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(O un abecedario del mctabolismo hidroelectrolitico en
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una introduccidn y tres capitulos)

Introduccidn : QGeneralidades, biogquimica y anatomia
clfnica del agua (Boletin N° 14)

Evaluacidén clfinica y de laboratorio del metabolismo
hidrico (Boletin N° 16)

El manejo del protdn, las bases y los tampones
(Boletin N° 19)

Los electrolitos :
1. El sodio (en este Boletin)
2. Potasio, cloro (préximos Boletines)

3. Calcio, hierro (préximos Boletines)
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INTRODUCCION

1.

Las células que componen los organismos vivos, especial
mente a los vertebrados superiores (entre los cuales es
t4 el hombre), se estructuran en un organismo y estén
baflados por una solucidén acuosa de caractecisticas fisi
co-quimicas muy definidas que permite una funcidén Spti-
ma de la célula.

Vefamos en presentaciones anteriores que la concentra -
cién de agua, de esta solucidn gue bafia todas las célu--
las, y su concentracién de hidrogeniones, son caracte -
risticas criticas que deben ser mantenidas mediante un
sofisticado sictema de regulacién, de tal manera gue ren
tiene su rango de concentracién entre niveles muy exac-
tos.

Ademés de estas caracteristicas fisicc-quinmicas llama la
atencién la presencia de estas scluciocnes, gue bafian to
das las células del organismo, da una seorio de sales in
orgénicas cuya concentracidn debe munteonerse en forma
rigida y exacta con tolerancia éde variacidn muay estre —
cha.

En este capitulo vamos a2 revisar répidamente los funda-
mentos bioldgicos de la presencia Go estcs iones inorgéd
nicos en ligquidr- Qe pexfusnidn do +odas las células,los
mecanismos generalcs de la regulacidn de esta concentra
cién y algunos conceptos gensrales de las variaciones
clinicas mis importantes.

Fundamentos bhionldégicosn

El origen de lcec seres vivos se remonta a sistemas ce-
lulares libres en el mar primeval. ILos vertebrados ac -



tuales llevan dentro de sf este mar y mantienen una composi
cién con una“ eenatancia dindmica que resiste todas las va
riaciones, tanto de ingesta como de excrecion, y de tal ma-
nera regulada gque mantiene en forma persistente y constante
los niveles de concentracidén de los distintos elementos in-
orgédnicos gue la constituyen.

iCudles son las funciones de estos elementos? ¢Cufles son los
elementos mds importantes? Es lo que vamos a revisar a con-
tinuacién.

La funcidén v los elementos esenciales

Suspendidos en la matriz acuosa del ligquido intercelular,
existen varios elementos inorgénicos que cumplen funciones
diversas dentro de las células, por lo cual se requiere gue
Su concentracidén en el liguido intercelular sea mantenida
€n rango de concentracidén muy exacta.

Las funciones en las cuales estos elementos inorganicos cum
zlen un rol primordial se pueden agrupar esquemdticamente e
3 categorias :

a) funciones electroquimicas

b) funciones cetalfticas

c) funciones estructurales

a) Elementos esenciales con funciones fundamentalmente elec
troguimicas

Los elementes con una funcidn electrogquimica en la célu
la como iones libres a concentraciones que difieren de



aqu€llas del medio en el cual la célula vive ; se han su-
gerido varias funciones para estos iones, pero la més im-
portante parece ser la disponibilidad como una fuente de
energfa libre para los procesos de excitacién celular vy
ademds de estos iones son muy necesarios en la célula pa-
ra estabilizar las suspensiones de particulas coloidales
muy cargadas eléctricamente, que también conforman la es-
tructura de la célula viva. BEsto nos lleva al requerimien
to de las células para estos iones (0 por lo menos para
los cationes), fundamentalmente como elemento de neutrali
zacién de la carga de las moléculas dcidas, como son &ci-
dos carbox{licos, y también en polimeres de alto peso mo-
lecular, como 4cidos nucleicos.

Actualmente Szent Gyorgy también sugirid que los cationes
tienen un rol importante en estructurar el agua liquida :
por ejemplo, el ién Na aumenta la regularidad en la estruc
tura de las moléculas de agua ; el X tiene relativamente
poco efecto, mientras que el Ca tiende a destruir la orde
nacién de las moléculas de agua.

Los iones cuya funcidén es fundamentalmente electrogquimica
(como hemos descrito previamente) son el Calcio, el Sodio,
€l Magnesio, el Potasio, el Cloro. Las propiedades elec -
troquimicas de estos elementos son independientes de su
carga y se distribuyen dentro de la célula en el liguido
de perfusifn en proporciones que son caracteristicas para
cada elemento ; es asi como es bien sabido que las célu-
las son muy ricas en K Y Magnesio y muy pobres en Na y Ca
si se compara con el medio en los cuales viven (esto estid
bien demostrado en el andlisis de la estructura hidroelec
trolitica de los glébulos rojos humanos) .

