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EL. MANEJO DE LOS TRASTORNOS HIDROELECTROLITICOSKV‘

EN PROVINCIA

Dr. Rambn Ortuzar E.

El titulo sefiala que debemos limitar nuestra ex
posicibébn al reconocimiento y tratamiento de los trastornos
electroliticos conforme ellos pueden ser reconocidos cli-
nicamente, y con la ayuda de los contados elementos de la
boratorio de que se dispone en Hospitales con escasa dota
cibébn de equipo y elementos terapéuticos. Suponemos asi que
no podremos recurrir al empleo rutinario del fotdmetro de
llama, ni contaremos con un aparato de Van Slyke ni un pea
chimetro, pero podremos utilizar la balanza, el electrocar
diograma, el hemograma con hematocrito y el examen de ori
na corriente, con medicidén de densidad y cloruros. Para
la correccibdn de los trastornos reconocidos consideraremos
también solo las soluciones de uso corriente, como la sali
na normal, Na Cl al 10 %, glucosa al 5 % y al 10 %, Cloru
ro de potasio en ampollas de un Gr. y Bicarbonato de Sodio
1/6 molar en frascos de 500 ml.

Consideraremos sucesivamente los siguientes tras
tornos :

Trastornos del equilibrio acido-béasico

1. Deshidratacién

2. Sobrehidratacibn

3. Variaciones del Sodio del organismo
4. Hipokalemia

5. Hiperkalemia

6

7

I.os trastornos mixtos habituales.
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DESHIDRATACION

El agua es el elemento basico fundamental-a la
vida, y sin ella, no puede ésta existir como la conce
bimos en nuestro planeta. Es el solvente universal y
el medio obligado para la realizacibén de la mayoria
de las reacciones quimicas orgénicas.

1.os electrolitos 8Son sustancias gue, al disd
verse en el agua, forman particulas capaces de condu
cir la corriente eléctrica, los llamados iones. Al
comparar soluciones idnicas, no podemos referirnos al
peso de las sustancias disueltas, ya que este no dice
relacién con las cargas eléctricas en juego, gque son
las que comandan los equilibrios en las soluciones id
nicas, sus desplazamientos, etc. Debe considerarse los
pesos equivalentes, entendiéndose por tal a aguella
cantidad de una substancia gue se combina o desplaza
1 gr. ( peso atémico ) de Hidrdgeno. Este peso equiva
lente se obtiene dividiendo el peso atédmico de la subg
tancia por su valencia, y en las substancias monovalen
tes, como el Na y el Cl, corresponde al peso atdmico
( 23 v 35,5 respectivamente ). Como los equivalentes
resultan muy grandes para las concentraciones habitua
les de los fluidos orgénicos, se usan los miliequiva-
lentes, mEq., o milésimos de equivalentes.

ILas alteraciones en la composiciédn electrolitica,

_ repercute en la composicidn de los compartimentos hi -

dricos del organismo, variando las concentraciones os-
méticas y el volumen del agua corporal. Los cambios en
el agua corporal, producen a su vez, alteraciones en
la férmula electrolitica.

El agua constituye entre el 55 y 60 % del peso
total del cuerpo, distribuida en compartimentos intra
celular, con 35 a 40 %, y el extracelular, con alrede
dor del 20 %. Este a su vez comprende el agua del 11
gquido intersticial, 15 % y del plasma, 5 %.

Normalmente, en el adulto, la ingestibén de liqui
do es alrededor de 1500 a 3000 ml de agua, y reemplaza
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la excrecidbdn urinaria y la perspiracidédn insensible de
los pulmones y la piel. Las pérdidas anormales de a-
gua y electrolitos se producen por las giguientes vias:

a) Via respiratoria. El aumento de la ventilacibn

en caso de fiebre, acidosis, ejercicio en altu-
ra, etc. aumenta la pérdida exclusiva de agua en has-
ta dos litros en las 24 horas. Las broncorreas profu—
sas pueden significar la pérdida de hasta dos lts. de
agua y sal.

b) Piel. El sudor puede llegar a 14 1lts, con pérdi

da de hasta 40 grs de NaCl por dia en los fogo-
neros en los trdpicos. La lactancia acarrea la pérdi-
da hasta 1 1t de agua y electrolitos. En gquemaduras y
heridas extensas se pierden cantidades considerables
de exudaciones de composicidn semejante al plasma.

