la excreción de potasio y favoreciendo la hipotensión y la redistribución de las concentraciones extracelulares de hidrogeniones [18].

	A nivel respiratorio, la alcalosis metabólica produce un estímulo sobre el centro primario del control respiratorio aumentando la frecuencia respiratoria de forma transitoria, sin embargo en los pacientes con patología pulmonar la frecuencia respiratoria disminuye generando una hipoventilación alveolar que se perpetúa, con la retención CO2 y se produce hipoxemia secundaria. Sin embargo a nivel cardiaco, el aumento del pH aumenta la sensibilidad de las células miocárdicas a las catecolaminas, lo que facilita un efecto cronotrópico positivo, este aumento del automatismo incrementa las necesidades de oxígeno en el miocardio y disminuye la presión de oxígeno a nivel periférico, si este proceso se perpetúa en el tiempo se produce hipoxia tisular, la hemoglobina tiene mayor dificultad para liberar oxígeno y la disminución de aporte de oxígeno a las células miocárdicas terminan reduciendo su función contráctil [6, 18].

	Por otra parte, la alcalosis metabólica, facilita la entrada de calcio a la célula al estimular el intercambiador sodio/calcio, este calcio aumenta la expresión vascular de la enzima óxido nítrico sintetasa endotelial (eNOS), esto explica la vasodilatación arterial periférica, la disminución de la resistencia vascular periférica y por consiguiente la hipotensión. El efecto contrario sucede en los vasos cerebrales, donde el aumento del pH, asociado a la hipoxemia genera vasoconstricción, disminuye el flujo sanguíneo cerebral y ocasiona alteraciones en el estado de conciencia [19].

	
		
				Tabla 1. Causas de alcalosis metabólica

		

		
				Modelo tradicional (Bicarbonato)

				Modelo Fisicoquímico (Stewart)

		

		
				Bicarbonato exógeno 
Infusión de solución de bicarbonato de sodio.
Infusión de precursores de bicarbonato:

		Acetato de sodio (líquido intravenoso Plasma-Lyte 148)

		Gluconato de sodio (líquido intravenoso Plasma-Lyte 148)

		Lactato de sodio (líquido intravenoso de Hartmann)

		Citrato de sodio (líquido de citrato para TRR)



				Aumento de la diferencia de iones fuertes
Depleción de cloruro en relación con el sodio: 

		Diuréticos de asa y tiazídicos.



		Vómitos y pérdida de líquido nasogástrico.

		Hipopotasemia.

		Compensación de la hipercapnia.


 
Exceso de sodio en relación con el cloruro:

		Infusión de bicarbonato de sodio o precursores de bicarbonato.

		Activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA).

		Exceso de mineralocorticoides (aldosterona).


 
Reducción ATOT

		Hipoproteinemia.

		Hipoalbuminemia.



		

		
				Bicarbonato endógeno 
Diuréticos:

		Tiazidas

		De asa (furosemida)


Compensación de la hipercapnia.
Pérdida de iones (hidrógeno)
Vómitos.
Pérdidas por sonda nasogástrica.

		

		
				Reproducido de Park y col. [15] ATOT: se refiere a la concentración total de aniones débiles, que incluye principalmente albúmina, fosfatos y bicarbonato en la sangre.

		

	

	 

	En los pacientes con alcalosis metabólica, el aumento del pH y los niveles de hidrogeniones disminuidos a nivel extracelular, activan la bomba intercambiadora de K+/H+, facilitando la entrada de potasio a la célula, originando una hipokalemia por redistribución. La hipokalemia resultante, altera el potencial de acción de los cardiomiocitos, aumentando la susceptibilidad de arritmias y parada cardiaca por 3 mecanismos: 

	1.      Aumento de la electronegatividad de la membrana, incrementando el potencial de membrana en reposo, además activa los canales de Na+ dependientes de voltaje, produciendo un aumento de la velocidad máxima de la entrada de Na+ a la célula, aumentando a su vez la pendiente de la fase cero y acortando el tiempo de esta misma.

	2.      Aumento del delta entre el potencial de membrana en reposo y el potencial umbral de despolarización, lo que resulta en una disminución de la excitabilidad del miocito.