La mantencién de la asimetrfia de composicidn de estos ele
mentos requiere energia y todos los mecanismos de trans -
porte de membrana se han analizado en términos energéticos



para poder mantener esta aparente asimetrfia de composicidén
entre las células y el ligquido gque la rodea. En los verte-
brados superiores, por otro lado, sc tiene un muy sofisti-
cado sistema de regulacidn que permite wantener constante
la composicién hidroelectrolitica del ligquido de perfusidén
de todas las células, lo que asegqura a todas Yy a cada una
oferta de una cantidad constante y uniforme de estos catieo
nes esenciales,

) Funciones cataliticas

Priacticamente todos los elementos esenciales, tanto los
mayores como los menores, se cree que tienen una o mas fun
ciones cataliticas en la célula. Sabemos que los cataliza-
dores celulares son proteinas llamadas enzimas y también
sabemos que en muchas de ellas (por no decir en todas) el
metal forma una parte fundamental en su estructura para per
mitir su funcidn ; en este sentido todos los metales tie-
n€n de una manera u otra un rol fundamental en el proceso
del metabolismo intermediario independientemente de su es-
tructura eléctrica o fisico-quimica.

Zn las enzimas los elementos forman o modifican o regulan
2 actividad del llamado centro activo ; de ahi gque en el
sroceso de sintesis de enzimas el metal o el elemento inoxr
g&nico juega un reol fundamental, ya que va a determinar la
eficiencia del proceso catalfitico.

ZElementos como el Magnesio, Manganesc, Calcio o el Fierro,
“obalto, Cromo, todos ellos cumplen reconocidas activida -
2es catalizadoras al ser incorporados a diferentes enzimas;
2e ahi gue todas las células reguieren de estos elementos
F=fa2 una adecuada funcidn bioguimica y tambié&n estos ele -
WEntos tienen que ser ofrecidos a todas las células, para
g2 &stas puedan estructurar las enzimas gue neccsiten.



La concentracidén de estos elementos se mantiene (por comple
Jjos mecanismos homeost&ticos) en rangos muy estrechos,lo que
permite a la célula incorporarlos a sus sistemas enzim&ti -
ces,

Obviamente gue esta funcién es primordial durante el proce-
so de crecimiento y de desarrollo del organismo, ya que en
este perfodo la biosintesis de estas enzimas es mayor que da
rante las edades en que no hay crecimiento.

c) Funcioncs estructurales

Obviamente que las funciones estructurales de los ele —
mentos Nitrégeno, Fésforo, Azufre y Carbén estdn mis alls
de toda discusidn, ya qgue son los elementos fundamentales de
ia estructura de la célula viva. En este grupo nos vamos a
referir fundamentalmente a las propiedades estructurales de
algunos elementos como el Calcio, el gque al formar la hidro
xiapatita, es el elemento mineral fundamental gue estructu-
3 €l sistema 6seo de los vertebrados, Este elemento mine -
2l debe estar disponible para poder transformarse en hidro
xiapatita e incrustarse en una matriz organica, dandole al
sistema Sseco la estructura peculiar gque presenta con su enor
me resistencia mecdnica. En este sentido una adecuada dispo
nibilidad de elementos es critica durante el procesc de desa
rrollo y su ausencia determina todo un trastorno profundo
del proceso de osificacidén del organismo en desarrollo. Tam
Dién este elementc estd sometido a un controlneuroendocrino
muy estricto, de tal manera de mantener constantemente un ni
vel adecuado que perfunda tcde el organismo, lo que asegura
un Sptimo en el proceso de osificacidn.



d) Una brevisima revisidn fisioldgica

Los elementos inorgé&nicos que forman la estructura del
sistema hidroelectrolitico que perfunde toda la cé&lula no
son disponibles por un mecanismo de sintesis equivalente a
la sintesis de muchos intermediarios metabdlicos fundamen ~
tales, Elleos, los elementos minerales, deben provenir de
fuentes externas al ser vivo : de ahi la increible depen -
dencia de todos lns seres vivos de fuentes exégenas para es
tos elementos inorginicos.

En este sentido conviene tener presente que el requerimien
to de elementos inorgénicos de cualquier ser vive en cual—
guier etapa de su existencia siempre va a ser funcidén &
Sporte externo y como tal inexorablemente se va a depender
de la interaccidn con el medio ambiente que lo rodea.

for otro lade, un mccanismo muy socorrido de regulacidn de
concentracidén de estos elementos inorgdnicos es la requla-
cidn de su excrecidn al exterior, de tal manera que el ex-
T€30 sea eliminado. En condicienes de carencia, la excre -
cién o la eliminacidn pueda bloquearse permitiende un enri
guecimiento paulatino hasta llegar a valores normales.

Zste mecanismo de balance entre un ingreso y un egreso ver
mite asi el juego de factores de regulacién que hacen que
el organismo escoja una acumulacién adecuada de los dife -
Tentes elementos inorgdnicos, de tal manera gque mantenga 1ls
concentracidén Sptima para diferentes concentraciocnes celu-
lares y para los diferentes elementos,

En forma muy esquemdtica en esta presentacidén vamos a revi
=ar con Ustedes la regulacién biolégica y la clinica en la
concentracidn de un catidén esencial con una funcidn funda—
mentalmente fisico-quimica, como es el Sodio,y en una revi
=18n posterior vamos a evaluar la Biologfa vy Clinica del
fotasio y Cloro, para terminar finalmente con la Biologia
¥ Clinica del Hierro y el Calcio.
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Bioclogfia del ifn Sodio (Na) .

"Tanto fisiolbSgicamente como clinicamente el

metabolismo, el Na yv el agua estan fuertemente interre-

lacionados!