c) Tracto digestivo. La saliva puede llegar a 1500

ml., y los vbmitos a 6 o mas 1lts, con gran expo
liacién de Cl1l, K y Na. Las pérdidas por diarreas pro
fusas, drenajes, intubacidn con aspiracidn continua,
fistulas biliares o intestinales, pueden ser también
de gran consideracidédn. Las paracentesis repetidas son
otra fuente de expoliacibébn de agua y electrolitos, vy
los lavados géstricos con agua sustraen electrolitos.

d) Rifiones y otros. La orina puede alcanzar hasta
20 1lts en las grandes poliurias de la diabetes
insipida, y la cantidad de Na perdida a 70 grs en 24
hrs. La poliuria osmbética de la diabetes mellitus pue
de ser también considerable, asi como la compensadora
de la insuficiencia renal crénica. El empleo de diuré
ticos mercuriales o tiazidas puede significar también
pérdidas considerables de agua y electrolitos.

Los actimulos locales de exudados o transudados
en la serosa, las hemorragias internas (obviamente las
externas), la acumulacidédn de liquido en traumatismos
tisulares extensos, significan una "pérdida funcional"
de agua y electrolitos, ya que ellos se sustraen en
estas circunstancias a su utilizacién por el organismo.
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Se puede reconocer tres formas o tipos de deshi
dratacién: deplecién pura de agua, deplecién de sal
y deplecidn mixta de agua y electrolitos, que es’' con
mucho la mas frecuente, y en la que puede predominar
sea la pérdida de agua o de electrolitos.

Deplecidén pura de agua.-

Se la llama también deshidratacidén primitiva,
intracelular o hipertdénica, y se produce por la inges
tién insuficiente de agua sin pérdida anormal de elegc
trolitos (falta de agua, incapacidad de ingerir liqui
dos). La sed es el sintoma dominante, y se hace sen-
tir cuando la pérdida de agua equivale al 2 % del pe-
so del cuerpo. Se agrega la sequedad de las mucosas,
oliguria con densidad alta, dificultad en la deglucidn
y alteraciones psiquicas (delirio). La sed traduce la
pérdida de agua intracelular. Cuando el fendmeno es
extremo, la muerte se produce por hipertonia acentua-
da del medio interno.

La correccién adecuada es la ingestidn de agua
o la administracién de soluciones isotbénicas de gluco

sa, pero no de soluciones salinas.

Deg}ecibn pura de sal. -

®s la deshitracidn extracelular, hipotbébnica o
secundaria. Se origina por el reemplazo exclusivamen
te. por agua, de una pérdida mixta de agua y electroli
tos. Tal ocurre con la ingestibén de agua o inyeccidn
de soluciones de glucosa en pérdidas por sudor, secre
ciones digestivas, diarreas o poliurias profusas. Los
sintomas son debilidad, anorexia, vOmitos, calambres
musculares en las pantorrillas, hipotensién arterial
y alteraciones mentales. No hay sed. En las pérdidas
graves, de alrededor de 1 gr. de cloruro de sodio por
kg. de peso, se produce shock y uremia progresiva.

La deplecibén de electrolitos del liquido extra
celular produce hipotonia por caida de la concentra-
ciébn del Na. Las células absorben agua, y los rifiones
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continian excretando orina con bajo ‘peso especifico,
pues la hipotonia ha inhibido la hormona antidiuré-
tica. Aumenta la concentracién de las proteinas plas
maticas, el hematocrito y la viscosidad sanguinea.
La orina no contiene socdio, salvo en la insuficien -
cia suprarrenal y en nefritis avanzadas con pérdida
de la reabsorcidn tubular del Na., El Na plasmatico
se encuentra disminuido,

El tratamiento adecuado es la inyeccidn de so
luciones salinas hipertdénicas, y la transfusibén de

plasma o sangre cuandc hay shock.

Depleciones mixtas.-

La gran mayoria de los cuadros clinicos de des
hidratacién son mixtos, con pérdida de agua y electro
litos, y generalmente se acompaifian de alteraciones del
metabolismo &cido-bésico. #1 cuadro clinico asocia
los sintomas de insuficiencia circulatoria periférica
propios de la déplecidn salina ccn la sed, sequedad y
oliguria de la pérdida de agua intracelular.