	3.      Disminuye la conductividad de potasio en la fase 2 y 3 del potencial de acción, alargando la repolarización [6, 18].

	Mientras que la hipokalemia secundaria en músculo liso, altera el potencial de acción, aumenta la electronegatividad de la membrana, lo cual impide la contracción del miocito, se genera debilidad progresiva, parálisis del músculo del diafragma ocasionando insuficiencia respiratoria, y a nivel intestinal ocasionan alteraciones del tránsito intestinal como íleo paralítico [18].

	En la alcalosis metabólica, el aumento del pH genera un ambiente alcalino que permite que el calcio se una fuertemente a las proteínas plasmática, disminuye el calcio ionizado ocasionando hipocalcemia, lo cual desencadena efectos principalmente a nivel de la placa neuromuscular puesto que a este nivel el calcio cumple la  función de facilitar la liberación de los neurotransmisores a la hendidura sináptica que a nivel de la placa neuromuscular contribuye a producir en el paciente tetania, hemibalismo, convulsiones tonicoclónicas, psicosis y demencia [6].

	Manifestaciones clínicas

	Las manifestaciones clínicas de la alcalosis metabólica van desde alteraciones del sistema nervioso central hasta el daño muscular, aumentando el riesgo de arritmias fatales [18, 20, 21]. Estas se relacionan a trastornos electrolíticos graves en los niveles sodio, potasio, calcio, cloruro, hidrogeno, fosfato o albúmina que conlleva a un cambio en la brecha aniónica [22]. El impacto de la alcalosis en el organismo resulta diverso y en muchas ocasiones se correlaciona con los trastornos en los electrolitos asociados [18].

	Su impacto en el organismo ocurre a diferentes niveles e incluye el sistema nervioso central (desde confusión hasta coma), el sistema nervioso periférico (síntomas neuropáticos como parestesias y debilidad), el miocardio (arritmia) y el músculo esquelético (debilidad y espasmos), entre otros [18].

	La hipopotasemia es una alteración importante de la alcalosis metabólica. Puede llevar a debilidad muscular, parálisis muscular, arreflexia, íleo intestinal y cambios electrocardiográficos graves como la depresión del segmento ST, presencia de onda U hasta prolongación del complejo QT [23]. La hipocalemia causa alcalosis metabólica mediante una variedad de mecanismos, incluido el movimiento de K+ fuera de las células a cambio de H+, el aumento de la excreción renal de amoníaco y la activación de la H+K+ ATPasa en el conducto colector cortical [6]. Por ello la evaluación de la hipokalemia es un variable relevante en el abordaje de los pacientes con alcalosis metabólica.

	Otro electrolito comúnmente afectado por los trastornos la alcalosis es el calcio. Está claramente establecido que la alcalemia causa una disminución del calcio ionizado y un aumento de la pCO2. Muchos de los síntomas neurológicos asociados con la alcalemia, como parestesia, tetania, espasmo muscular y convulsiones, son secundarios a la hipocalcemia [6].

	Los antecedentes de la historia clínica como el aldosteronismo y la fibrosis quística se asocia a la presencia de alcalosis metabólica [24]. En la fibrosis quística la pérdida excesiva de sodio, cloro y agua puede someter a una deshidratación, hiponatrémica e hipoclorémica [25]. Esto podría conllevar a una alteración del filtrado glomerular y activa el sistema renina-angiotensina-aldosterona,  produciendo cambios en las bombas de sodio potasio a nivel renal que condiciona y favorece la alcalosis metabólica [26]. El aldosteronismo cursa con alteraciones en el medio interno que incluyen hipocalemia, hipercalciuria y alcalosis metabólica, asociado a síntomas inespecíficos, como debilidad generalizada, estreñimiento y lasitud [27, 28].

	Diagnóstico

	El diagnóstico de la alcalosis metabólica se basa en la identificación de un pH sérico (pH > 7.45) acompañado de una concentración plasmática de bicarbonato superior a 27 mEq/L a través de la medición de una gasometría arterial [18, 29]. La confirmación del diagnóstico de alcalosis metabólica se respalda no solo con la gasometría arterial, sino también mediante la identificación de un aumento en la brecha aniónica [30]. La medición de cloro en orina es la más pertinente ya que pueden diferenciar la alcalosis por agotamiento del cloruro de la alcalosis resistente al cloruro, hecho relevante en la orientación terapéutica [24]. La medición de los niveles potasio es útil también para el diagnóstico junto con la evaluación del estado volemia [24]. 