El contenido de Sodio del cuerpo degende del

balance entre el iqggste dietéticagz»la excrecidn renal

de Na. En el estado optimc de salud las pérdidas extra-

renales de Na son dg§preciables Y la excrecidn renal de

Na se regula en forma muy precisa para compensar el in-

greso por la dieta. Si se suprime la ingesta de Na des-

pués de dos a cuatro dias la excrecidn urinaria disminu-

ve a nivelesgg;&cticamente despreciables y por otro la-

do si la ingesta dietética de Na se incrementa bruscamen-

te la excrecibén urinaria de Na también aumenta tambié&n

bruscamente.

Esta es la introduccién al metabolismo de Na en
21l texto clésico de Medicina de Harrison: como Uds. puc
den ver se trata de un ejemplo muy bien logrado del mara
villoso equilibrio de ingresc - egreso; el Na es el PO
totipo del elemento inorgdnico cuya concentraciédn se regy
la por este mecanismo.

En este sistema de regulacién de la ~oncentra-
cifn de Na el rifi6n juega un rol fundamental vy si bien
nuestro conocimiento el mecanismo exacto ain es bastante
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primitivo existen algunos hechos cgue merecen enfatizarlo
pPor su relevancia clinica.

El incremento de Na tiende a aumentar la fil -
tracidén glomerular y a deprimir la absorciédn tubular pro
ximal de Na, mientras que el déficit de Na tiende el e -
fecto opuesto y de esta manera la entrega de Na al seg-
mento distal del nefrén tiende a variar en forma parale-
la con el Na extracelular; esta modulacién permite ajus
tar la cantidad de Na que llega a la fase de excrecibn y
en este sentido el rol de la aldosterona est& bien de-
terminado; esta hormona estimula el transporte de Na en
€l nefro6n distal de vuelta al organismo reteniendo este
elemento en cuanto se le necesite, el excedente se eli-

mina por la orina.

Debemos dejar claramente establecido en este mo
mento gue una fraccidn muy importante de Na en el organisg
mo estd localizada en el sistema dseo; sin embargo, esta
fraccidn gue asciende aproximadamente un 40 a 50 % de Na
corporal total, es una frarccidn inerte que no participa =
la mayocria de los procesos fisiolbdgicos y los mecanismos
de regulacidén que describimos en forma tan somera previa-
mente se refieren al porcentaje peguefio (de alrededor de
3 a 4% de Na total gue existe en los flufdos extracely
laxes) . En este sentido conviene tener presente que, 2
fectuando cambios menores por el sfecto Gibbs - Donnan de
las proteinas plasmé&ticas, podemos asumir que la composi-
cidn electrolitica, el agua pPlasmatica y el flufido inters-
ticial es esencialmente la misma Y @8 en este sentido la
composicifn del plasma puede considerarse como representa
tiva del compartimiento extracelular. Recordemos que el
volumen extracelular representa aproximadamente al 20 %
del peso corporal y de esto un 5 % ests representado por
volumen plasmético y en un 15 % Por el velumen intersti-
cial. De esta manera en un individuo de 70 kilos de pesc
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con una concentracién de sodic plasmitico de 140 mEg/L el
contenido extra celular de Na seri aproximadamente de
2000 mEqg. Por otxo lado el volumen del fluido intrace -
lular es aproximadamente el doble del volumen extracelu-
lar ( es decir alrededor de 40 % del peso corporal )
sin embargo, como el Na intracelular. tiene una concentra
cidn menor de 5 mEq/L, el Na intracelular total es sola-
mente alrededor de 100 a 150 mEg/1.

Esta distribucifn asimétrica del Na a través de
la membrana celular se mantiene en forma constante por el
gasto de una gran cantidad de energfa que procede del me-
tabolismo celular, ya gue se requiere constantemente bom
bear el sodio fuera de la célula contra una fuerte gradi-
ente electrogquimica. En este sentido el Na es buen protgo
tipo del modelo de la asimetria de distribucidn de los e-
lementos inorgé&nices con funciones electroguimicas.

Siendo el ién Na el elemento inorgénico mayori
tario en la composicién del fluido extracelular, es el
gran responsable de los cambios de osmolalidad del mis-—
mo, ¥a gue variaciones en su concentracidn afectan en for
ma importante la cantidad de electrolitos totales que tie
ne este fluido y 2 pesar de la diferencia de 1la composi-
cidn electrolitica entre el fluido extra e intracelular an
bos sistemas estin siempre en equilibric osmético debido
2 la gran movilidad del agua que ripidamente cruza la mem
brana celular para disipar todo el gradiente osmético. En
consecuencia,si bien el Na estid fundamentalmente encerrado
en los fluidos extracelulares la concentracién del suero
pPlasmitico es un buen fndice no sélo en la relativa propor
cidn de Na y agua en estos fluidos,sino también de 1la rela
cidn de la cantidad totd de solutos corporales y la canti-
Sad total de agua corporal. La cantidad total de agua cor-
Poral en relacidn al Na y la osmolalidad plasmiatica deter-
=inan que kB concentracdn de este clemento ests fuertemente
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influenciadec por los mecanismos de regulacidn de la can
tidad de agua en el organismo y como vefamos en nuestras
presentaciones anteriores la cantidad de agua corporal es
ta efectivamente regulada por mecanismos que envuelven
al hipotalamo, neurchipéfisis y rifién.