Consideraciones generales en la terapia liguida de sus-
titucidbn. -

a) Siempre gue sea posible, preferir la wvia oral.

b) Ingresos y egresos. Reconstituir tan exactamen-

te como sea posible, las pérdidas y las entra-
das producidas antes de iniciar la terapia. En pacien
tes graves, seguir ingresos y egresos c¢con mayor fre -
cuencia gque cada 24 hrs. Hoja ad hoc.

c) Peso corporal. Los datos de pérdidas pueden ser

dificiles de estimar ( diarreas ). El1 peso cui-
dadoso diario refleja exactamente las pérdidas o ga -
nancias de liguidos. En el paciente en anuria debe
calcularse una pérdida de peso permitida de 1/4 a 1/2
Kg. por dia, para evitar la sobre hidratacidédn extra
celular,
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4d) El exman fisico y ex&menes de laboratorio ha-
bituales deben ser consignados cuidadosamente.

x -
e) Electrolitos. Considerar que los liguidos que

se pierden pueden variar dia a dia en su con
tenido electrolitico, y que la terapia de sustitu-
cidén debe considerar este hecho.

£) Reemplazo o sustitucidn. El ritmo de la infu -

sidn de reemplazo depende de su naturaleza. En
general, no es recomendable con soluciones salinas
isotbénicas un ritmo superior a 600 ml por hora, sal-
vo casos como marcada hipotensibdn, cambios mentales
y oliguria. En estos casos puede llegarse a 1500 a
2.000 ml en la primera hora bajo control permanente
del médico. Una vez que las funciones vitales se han
normalizado, la administracidén de ligquido debe hacer
se mas lenta, siendo prudente no reemplazar en las
primeras 24 hrs. mas de 1/2 a 3/4 del défecit calcu-
lado para el enfermo.

Cuando se administra soluciones hipertdbnicas,
no debe excederse los 250 ml por hora. Igual precau-
cidén debe tomarse con las soluciones de K y las alca
linizantes (bicarbonato) : deben darse mé@s lentamente
gque la solucibdn salina normal.

g) Regquerimiento de mantencibén. Durante la correc

cidn del trastorno hidrosalino, debe tomarse
en cuenta el reguerimiento de mantencidn del enfermo,
dependiente de la enfermedad subyacente,

h) Administracidén de glucosa. Durante la terapia

con soluciones, debe administrarse no menos
de 100 grs de glucosa diariamente, para prevenir la
guetosis y el aumento del metabolismo proteico enddb-
geno. Debe administrarse también preparaciones mul-
tivitaminicas.

Sobrehidratacidén. Intoxicacidn acuosa.

La sobre-hidratacién puede producirse por ganan
cia de agua y sal, por inyeccidn exagerada de solucidn
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salina normal; o por ganancia de agua sin ganancia de
sal, resultando lo que llamamos intoxicacidn acuosa.
En el primer caso se prcduce un aumento del volumen
extracelular , con riesgo de sobrecarga circulatoria
y edema pulmonar y tisular, pero no hay cambios de la
presidén osmdtica, del volumen intracelular que depen
de de esta, ni de la concentracién de Na plasmatico.

La intoxicacidén acuosa puede observarse en las
siguientes condiciones =z

a) Retencibn post operatoria de agua. Por aumento

de la accidn de la hormona antidiurética en el
post operatorio, es frecuente la aparicibdn de una ver
dadera antidiuresis acuosa, que debe ser considerada
en la terapia hidratante de los operados. Puede acom
pafiarse de un exceso de excrecidn de Na, agravandose
los sintomas derivados de la hipotonia del medio in-
terno.

b) Disminuida filtracidén glomerular. En la insufi
ciencia renal aguda, o en la uremia de la insu

ficiencia renal crénica, la sobrehidratacibdn con so-

luciones de glucosa, suele llevar a este estado.

c) Rara vez puede producirse intoxicacidn acuosa

por la administracidén de Pitresina en una dia
betes insipida sin la consecuente restriccidn de la
ingestibén oral de agua.

En estos casos, disminuye la concentracidbédn de
ién Na, y por la hipotonia resultante, aumenta el con
tenido de agua de las cé€lulas por pasaje del extrace
lular. Como consecuencia se producen sintomas que re
cuerdan los de la deplecidn de sal: trastornos menta
les con desorientacidbédn y delirio, convulsiones y a ve
ces aumento de la presidén intracraneana. Estos sinto
mas son mas atenuados cuando hay retencidn de crista
loide anormales, como glucosa y urea, gque disminuyen
en parte la hipotonia.