	El enfoque diagnóstico se debe complementarse con una buena historia clínica en busca de causas exógenas, farmacológicas y patológicas que puedan ser responsables de los cambios del pH [18]. La historia clínica también puede proporcionar indicios sobre la presencia de enfermedades como aldosteronismo primario, fibrosis quística o posibles medicamentos que provoquen alcalosis (penicilina, carbenicilinas, etc.) [18]. En la exploración física se deben buscar signos de depleción de volumen que podrían orientar a la etiología y eventual indicación terapéutica. Dentro de los paraclínicos a solicitar además de la gasometría arterial o venosa, se debe incluir una medición completa de los electrolitos, especialmente sodio, potasio, magnesio, fosforo, cloro y calcio [6, 18]. 

	La alcalosis metabólica se divide en dos categorías principales según si el volumen del líquido extracelular (LEC) está contraído o expandido [18]. En función de la presión arterial sistémica y los electrolitos en la orina, los pacientes con alcalosis metabólica se dividen en un grupo sensible al cloruro (Cl− en orina < 20 mmol/L) y uno resistente al cloruro (Cl− en orina > 20 mmol/L) [18]. Los estudios etiológicos adicionales, incluidos evaluación hormonal escapan a los intereses de esta revisión.

	Tratamiento

	El tratamiento de la alcalosis metabólica depende de la etiología subyacente. El nivel de pH al que debe iniciarse el tratamiento no está claramente establecido y queda a criterio de los médicos tratantes [6]. Dado que la morbilidad asociada a la alcalemia puede aumentar por encima de un pH de 7.55, este es un valor objetivo razonable [6]. Debido a los efectos de la hipopotasemia tanto en el transporte de H+ a las células como en la reabsorción renal de HCO3, la hipopotasemia debe tratarse de forma intensiva. Siempre que sea posible, debe abordarse y corregirse la depleción de volumen [6].

	En primera instancia, en la alcalosis con reducción de volumen extracelular (Cl- urinario < 20 mmol/L), el tratamiento se orienta a la corrección de aquellos factores que precipitan o mantienen la alcalosis. Dentro de estas variables se incluyen la reducción de la tasa de filtrado glomerular (TFG) debido a la hipovolemia, deficiencia de cloro e hipopotasemia. En este sentido, la administración de líquidos intravenosos a base de cloro logra expandir el volumen intravascular, mejorando la perfusión renal e incremento el filtrado glomerular, interrumpiendo la reabsorción tubular de sodio, potasio, bicarbonato, cloro y agua, además de contribuir a la excreción de bicarbonato. Una manera adecuada de guiar la respuesta a la fluidoterapia es el seguimiento del cloro urinario, un incremento en el mismo indicaría adecuada expansión de volumen. La reposición de K+ para abordar la hipopotasemia disminuye la amoniogénesis y la generación de nuevo HCO3, además de reducir la absorción de HCO3. Tanto la corrección de la hipovolemia como el manejo de la hipokalemia ayudan en la corrección de los estados alcalóticos cloro dependientes [18].

	Por otro lado, en aquellas que no son sensibles a cloro. Escenarios en el cual tenemos hipervolemia y cifras tensionales elevadas, en estos casos el cloro urinario se encuentra > 20 mmol/L. En estas situaciones es importante identificar la etiología asociada, si está acompañado en incremento de actividad mineralocorticoide y la corrección de los trastornos del potasio. Si se identifica exceso de mineralocorticoides, la eliminación de la fuente endógena de los mismos ayudaría a la resolución del trastorno del equilibrio acido-base. Adicionalmente, identificar las fuentes exógenas y limitar las mismas, ver tabla 1 [18].