Si bien varios de estos mecanismos regulan la
concentracidn de Na plasmidtico, es el rifién el gue regu
l1a la cantidad total de Na del organismos, En este sen
tido conviene tener presente de que la concentracién de
Na plasmitico refleja normalmente los mecanismos de regu
lacidn de la concentracifn de agua mas que los cambios
en el Na total corporal. Clinicamente la concentracidn
de Na plasmitico por si mismo no da informacién sobre la
cantidad de Na presente en el organismo. El1 Na corporal
total ( excluyendo el dsec y el intracelular ) se determi
na por el volumen del fluido extracelular ¥V por la con-
centracidén de Na en este flufido. E1 volumen extracelular
25 usualmente el factor dominante,ya gue los cambios en
su volumen tienden a ser mayores que los cambios en la ca
centracidn de Na, sobretodo por la regulacidn muy fina de
12 osmolalidad plasmitica por parte del sistema neurocendo
crino. La concentracién de Na plasmitico refleja solamen
=2 la proporcidn relativa de Na vy agua o (lo que es més g
xacto) de los solutos totales del cuerpo y del agua, pcro
20 la cantidad absoluta de Na del cuerpo. Por la relacdn

S=1 metabolismo del agua =~on el Na puede existir tanto hi
sonatremia como hipernatremia cuando el Na total puede es
=2r disminufdo e incluso aumentado. En este sentilc la de

Zerminacibn del balance de Na, evaluando la excrecidn renal
s riod ] i ! ta y la ewa-

~z2acibn del c ioc de ivel plasmidtico , permitc determi -
“2r la dimensidn aproximada del compartimiento de Na extra
~=lular en el organismo. Debemos insistir gue la evalua -
i6n del nivel plasm&tico de Na solamente es un Iindice re-
2tivo de la cantidad de Na total del organismo.
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Alteraciocnes clinicas del metabolismo del Na,

Podemos esguematicamente imaginarnos 4 grupos
© situaciones clfinicas bien definidas caracterizadags por
alteracicnes en el balance de Na:

1. Un exceso combinado de Na vy de agua (exceso de volu-
men) .

2. Déficit combinado de Na v de agua (Geplecibn de volu
men) .

3. Reduccibn de la concentracifn de Na plasmatico: (hi-
ponatremia) .

4. Aumento de la concentracién de Na pPlasmatico (hiper-
natremia) .

La 1%+ de estas caracteristicas clinicas tie-

ner como elemento fundamental un incremento del conteni-—
do total de Na en el organismo con una expansidn del vo-
lumen extracelular (retencién de agua) para poder mante-
fer una concentracidn de Na y por ende una osmolalidad
Zentro de limites adecuados.

Un exceso primario de Na con estas caracteris-—
ticas es el fundamento del cuadro clinico descrito como
edema generalizado., Sin embargo, se describe normalmen-—
=€ como una alteracifn electrolitica acompafiando una se-
rie de cuadros clfnicos predispconentes come una insufi -
ciencia cardiaca congestiva, una cirrosis hepatica o un
sindrome nefrético.

La caracteristica fundamental es un incrementc
= la masa total de Na del organismo.
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El 2° grupo clinico tedrico, es una deplecidn
de Na y de agua gque lleva a una reduccién de volumen del
extracelular para poder mantener las concentraciones en
rangc Gtiles. Este déficit es muy importante de consi-
derar ya que es uno de los cuadros clinicos mias frecuen
tes. Desde hiego la forma combinada de déficit de agua
y de Na es mucho mds frecuente gue el dé&ficit aislado @&
ambos componentes. Debemos insistir en este momento que
no se debe confundir el término deshidratacidén con d&fi-
cit de volumen. Se debe reservar el término de deshidra
tacidn para una pérdida fundamental de agua y el término
de déficit tanto de agua como de Na.

Otro grupo clinico bien definido es el de 1la
hiponatremia caracterizado porgue los flufdos corpordes
se diluyen por un exceso de agua en relacidén al total de
solutos. La hiponatremia no es eguivalente a la deple-
cibn de Na, ya que el nivel plasmético de sodioc en uno
s6lo de los varios pardmetros gue condicionan la canti -
dad total de solutos especialmente sodio, es asf{ como
puede verse hiponatremia por dilucién sin cambioc virtual
en la cantidad de sodio extracelular.

La hipernatremia por otro lado se debe general
mente a un déficit del agua corporal relativa a la canti
dad de solutos corporales totales (o lo que lo mismo al
contenido de Na). Prdcticamente ccn contadas excepciones,
la presencia de un aumento de la concentracién de Na plas
matico indica gue los flufdos corporales son hipotertdni-
cos mas por déficit de agua gue por exceso de sodio.

Ahora analizaremos brevemente con un poco mds
de detalles las caracteristicas clinicas de ecstas entida
des fisiopatolbgicas de alteraciones de metabolismo de
Na y los planteamientos terapefiticos correspondientes.
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DEPLECION DE VOLUMEN ( DEFICIT COMBINADO DE Na Y AGUA )

Como ya fuera descrito al hablar de las altera
ciones del metabolismo del agua, las causas que condicio
nan la pérdida de agua en el organismo normalmente se a-
compafia también en pérdida de electrolitos y por su rele
vancia la pérdida de Na es tal vez la m&s importante. Co
mo mecanismo etiopatogenético recordaremos la pérdida ex
trarrenales siendo importantes en ellas las psrdidas gas
tr01ntest1nales © por secuestro intraabdominal (como por
ejemplo en la peritonitis, en una ascitis de rapida recu
rrencia) o por pérdidas cut@neas,como se ha descrito en
guemaduras extensas.