El tratamiento es fundamentalmente profiléactico,
pensando en la probable aparicidédn de esta complicacidn
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tendones y cartilagos y solo un 2 a 3 % dentro de las
células. La concentracidé4n normal en el plasmaies de
137 a 140 mEg por litro, y la excrecidn urinaﬁig de
24 hrs fluctfia entre 150 y 200 mEg. El requerimiento
diario se estima en 6 grs de Na Cl o sea 104 mEg de
sodio, lo gque es aportado con creces por los alimen
tos de uso comQn.

La conservacidtn del sodio fuera de la célula
supone un gasto de energia celular, y el trabajo desa
rrollado por lo gue se ha llamado "bomba del sodio"”,
se altera cuando se altera el metabolismo celular,y
entonces aumenta la concentracidn del sodio intrace-
lular. Este cambio se hace a expensas del potasio que
experimenta la variacibn inversa.

El Sodio tiene un papel fundamental en la man -
tencidn de la osmolaridad del liguido extracelular, y
por ende, en la distribucién del agua en los diversos
compartimentos. La disminucién del Na del espacio ex-
tracelular, disminuye su osmolaridad, y hace que el
agua se desplace hacia el interior de las c€lulas. Dis
minuye asi el volumen intersticial e intravascular, y
cuando la pérdida es importante, se produce el estado
de shock.

El exceso de Na en el extracelular tendra los
efectos opuestos. La deshidratacidén celular puede pro
ducir trastornos de la funcién, sobre todo en el sis
tema nervioso central como ya hemos sefialado. E1 au -
mento de volumen del extracelular causa edema inters-
ticial, periférico y pulmonar ademé&s de expansidn del
compartimento vascular con congestidn venosa.

En la regulacibédn de la excrecidn del sodio, es
fundamental la reabsorcié4n tubular renal del catibn,
que incluye la reabsorcidn isotdnica de sodio y agua
en el tGbulo renal proximal, y el intercambio activo
de sodio por otros cationes ( H,K,NH4 ) en el tabulo
distal. El volumen sanguineo influye en la excrecidn
renal del sodio. Si disminuye, aumenta la reabsorcibn
tubular del cation, con aumento de la osmolaridad plas
matica y pasaje de agua del espacio intracelular
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en los casos descritos. Una vez producida, debe sus-
penderse el aporte de agua y administrarse solucidén
salina hiperténica. .2

Diagnéstico de los estados anormales de hidratacidén.-

Es conveniente considerar los siguientes aspec
tos :

a) Sospechar, en todo paciente, gue pueda existir
un trastorno hidro-electrolitico.

b) Con los datos de la historia clinica, tratar de

valorar el ingreso de agua y sal, asumié&ndose
un ingreso insuficiente en todo enfermo debilitado o
inconciente,

c) Buscar en el examen fisico los signos de una

hidratacié4n anormal: La disminucidn de volumen
del liguido intersticial se aprecia por la piel laxa,
con escaso turgor, si bien la elasticidad puede estar
normal (lo gque no ocurre en la cagquexia), las mucosas
secas, las escleroticas opacas con globos oculares
blandos. En la sobrehidratacidén, antes de que aparez
ca edema subcutaneo, puede apreciarse sufusidn o gue
mosis de la conjuntiva palpebral.

a) Examen de orina. Es necesario estimar el volu-

men minuto o diario, la densidad, el pH, la pre
sencia de albumina, glucosa, cuerpos cetdnicos y sedi
mento.

e) Valor del hematocrito, y guimica sanguinea de
acuerdo con los datos de la historia y orienta

cidén del examen ya mencionado.

El Sodio del organismo y sus variaciones. -

El Na es el cation extracelular mé&s abundante.
Del Sodio total del organismo, gque se calcula en aproxi
madamente 70 grs para un adulto de 70 Kgs de peso, un
60 % se encuentra en el plasma, linfa y liquido extra-
celular, un 20 % en los huesos, un 17 a 18 ¥ en 1los
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tendiendo a restablecer la normalidad. Se postula que
la disminucidén de la perfusibén yuxtaglomerulaz-libe-
ra renina, con liberacibén de angiotensina y aumento
de la secrecidn de aldosterona, que estimula el interx
cambio de Na por K.