	Otra intervención terapéutica a considerar es la infusión de ácido clorhídrico, esta ha sido informada y descrita en la literatura desde la década de los 60 [30]. Los efectos adversos de esta intervención son variados, no es una indicación de primera línea y se ha recomendado para casos refractarios [31]. Una publicación en pacientes quirúrgicos, que incluyo 30 participantes, la etiología más frecuente de la alcalosis metabólica fue el empleo de diuréticos; se logró corrección de la alcalosis metabólica monitorizada por cambios en la pCO2, siendo bien tolerada y con baja tasa de efectos adversos [31]. Sin embargo, su utilidad terapéutica y escenarios de alcalosis metabólica aún están por dilucidarse.

	Un escenario, especial en cuidados intensivos es la presencia de alcalosis metabólica en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda, situación frecuente, pudiendo retrasar el proceso de liberación de la asistencia ventilatoria. En este escenario, los inhibidores de la anhidrasa carbónica bloquean la reabsorción renal de bicarbonato y, por lo tanto, revierten la alcalosis metabólica. En particular, los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) y acidosis respiratoria crónica se caracterizan por un aumento en la reabsorción renal de bicarbonato para compensar el pH ácido causado por el trastorno respiratorio. Cuando un paciente con una exacerbación de EPOC requiere soporte ventilatorio, la pCO2 se reduce, mientras que el nivel de bicarbonato puede permanecer elevado, lo que resulta en una condición conocida como alcalosis metabólica post-hipercápnica (PHA) [32]. La alcalemia que surge de esta manera podría suprimir el impulso respiratorio, lo que resulta en un empeoramiento adicional de la ventilación con un destete tardío en el soporte ventilatorio invasivo [33].

	Un reciente metaanálisis que abordo esta situación encontró que el empleo de inhibidores de la anhidrasa carbónica podría tener efectos favorables en el comportamiento gasométrico de estos pacientes, reduciendo el tiempo de la ventilación mecánica [34]. No obstante, la evidencia continúa siendo controversial sobre los beneficios reales de esta intervención farmacológica [35]. En cuanto, aquellos pacientes con ventilación mecánica no invasiva, la evidencia es aún más limitada, sin demostrar beneficios en la literatura disponible a la fecha [36]. Aunque la acetazolamida mejora eficazmente la alcalemia en pacientes con PHA, su impacto en los resultados duros, como la duración de la ventilación mecánica, estancia hospitalaria y la mortalidad, puede verse limitado por factores como la complejidad del paciente y los medicamentos coadministrados, especialmente otros tipos de diuréticos [32]. Se necesitan publicaciones con mayor rigor metodológico para definir el papel de la acetazolamida en el manejo de la alcalosis metabólica.

	Pronóstico

	Diferentes publicaciones han logrado demostrar que la alcalosis metabólica se asocia a un incremento en la morbilidad y mortalidad [5, 14]. Lográndose evidenciar un incremento en la mortalidad paralelo al incremento del pH [6]. Sin embargo, no está claro si el aumento de la mortalidad se debe a la alcalemia en sí o a las condiciones subyacentes responsables del cambio en el pH [6]. Kreu y colaboradores, evaluaron el comportamiento de la alcalosis metabólica en escenario de sepsis y choque séptico, en esta cohorte retrospectiva no se logró demostrar una asociación entre alcalosis metabólica y mortalidad a 30 días y al año. No obstante, la alcalosis metabólica se asociado a un incremento en la estancia en UCI (6 versus 2 días, P<0.001) [37]. Por lo tanto, el establecimiento y perpetuación de esta condición podría estar relacionado con peores desenlaces, siendo una condición prevenible su identificación temprana se vuelve preponderante [38, 39]

	Conclusiones

	La alcalosis metabólica es el trastorno del equilibrio acido-base más frecuente en cuidados intensivos, generalmente resultado de intervenciones empleadas de rutina en UCI. Sus implicaciones pronósticas no son del todo claras, sin embargo, se ha asociado a un incremento en la mortalidad que podría hacer sinergia con la etiología subyacente. Las intervenciones terapéuticas se han limitado a orientar el manejo adecuado de fluidos en escenarios de sensible o no a cloro, el rol de los diuréticos tipo inhibidores de la anhidrasa carbónica ha crecido, con evidencia variable con relación a su utilidad. Se requieren estudios en diferentes poblaciones en cuidados intensivos orientadas a intervenciones terapéuticas más benéficas.
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