Por otro lado las pérdidas renales por insufi-
ciencia renal crdnica, enfermedad tubular perdaedor de sal
O en la fase diurética aguda de la insuficiencia renal a
guda son causas importantes de pérdida tanto de sodio co
mo de agua. Las caracteristicas clinicas v el dlagnés-
tico fundamentalmente se inicia en la evalua—idn de los
antecedentes: una ingesta inadecuada de agua Yy sal espe-~
cialmente si se acompafia de vémitos, diarrea o sudoradbn
excesiva pueden orientar ya hacia la pesibilidad de es-
te sindrome, la presencia de arntecedentes de una diabetes
mal controlada o enfermedades renales pueden ser también
causas corrientes. Orienta hacia este cuadro clfnico el
hallazgo fisico fundamental de la reduccién del volumen
intracelular ( y especialmente el de volumen plasmatico) ,
la reduccifn del turgor de la piel especialmente en zo-
nas donde se forman pliegues (como el esternén), la taqui
cardia como mecanismo de compensacién de volumen plasmati
co reducido, la hipotensién postural o incluso un estado

Ce shock son todos los clementos que caracterizan este sn
drome. La oliguria,inclusc en presencia de una presién
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normal es un signo de una contraccién importante del vo

lumen extracelular por déficit mixto de agua v sal. lLos

hallazgos de laboratoric son fundamentalmente Jos que ca
racterizan el déficit de agua con un incremento a la con
centracidn de diferentes elementos, destacdndose los es-
tigmas de una uremia prerrenal. Especial importancia He
ne la evaluacidn de la excrecibén renal de sodioc a través
de estudio de sodio wurinaric,ya gue se pueden diferen -
ciarse causas renales o extrarrenales de pérdidas de so-
dio. Si las p&rdidas son extrarrenales la ccneentracién
urinaria de sodic tiende a ser inferior a los 10 mEg/lit
como mecanisme de compensacién ( impidiendo una pérdida

de Na ) y por otro lado si existe un déficit, ya sea re--

nal o endocrino responsable de la pérdida de Na, la con

centraci®n urinaria de Na sobrepasa los 20 mEqg/lit.

Una vez diagnosticado el déficit mixto de agua
Na con contraccidn del volumen extracelular, ol tratamien
to debe dirigirse a la correccilOn de este dé€ficit utili-
zando para ello el buen criterio clinico sin tener que re
currir a los métodos sofisticados de evaluaci®n de volu -
men extracelular: el control de la presién sangufnea,el
débito de orina, el turgor de la piesl, la desaparicién &
la hipotensién ortostatica son elementes Gtiles gue per
miten al clinico modular la terapia. El déficit modesto
de Na y agua muchas veces puede corregirse por un aumen-—
to de la ingesta oral tanto de agua como de N= , siompxe
que no existan alteraciones gastrointestinales, por otro
lado la deplecién severa requiere terapia con soluciones
intravenosas, destacando el uso de la solucidén de cloruro
de sodio isoténico como el medio preferido para reponer
las pérdidas. La historia cuidadosa permite estimar la
magnitud de la pérdida para poder iniciar 1la terapia en
forma adecuada., Normalmente paciente con contracciones
de volumen extracelular moderado con sintomatologia cli
nica discreta pueden recurrir a dos o tres litros de Clo

5
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ruro de Na isot6nico intravenosa; paciente en condicio
nes clinicas méas severas puede recurrir a volfimenes ma-—
yores. Por otro lado como es practicamente imposible e
valuar con precisibén el déficit de Na por la sintomato-
logia clinica es fundamental la evaluacién clinica cer
cana al paciente a medida gque se repone el volumen en

cloro, sodio y agua, para impedir la sobrehidratacién.

HIPONATREMIA

La hiponatremia se habia definido como una di
lucidén de los fluidos corporales con un exceso de agua
Y no es necesariamente eguivalente a deplecién de Na,va
cue &ste es una sola de numerosas causas clinicas en gue
puede presentarse este cuadro. La mayor parte de las hi
ponatremias puede adscribirse a un defecto en el mecanis
mo de dilucidn urinaria ( la respuesta normal a la dilu-
cién de los flufdos corporales es una diuresis hidrica
aumentada gue corregiria el estado hipoozsm&iico) .

Y recordemos gue la diuresis de agua normal reg
quicre 3 factores:

a) la secrecifn de la hormona diurética debe suprimirse.

b) Na en cantidaé suficiente con el agua debe llegar a
los sitios de dilucidén del nefrén.

c) los segmentos del nefrén gue funcionan normalmente
retienen el Na pero eliminan el agua en la orina en
cantidades muy superiores a su contenido s&édico; de
esta manera reajustan la concentracidn de electroli
tos en el organismo.
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Los mecanismos clinicos asociados a este sin
drome de dilucidn o exceso de agua relativa a los solutos
corporales de Na puede encontrarse en la retencién de Na
en el edema, a una dilucidn excesiva Poxr balance de agua
mayor en el organismo y por una secrecidn desajustada de
hormona antidiurética por una persistencia de los sindro
mes hipoosmfticos o bien por una causa esencial.