Pérdidas y ganancias de sodio.~-

Casi todas las pérdidas de ligquido del organis
mo, sean normales o anormales, significan salida de
sodio. Ya hemos sefialado como los vébmitos, la diarrea,
la sudoracibén anormal y las pérdidas urinarias en ciex
tas nefropatias, insuficiencia suprarrenal, o el empleo
de diuréticos, pueden acarrear pérdidas importantes de
sodio, produciéndose el cuadro de la deshidratacién hi
potdnica gque hemos conocido cuando esta pérdida resul-
ta proporcionalmente mayor que la de agua, o es corre-
gida sb6lo con la administracidén de soluciones de glu -
cosa.

Las ganancias de sodio resultan de un aporte o-
ral mantenido estando limitada la excrecidén urinaria,
o por aporte perental o de hormonas cortico suprarre-
nales.

\

No siempre hay relacidn entre la concentracibn
del sodio plasméatico y la cantidad total o masa de so
dio de la economia. La concentracibén de sodio puede
ser alta, normal o baja, esté el sodio total aumenta-
do, normal o disminuido. Asi se explica gue por ej.en
la insuficiencia cardiaca, la concentracidn de sodio
plasmatico pueda encontrarse normal o baja, aungque ha
yva aumento del sodio total. Esto se debe a que se ha
producido retencién mayor de agua. Lo contrario puede
observarse en estados de hiperosmolaridad con masa to
tal de sodio disminuida.

El exceso de sodio con hipernatremia resulta de
un aporte mayor que la excrecidn, sea un aumento de a
quella o una disminucién de esta, sin aumento propor-
cional de la retencidn de agua, de lo que resulta un
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aumento de la concentracidén plasmética. Esta es espe-
cialmente frecuente en las inyecciones endovenosas,
v entonces se produce una mayor accitn de hormona an-

tidiurética con retencibédn de agua e hipervolemia glo-
bal.

TABLA N° 1

HIPOKALEMIA.

El K se encuentra en todos los alimentos, y si
bien su requerimiento diario se desconoce, su excre-
cién urinaria en 24 hrs en el sujeto normal fluctaa
entre 40 y 60 mEq. ( 1,6 a 2,4 grs ). Si se suspende
el aporte de K por no ingestidédn de alimentos y no ad-
ministracién de soluciones gue lo contengan, sigue per
diéndose por la orina en cantidades algo inferiores a
las sefialadas, estableciéndose asi un balance negati-
vo que conduce a la deplecidédn de K del organismo.

El K es el principal cation intracelular, y sus
concentraciones plasmaticas no siempre reflejan su si
tuacién intracelular. Este hecho, agregado a la incapa
cidad del rifiébn de conservar el K ain cuando se suspen
da su aporte como sefialamos mé&s arriba, deben ser toma
dos muy en cuenta al considerar la situacidn de este
cation frente a estados capaces de conducir a la hipo
kalemia.

Ademas de la falta de aporte por ayuno prolongado,
se produce hipokalemia por pérdidas anormales del ion.
Esto puede producirse en las siguientes condiciones:

a) vémitos, diarrea (5 a 30 mEq), succiones géastri-
cas o intestinales, fistulas externas.

b)‘ Poliuria de la diabetes y acidosis diabética tra
tada ocon soluciones sin K, abuso de diuréticos.

c) Hiperaldosteronismo, hipercorticalismo y adminis
tracibédn continuada de esteroides y testosterona,
gque aumentan la excreciédn uwrinaria de K.
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Fig. I: El ECG en las variaciones de K plasmético

Derivacibn V, electrocardiogréfica que ilustra las varia
ciones del trazado en condiciones crecientes de Hiperpo-
tasemia (parte alta) e Hipotasemia (parte baija).

En la primera destacan las ondas T altas, picudas, simé-
tricas, como anomalias mAs precoces, seguidas de alarga-
miento de P-R y QRS, para terminar en bradicardia y asis
tolia.

En la Hipotasemia hay aplanamiento de T y aparicidén de on
das U, seguidas de inversién de S-T, actividad ectopica y
eventualmente fibrilacibén ventricular y muerte.
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d) Alcalosis metabdlica y administracién de solucio

nes alcalinizantes de lactato y bicarbonato. En
estas condiciones, el K es empleado en lugar del H
por la célula tubular renal en el intercambio catidni
co.

e) Acidosis aguda. El K sale de la célula, producién

dose hiperkalemia transitoria y aumento de su ex-
crecidn urinaria. Con la correccidn de la acidosis, el
K vuelve a entrar a la célula apareciendo la hipokale
mia.

£) Algunas nefritis gue cursan con pérdida de K y
en la acidosis tubular renal.