Se han descrito 3 mecanismos generales gque pue
den causar una diuresis deficiente en pacientes con hipo
natremia: a) 1la secrecifn de hormona diurética puede
persistir en forma inadecuada al estado de hemodilucidn
Yy al provocar una antidiuresis se sigue reteniendo més
agua de la que se deberfa excretar, perpetuindcse este es
tado de exceso de aqgua. b} por defecto de los mecanis
mos de excrecidn renal llega Na en cantidades insuficien
tes al sitio de reabsorcidn.de esta manera al no poder re
absorberse se pierde v de esta manera se pierden cantida
des importantes de Na 3junto con el agua con el sistema u
rinario, estos defectos llevan finalmente a un exceso de
2gua dentro del organismc y por Gltimo puede haber un de
fecto localizado en el nefrdén con anfmala reabsorcidn de
2gua incluso en ausencia de hormona diurética,

Cualquiera de estos 3 factores puede ser el res
ponsable de los diferentes tipos de hiponatremia y sin em
Sargo, debe reconocerse de que la informacién de los meca
nismos fisiopatol&gicos de las Giferentes entidades es b
“ante incompleta.

En el sujeto normal en presencia de un sistema
feuro-endocrino también normal, puede excretarse sin pPro
Slemas 15 a 20 kilos de orina dilufda por dia y la ingesg
=2 normal de agua regulada por la sed es una peguenia frac
=i5n de esta capacidad oxcretora mixima renal y poxr eso
=2 hiponatremia por dilucifn puede Presentarse exclusiva
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mente cuando existe diuresis de agua bor ingesta sin 1a
reguiacién de la s=d. Por ejemplo un paciente cligQGri-
co puede desallorar hiponatremia poxr dilucidbn si el vo-
lumen del agua oral o intravenosa no se proporciona en
la forma adecuada. En los cuadros patoldgicos renales
crdnicos la habilidad para excretar el velumen normal &
orina se limitan en forma progresiva y la hiponatremia
puede precipitarse en aquellos pacientes con insuficien
cia renal avanzada por ingestibn forzada de fluido. La
administracién de volumen excesivo en scluciones hipo-
toénicas a pacientes en el pPoOst—operatorio inmediato don
de la diuresis acuosa esti limitada por el trauma gui-
rGrgico puede una causa comGn de hiponatremia.

La hiponatremia en las depleciones de volumen
Y los estados edematosos parece paraddjicamente ser el
resultadec de mecanismos similares: una contraccidén del
volumen plasmitico o de sodio intracelular pucde gati -
llar alteraciones en los mecanismos de reabsorcién de
agua con un aumento de estos gue condicionan una hipoto
nia,

La hiponatremia en los paciente con una secre
cibén inadecuada de hormona anti-diurética (°) se debe
fundamentalmente a una retencién de agua, pero sin em -
bargo, conviene recordar gue existen pérdidas crénicas
muy pequefias de Na y también llevan a un balance negati
vo de Na y si a esto se agrega una retencién de agua
facil comprender como se establece el estado de hipona-
tremia.

También se han descrito gue en ciertos pacien
tes se observa un estado de hiponatremia incluso en au
sencia de un defecto en la excrecién de agua y en estos

(®*)Ver Boletfn N° 19 el articulo del Dr.A.Rodriguez so-
bre este sindrome.
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casos se usa el término de hiponatremia esencial.

. Finalmente conviene recordar un estado de hi-
ponatremia cuando en el plasma persisten en forma anor -
mal una cantidad elevada de solutos osmGticamente acti -
vos. En estos casos de hiponatremia destaca una osmola—
ridad elevada y el Na plasmitico se diluye por 1la salida
de agua de la célula siguiendo el gradiente osmético cre
ado por la presencia en el plosma de cantidades a2ndémalas
de solutos osméticamente activo ( destacando entre estos
el manitol, especialmente en agquellos pacientes que tie-
nen un déficit para su metabolizacibn). En estos casos
se tiene la situacidn paradcijal de una hiponatremia en
presencia de sindrome de Hiperosmolaridad.

La secrecidn deficiente de Hormonas mineralos
corticoides en la insuficiencia suprarrenal puede llevar
a2 un déficit importante de sodioc. Este neus lleva a una
reduccifn de la filtracidn glomarular v un aumento de bs
mecanismos de reabsorcidn tubular con retencidn de agua
POr una limitacién de la diuresis, 1o que nos lleva final
mente a una franca tendencia a la hiponatremia con d&fi-
cit real de sodio en el Extracelular.

Las caracterigticas clinicas de las diferentes
etiologias de la hiponatiemia van orientando el diagnbs -
tico: en la deplecifin de volumen, el d&ficit del volu —
men circulante comanda el cvadro clfinico v la hiponatre-
mia de por si tiene poca repsrcusidn clinica. Frente a
una semiologia de contraccidén de volumen cir-ulante evi
dente son frecuentes reducciones de 10 - 15 mEg/litro de
Na si la causa es un déficit de s=odio.