Manifestaciones clinicas de la hipokalemia.

Son neuromusculares, cardiacas y electrocardio -
graficas. La atonia muscular acarrea distensidn abdo-
minal, detencidn del trénsito intestinal ( ileo para-
litico), hiporeflexia, y puede llevar a la paralisis
flacida con compromiso de la respiracidn. E1 ECG reve
la transtornos graves en la repolarizacidén, gue se tra
duce en prolongacibdn del espacio Q-T, aplanamiento de
O inversidén de T. Puede aparecer dilatacidédn cardiaca.
Inicialmente, el paciente aparece decaido, inapeten-
te, con signos de deshidratacién. Cuando la hipokale-
mia es inferior a 2 mEg/lt de suero, generalmente hay
alcalosis hipoclorémica agregada. ( Pig. I ).

Tratamiento.

Debe tomarse en cuenta que la deplecidn de protei
na y glucdgeno de la célula, disminuye la capacidad de
esta de retener K, y este se elimina por la orina sin
gue se observe disminucibédn de su concentracidn plasma
tica ni aparezcan signos de hipokalemia. Al mejorar Ia
resistencia de glicbgeno (como por ej. en la acidosis
diabética tratada) pueden incorporarse a la célula en
24 hrs de 75 a 100 mEg de K, aparaciendo entonces hi
pokalemia severa que al no ser corregida puede llevar
a la muerte.
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En la terapia de sustitucibédn debe tenerse pre-
sente los siguientes hechos: &
a) La terapéutica oral es preferible a la parente

ral, que esta limitada por los riesgos de ad-
ministrar soluciones gque contengan més de 40 mEqg/1l
de K, vy a ritmos més rapidos de 20 mEg por hora.

b) No debe emplearse ferapia de K parenteral en
presencia de oliguria marcada.

c) El uso de soluciones parenterales de K tiene ma

yores riesgos cuando existe déficit de Na o de
Ca. Si no hay urgencia, es preferible restablecer pri
mero parcialmente estos electrolitos antes de inyec-
tar K.

4a) En la practica, salvo casos de hipokalemia extre

ma, no debe administrarse mas de 2 grs (50 mEQ)
de Cloruro de K por litro de solucibdn salina o gluco-
sada y no debe pasarse este litro en menos de dos ho-
ras.

HIPERKALEMIA.

Se observa en la practica en dos circunstancias
fundamentales: cuando hay oliguria acentuada o anuria
vy se conserva el aporte alimenticio (enfermedad tubu-
lar aguda), y cuando se le inyecta por via endovenosa
en forma indiscriminada. Con menos frecuencia puede
producirse en los traumatismos y gquemaduras graves, la
enfermedad de Addison y la acidosis aguda.

Los efectos perjudiciales de la hiperpotasemia
dependen tanto de la elevada concentracidén del ion en
el plasma, como de las modificaciones de los niveles
del Ca y del Na que con frecuencia lo acompafian. Es -
tos efectos se hacen sentir sobre la conducciédn cardia
ca, y se traducen por alteraciones ECG con ondas T al
tas y picudas. depresidn del segmento S-T y ensancha-
miento de QRS. Culminan con la muerte por paro cardia
co (Fig. I) sintomas clinicos generales de la hiperka-
lemia son semejantes a los descritos en la hipokalemia:
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hay hiporreflexia, flacidez muscular y parestesias.
Son poco acentuados, y no hay que esperar su presen
cia para pensar en ella cuando estén presentes las

circunstancias capaces de producirlas.

El tratamiento de la hiperpotasemia se orienta
hacia tres objetivos:

a) Suprimir todo aporﬁe de K. Régimen a base de
carbohidratos y grasas cuando el enfermo pueda
ingerir alimentos, y exclusidén de jugos de fruta.

b) Disminuir el metabolismo celular. Administracidn
de una dieta con 150 a 200 grs de glucosa diaria.

Debridacién de .las heridas necrdticas y drenaje de ab

cesos. Administracién de testosterona intramuscular.

c) Disminucidén de la c¢oncentracidn de K en la san-

gre. Para esto se recurre a la inyeccidn de glu
cosa hipertdnica endovenosa con insulina ( 200 a 300
ml de glucosa al 20 ¥ y hasta al 50 %, con una U. de
insulina cristalina por cada 3 grs de glucosa). Esta
solucién tiende a facilitar la entrada de K a la célu
la, mejorando la formacidn en esta de glucdgeno. Un
efecto semejante se busca también con la inyeccidn de
soluciones alcalinas, como lactato de sodio molar o
bicarbonato de sodio al 3,75 %, ambos volGmenes no ma
yores de 100 ml. Al disminuir la acidosis, favorecen
la entrada del K a la célula.