En la hipeonatremia de los estados edematosos &
cuadro clinico fundamental es la patologia que condicig
na el estado edematoso., la hiponatremia es s8le un incdi
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cacdor del estado e hemodilucién ( sin embargo la terapia
diurética enérgica puede determinar en pocas horas una
hiponatremia sintomdtica franca ).

La hiponatremia por dilucién se hace evidente
el evaluar el balance hidrico y de sodio en pacientes en
condicinnes inestables de vegulacién nidroelectroliticas
como los post-operados y los nefrdpatas crdnicos o agu -
dos en oligo o anuria ( en estos casos una administradiSn
excesiva de agua mas alld del requerimiento induce facil
mente una hiponatremia por dilucién, sobre todo =i la ex
crecidn de agua estid comprometida ). E1 sindrome de se-
crecidn inapropiado de Hormona antidiurética con frecuen
cia acompafia algunos tipos de tumores Y 1o gque es més
importante es inducido iatrogénicamente pPor una lista ca
¢a vez mayor de f&rmacos. (Para mayvores detalles consul-
ten en el Boletin N° 19, el articulo del Dr. Rodriguez) .

En los pacientes con deficiencia suprarrenal
(sindrome de Addison), la expoliacién de scdio Yy el défi
cit de la dilucibn en la secrecién renal inducen facil -
mente una deplecidn de sodio con retencién relativa de
2gua determinandce una hiponatremia verdadera. Este sin
drome se acompafia de otros sintomas o signos gue orien-
“an al diagnfstico (Hiperpigmentacién, hipoglicemia, hi-
perkalemia, etc.)

La hiponatremia pcr hipertonia plasmatica se
caracteriza por la persistencia de concentracicnes de no
=lectrolitos en cantidades altas, determinandc un sindro-
=e hiperosmolar, que a su vez induce desplazamiento de

ua hacia el vascular llegando a 1ia hiponatremia por di

cidn: esta aparente contradiccidn s hiponatremia, con
Sipertonfia es el sello diagnéstico ( espacialmente 51
xiste el antecedente de uso intravenoso de manitcl u
Tro soluto en altas concentraciocnes Y el paciente tiene
ctores que limitan su excrecién, por ejemplc Nefropa -
=)

(ST B |
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Con frecuencia en las hiperlipemias se determi
na una hiponatremia falsa o de laboratorio por desplaza-
miento de agua plasmatica (que contiene sodio), por 11ipi
dos (gue contienen muy poco sodio) ., Al tomar un volumen
de plasma para su anélisis realmente se estd analizando
un volumen menor de agua pPlasmética y por ende de sodio.

La sintomatologfa clinica asociada a la hiponatremia es

una funcidén de 1la etiologia del sindrome y a la veloci -

dad de instalacién del déficit de sodio.

Un déficit severc répido de sodio con hipona -
tremia puede llevar a un sindrome de disfuncidn neurolé-
gica con letargia, confusién, estupor e ineluso coma. Du
rante la instalacién de la hiponatremia severa aparecen
algunos signos de hiperexcitabilidad neuromuscular.

Sin embargo, debemos dejar constancia que estos
signos raramente aparecen si el scdio plasmitico ests so
tre los 125 mEg/litro. EL tratamientc de la hiponatremia
debe orientarse fundamentalme.ite a la etiologfa del sin -
drome. Si se asccia a d&ficit de volumen, estos deberin
Tfeponerse inclusc en forma de soluciones hiperténicas de
¥acCl ( sobre todo si el sodio pPlasmético estd bajo s 125
=Eq/litro) pero teniendo especial cuidado de administrar
Fosteriormente el agua que se requiera.

En el paciente edematoso con hiponatremia esta
=le, se puede corregir el sindrome edematoso simultfnea—
==nte la hiponatremia y no reguiere de una terapia especi
Sica. Muchas veces se puede ayudar eficazmente el control
== la hiponatremia del edematoso si se restringe el ingre
=2 de agua a 1000 - 1500 ml/dfia ( © incluso menos ), ade-
=2s de la terapia natriourética gue corresponda ( recorde

r wad
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mos que en el edematoso se tiene una retencibn de sodio
Y agua ). La hiponatremia del sindrome de secrecién ina
decuada de hormona antidiurética responde bien a la res-
triccidn de ingreso de agua ( unos 1000 ml/dfa ) 1

Debemos recordar que en las hiponatremias por
déficit verdadero de sodio extracelular y con sintomato
logfa clfnica por hiponatremia importante se debe siem~
Pre reponer el sodio gue se requiera por soluciones hi
pertOnicas de NaCl hasta correccién de la sintomatclogia
clfinica o elevacién de la natremia a mas de 125 mEqg/1li -
tro.

La estimacifn del déficit real de sodio puede
hacerse multiplicando el déficit de scdio plasmético (en
mEq/litro) por el agua corporal total ( 50 % del peso
corporal en Kg ).

Esta dosis aproximada de sodio se debe adminis
trar en forma lenta (varias horas) con frecuente control
clinico y ( idealmente ) de laboratorioespecialmente de-
terminando el balance de sodio,

La correccifén definitiva del déficit de Na pue
de lograrse también ccn el uso inteligente de la restric
cifn de agqua de la dieta Y pPor administracién oral de clo
ruro de sodio,
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HIPERNATREMIA

La causa mds frecuente de Hipernatremia es un dé
ficit de agua corporal y précticamente sin excepciones 1la
Hipernatremia es un indicador de hipertonicidad.