En casos extremos debe recurrirse a la didlisis
en rifiébn artificial u otra. La inyeccidn de sustan -
cias antagdnicas del K, como NaCl hipertbdnico al 10%,
v gluconato de Ca al 10 %, son también aconsejables
en enfermos no digitalizados o con insuficiencia car
diaca.

TRASTORNOS DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASICO.

El pH de la sangre esta determinado por la rela
cibébn bicarbonato: acido carbdnico, y es de 7,4 cuan-
do este cuociente es de 20:1. Los descensos del cuo-
ciente producen pH bajo o acidosis, y los aumentos
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una elevaciédn del pH o alcalosis. Los valores norma

les de pH flucttan de 7,35 a 7,45 como cifras ex -

tremas, y son incompatibles con la vida valores méas

alla de 6,8 v 7,8. Para reconocer la existencia de

acidosis o alcalosis es necesario determinar dos de

las tres variables de la ecuacién, a saber, bicarbo

nato (expresa la capacidad de combinacidn del anhi-

drido carbbénico), acido, carbdnico (o C€0O2), y pH. De

ben comprenderse cabalmente los tres hechos siguien
tes antes de analizar los estados anormales del equi
librio &acido-basico:

a) El pH traduce la concentracién de idnes HY, La
acidosis significa un aumento, y la alcalosis

una disminucidédn de hidrogeniones, Esto con indepen-

dencia de los otros aniones y cationes del plasma.

b) El pH se mantendr& en limites normales siempre

que la relacidn bicarbonato: acido carbdnico
sea de 20:1, pudiendo variar proporcionalmente los
valores del numerador y denominador. Esto se produ-
ce con los movimientos de compewsacidn, tendientes
a mantener la relacidn normal.

c) Llamamos Reserva Alcalina a aquella fraccibén de
los cationes totales (sodio fundamentalmente),
gue iguala o equilibra al anion bicarbonato (capaci-
dad de anhidrido carbdénico). Es por esto que cuando
decimos que la R.A. es de 27 mEg/l o 60 volGimenes por
ciento, gueremos sefialar que el anion Bicarbonato es-
t& en esa concentracidn.
( Esgquema de Gamble ).

Acidosis meté&bolica.- Reserva alcalina disminuida.

La mayoria de las alteraciones del equilibrio
acido-bésico que se observa en clinica son del tipo
metabblico, por cambios en la concentracidédn del idn
bicarbonato del agua extracelular. En la acidosis me
tabblica, el aumento de la concentracidn de iones
puede deberse a:
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a) Ganancias &acidas: produccidn exagerada de pro-
ductos acidos en un metabolismo anormal; como
en la acidosis diabética, ayuno, coma hepatico; o ad
ministrados del exterior, NH4CL, HCl, cCaCl2, salici-
latos, alcohol metilico, etc. Reteneidn renal de
productos &acidos de formacidn normal, como en la in-
suficiencia renal y tratamiento con Diamox.

b) Pérdida de bases: pérdida de secreciones diges-

tivas ricas en bicarbonato, como jugo pancreéti
co, bilis y saliva, o disminucidén en la produccidn
de bicarbonato en raros casos de enfermedad tubular
renal (acidosis tubular renal)

Tratamiento de la acidosis metab®lica.

La administracidén de alcalis,como el bicarbona-
to de Na pueden producir efectos colaterales indesea
bles, como insuficiencia cardiaca, cuando hay dificul
tad en la excrecidn del Na, o tetania, por disminu -
cién del calcio iénico al bajar bruscamente la acidez,
o hipokalemia, por entrada del K a la célula como ya
hemos sefialado. De agqui que su empleo en soluciones
endovenosas se limite a estados de acidosis agudas
graves, con marcada hipernea, y R.A. por debajo de 10
mEq/1l, y siempre que no haya oliguria acentuada.

En la acidosis crbnica de la insuficiencia renal,
debe usarse con mucha cautela., y conjuntamente con
gluconato de Ca, y solo cuando el enfermo no esté a-
daptado a su acidosis y exista marcada hiperpnea.

Acidosis respiratoria. Reserva alcalina aumentada.

Resulta de retencidn del CO2 por hipoventilaciédn
pulmonar generalizada. Al elevarse el acido carbénico,
aumenta el bicarbonato como efecto compensatorio. La
manifestacidén clinica més clara, fuera de las propias
de la enfermedad causal, es el compromiso del senso -
rio que puede llevar al coma.

La terapéutica se dirige primariamente a mejorar
la ventilaeidn pulmonar.
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Alcalosis metabbélica. Reserva alcalina aumentada.

Resulta de pérdida anormal de aniones en secre
ciones digestivas &cidas (vémitos), o administracién
exagerada de bicarbonato o lactato de Na, o por hipo
kalemia acentumada, que favorece la entrada de H a la
célula en reemplazo del K, y favorece la produccidn
de orina &cida, con pérdida de hidrogeniones por es
ta via. El abuso de diuréticos mercuriales puede a-
carrear también alcalosis hipoclorémica.

El tratamiento varia segfin la causa, desde su-
primir la administracién de alcalis, a administrar
NH4Cl1l o KC1l o NaCl, segGn haya hipokalemia o pérdida
predominante de Cl o ambos.

Alcalosis respiratoria. Reserva alcalina dismi-
nuida,

Se debe a excesiva eliminacién de CO2 por hiper
ventilacién pulmonar. Se observa también en la prime
ra etapa de la intoxicacién por salicilicos (nifios).

En los casos agudos aparecen sintomas de teta-

nia, que pueden ser corregidos con la respiracibébn ded
aire expirado del paciente.

LOS TRASTORNOS MIXTOS HABITUALES Y SU MANEJO

Aunque hemos analizado por separado los trastor
nos del agua, de los principales electrolitos y del
PH, ellos casi siempre se producen en forma mixta,y
pParece conveniente entonces conocer que debe hacerse
en estas circunstancias, cual de ellos debe requerir
una correccidn inmediata y cual puede ser posterga-
do o ignorado en espera de su expont&nea normaliza-
cidn.

Deben tratarse en primer lugar aquellos trastor
nos que significan una amenaza para la vida. Fn la
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hiperosmolaridad tratar de inmediato el déficit de
agua, y solo con posterioridad la alteracidén electro
litica que pueda evidenciarse., En la hiperpotasemia
o hipopotasemia con cambios electrocardiograficos,
con parélisis muscular o con dificultades respirato
rias, tratar de inmediato esta alteracidén, cuales -
quiera gue sea la anomalia asociada existente.

Cuando hay diarreas profusas, se pierde potasio,
sodio y agua en solucidn alcalina isotbénica. No es
necesario en adultos preocuparse del trastorno del
pH, bastar& 1la reposicidn de agua, sodio y potasio,
Yy los mecanismos renales y pulmonares corregirédn el
desequilibrio &cido-béasico.

La pérdida grave de sodio por cualesgquier causa
acarrea hipovolemia, con un cortejo de alteraciones
secundarias: el flujo y el volumen sanguineo se redis
tribuyen alejandose de las extremidades, el metabolis
mo muscular se hace anaerobio y aumenta la produccidén
de acido lactico. El menor caudal sangineohepético
disminuye la captacidén de lactato por el higado, y la
hiperacidemia lactica origina acidosis metabdlica. A
esta se agrega retencidn de fosfatos y sulfatos por
disminucidén del flujo plasmatico renal vy filtracién
glomerular, y como la reabsorcibdn de sodio en el th-
bulo es mé&xima, disminuye el intercambio catidnico y
la excrecidn de H idnico, lo gue aumenta la acidosis.
Ademas hay retencidn de K, por la disminucidn del fil
trado glomerular y el menor intercambio de K por Na.
Se agrega la salida de K de la célula al plasma por
la acidosis. De todo lo sefialado, el estado gque exi-
ge correccidn inmediata es la disminucidn del volu -
men sanguineo, con lo que mejora la funcidbn circula-
toria y renal, tendiendo a corregirse los otros para
metros. Bastar@ entonces la administracién de sodio
y agua en cantidades adecuadas.

Para terminar, sefialaremos que el adecuado tra-
tamiento de estos trastornos exige el conocimiento de
la fisiologia y fisiopatologia elemental del agua vy
electrolitos, la estimacibdn cualitativa y cuantitati
va de las anomalias del paciente, el planteamiento de
un programa racional de correccidn y su revaloracibén
frecuente.