Esta hipertonicidad o hiperosmolalidad estimula el
mecanismo de la sed y por la ingesta de agua se llega a la
correccidn posterior del sindrome. Este sindrome se perpe
tda y agrava si el paciente tiene un mecanismo de sed alte
rado y por ende no ingiere agua (inconsciencia, anestesia,
nifios pequefios, pacientes obnubilados, etc.)

Por la gran movilidad del agua, la pérdida ini -
cial proviene del extracelular, pero ripidamente el intra-
celular también se deshidrata para mantener 1la osmolalidad
adecuada del extracelular, Esta hipertonia del intracelu -
lar es un poderoso gatillo para el mecanismo de la sed.

Por este desplazamiento del agua hacia el extra-
celular (y en consecuencia del intravascular) es raro en-
contrar un sindrome de deplecién de volumen circulante, ex
ceptuando en las deshidrataciones importantes : un sindro-
me clinico de reduccién de volumen circulante en un deshi-
dratado con hipernatremia es un indicador de un déficit se-

verc de agua.

Otras causales de hipernatremia son el sindrome
del hiperaldosteronismo primario Yy el sindrome de Cushing:
€n estos casos el aumento de la reabsorcién tubular renal
del sodio por un excesoc de esteroide puede inducir una hi-
pernatremia minima y persistente sin gatillarse el mecanis
mo normal de sed, que tenderia a su correccidén.
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La etiologia del sindrome de Hipernatremia y de
deshidratacién debe buscarse generalmente en las vias de
pérdida de agua del organismo y la no reposicién adecuada
de las mismas,

Son especialmente relevantes las pérdidas impor
tantes de fluidos hipoténicos, como sudcracién y pérdida
de agua por el pulmén. Estas pérdidas de agua pueden al -
canzar magnitudes de varios litros por dia en enfermos fe
briles y taquipneicos. Pérdidas de plasma en grandes su-
perficies (los quemados por ejemplo) pueden significar (si
se asocian a fiebre por ejemplo) pérdidas muy importantes
de agua y determinar un sindrome de deshidratacién con hi
pernatremia.,

Las pérdidas renales de agua gue pueden llevar a
una deshidratacidén se asocian a dos cuadros clinicos funda
mentalmente : Diabetes Insipidus y Diuresis Osmética. EL
primer cuadro clinico tiene caracteristicas propias que lo
definen y su manejo requiere especial cuidado en la reposi
cidn del volumen de agua perdida. Bn la diuresis osmética
¢l elemento clave es una excrecidn de agua mayor que la de
sodio y por ende se crea una hipernatremia : suele verse
€n una intensa diuresis osmética por glucosa cuando sc u=n
soluciones hipertdnicas en infusién rdpida. La presencia
de hipernatremia en presencia de hiperglicemia es un sin-
drome de déficit importante de agua, ya que la hiperglice
mia desplaza agua desde la cflula y deberia determinar uwa
hiponatremia por dilucién ; la presencia de una hiperna -
tremia en estas condiciones es fndice de severo Aé&ficit de

agua.

En la Hipernatremia por diuresis osmética se tie
ne normalmente un sindrome de deplecidn de volumen, porgue
se pierde sodio y agua en forma simultdnea.
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En forma excepcional puede verse una hipernatre-
mia por exceso de administracidén de sodio en infusiones in
travenosas de soluciones hipertdénicas en enfermos con el
mecanismo defensivo de la sed eliminado (pacientes en coma
por ejemplo).

La sintomatologia de la Hipernatremia se puede
comprender facilmente como asociada a la deshidratacidén in
tracelular, especialmente del sistema nerviosoc central.

Las caracteristicas clinicas sintom&ticas de 1la
Hipernatremia se enfocan en el sistema nervioso central :
confusidn, estupor o coma pueden verse dependiendo de 1la
severidad y velocidad de instalacidn del sindrome de hiper
natremia. En la diuresis osmética puede verse un sindrome
de déficit de volumen circulante, gue puede ocultar el sin
drome de hipernatremia.

En el enfermo consciente, la sed es un sintoma
capital y su correccién es mis importante gque cualguier pa
rametro de laboratorio.

El tratamiento de la hipernatremia es la adminis
tracién de agua por boca o por via intravenosa en la forma
®mds conveniente a cada caso. La Sucrosza 21 5 % & el cloru-
ro de sodio al 0.45 % son muy dtiles para la correccién del
déficit de agua. El cdlculo de la magnitud del déficit de-
be realizarse de acnerdo a lz concentracidén actual de so-
dio plasmitico y la estimacién del agua corporal total.

La hipernatremia debe corregirse lentamente y en
varias horas y dias ; es especialmente peligrosa la reposi
©idn répida del agua en el enfermo con sintomas de hiperto
mia intracelular cerebral : al reponer agua en forma rapi
@a, &sta inunda las células cerebrales y agrava €l cuadro
meurocldégico,
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Obviamente, una vez corregide el sindrome dc hi-
pernatremia, debe tratar de corregir la causa etioléglca
del mismo,

NOTA

La evaluacién de pardmetros de laboratorio se
realizard posteriormente al discutir casos modelos.
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