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INTRODUCCION

Existen en la literatura abundantes trabajos sobre la etiologia y la fisiopato-
genia de los trastornos hidroelectroliticos; este manual no pretende insistir en
dichos aspectos.

Se presentan, sin embargo, frecuentes dudas sobre algunos conceptos
basicos relacionados con dichos temas.

Ante una hiponatremia, por ejemplo, existe a menudo la tentacion de pen-
sar, de forma automatica, que el paciente presenta un déficit global de Na* y,
por lo tanto, de tratarla administrando un exceso de dicho electrolito, lo cual,
como mas adelante veremos, es totalmente errobneo en muchos casos.

Por otro lado, y a la hora de proceder al tratamiento de los trastornos hidro-
electroliticos, puede haber problemas para saber aplicar las féormulas correc-
toras de que disponemos, por no tener muy clara la situacién real del pacien-
te y la mecanica del balance a utilizar en cada caso.

Es en estos aspectos donde este manual quiere incidir, explicando un méto-
do légico y ordenado para calcular el H,O y los electrolitos que debe recibir un
paciente en funcidon de la situacion que presenta en el momento en que lo
vemos.

Ademas de las explicaciones tedricas, se plantearan multiples ejemplos
practicos para mejor comprension del tema.

Como es logico, usaremos continuamente nameros a la hora de calcular los
balances; hay que sefialar ahora que vamos a emplear valores aproximados
que, a menudo, no van a coincidir totalmente con la realidad, entre otras razo-
nes porqué haremos predicciones sobre cantidades de H,O y electrolitos que
el paciente pueda perder en las 24 horas siguientes, predicciones que solo van
a ser aproximadas; sin embargo, ello no va a suponer ningin problema impor-
tante, siendo las desviaciones en la practica poco significativas.

En este manual, hablaremos primero del H,O corporal y sus compartimen-
tos, luego sefialaremos la composicion aproximada de las diferentes secrecio-
nes corporales, posteriormente conoceremos las férmulas empleadas en la
correccion de los trastornos hidroelectroliticos, veremos luego la composicion
de las soluciones endovenosas mas usadas asi como de sus equivalentes
orales, para después explicar el concepto de balance hidroelectrolitico y pos-
teriormente la mecanica del mismo; seguiremos con el estudio de multiples
ejemplos practicos y finalizaremos el manual con los balances del potasio (K+)
y del bicarbonato (CO;H-).






AGUA CORPORAL Y SUS COMPARTIMENTOS

El H,O corporal total supone aproximadamente el 60% del peso; en la
mujer esta proporcion es algo menor al disponer de mayor cantidad de tejido
graso, de caracteristicas hidréfugas; sin embargo, a efectos practicos, siempre
utilizaremos esa cifra del 60%; asi, un paciente de 70 kg. tendra: 70 . 0’6 = 42
litros de H,O.

De ese volumen, las 2/3 partes corresponden al H,O intracelular y el 1/3
restante al H,O extracelular; en el ejemplo anterior de los 42 1., 2/3 . 42 = 28 |.
perteneceran al espacio intracelular y el resto, 1/3 . 42 = 14 1., al espacio extra-
celular.

A su vez, este ultimo espacio se divide en 3/4 partes pertenecientes al
espacio intersticial y la 1/4 parte restante correspondiente al espacio intravas-
cular; en el ejemplo anterior, 3/4 . 14 = 10’5 |. se encuentran en el espacio
intersticial y el resto, 1/4 . 14 = 3’5 |. en el intravascular; hay que aclarar que
estos 3’5 I. corresponden al volumen de H,O plasmatica, al cual hay que ana-
dir el volumen correspondiente a la masa eritrocitaria para obtener el volumen
sanguineo total.

H,O H,O H,O
intracelular intersticial intra
vascular

H,O intersticial + H,O intravascular = H,O extracelular

La composicion electrolitica de los compartimentos intravascular e intersti-
cial es practicamente la misma o, dicho de otra forma, es la misma para todo
el espacio extracelular; la Unica diferencia entre los 2 subcompartimentos cita-
dos es la presencia de proteinas en el espacio intravascular, que no se dan en
el intersticial, ademas de, por supuesto, la existencia del componente celular
correspondiente a la sangre; dichas proteinas, gracias a su poder oncético,
son las responsables del mantenimiento del H,O y de los electrolitos dentro de
los vasos; de hecho, en presencia de hipoalbuminemia, existe fuga del H,O y
de los iones del espacio intravascular al intersticial, lo cual posteriormente
dara origen a la formacién de edemas; la barrera que separa los 2 subcom-
partimentos del espacio extracelular es la pared capilar, permeable al H,O y a



los diferentes solutos, no siéndolo a las proteinas del espacio intravascular ni,

por supuesto, a las células sanguineas; la concentracion de Na*, o [Na+], en el

espacio extracelular es de aproximadamente 140 mEq./l., la de K+, o [K*], de

4’2 mEq./l., la de CI-, o [CI], de 103 mEq./l. y la de CO;H-, o [CO;H], de 24

mEq./l..

Sin embargo, la composicion del espacio intracelular es radicalmente dife-
rente, siendo el cation mas importante el K+, a una concentracion de 145 - 150
mEq./l., seguido a gran distancia por el Mg** y siendo la [Na*] mucho menor;
como aniones mas importantes encontraremos fosfatos, proteinas y sulfatos.
Todas estas diferencias de composicidn son posibles gracias a la existencia de
la membrana celular, que actua de barrera entre el espacio intra y extracelular
y que, en la practica, es solo permeable al H,O y a algun soluto como la urea,
perpetuando la diferencia de composicién electrolitica entre ambos lados gra-
cias a un sistema de bombas que mantiene el K+ dentro de la célula y expul-
sa el Na+ fuera de esta.

Veamos ahora qué implicaciones puede tener esta distribucion de los
espacios corporales a la hora de administrar diferentes tipos de soluciones
electroliticas, pasando por alto la presencia de los rifiones quienes, en condi-
ciones de normalidad, ejerceran su funcién correctora ante la infusiéon de
dichos aportes:

A) Si administramos H,O libre de electrolitos, por ejemplo en forma de suero
glucosado al 5%, dicho H,0O, tras la metabolizacién de la glucosa, difunde
en los 3 espacios, intravascular, intersticial e intracelular, en funcion de los
cambios de osmolaridad producidos y de su paso libre a través de la pared
capilar y de la membrana celular, distribuyéndose en la misma proporcion
que los espacios hidricos corporales; asi, si administramos 1 litro de S. glu-
cosado al 5%, 2/3 quedarian en el espacio intracelular y 1/3 en el extrace-
lular, del cual las 3/4 partes irian al espacio intersticial y sélo el 1/4 restan-
te al intravascular.

B) Si administramos H,O acompanado de electrolitos en concentracion pare-
cida a la existente en el H,O extracelular, en forma de suero fisiologico al
0'9% (S. salino), los iones acompanados por el H,O difundirian por todo el
espacio extracelular, atravesando la pared capilar, permeable tanto a
dichos iones como al H,O; si administramos 1 litro de S. fisiolégico, las 3/4
partes pasarian al espacio intersticial y la 1/4 restante quedaria en el espa-
cio intravascular; a pesar de que el H,O puede atravesar la membrana
celular y pasar al espacio intracelular, no lo hace ya que queda retenido en
el espacio extracelular debido a la carga osmética correspondiente a los
electrolitos que no pueden atravesar dicha membrana.

C) Si administramos plasma fresco o liofilizado o, por supuesto, sangre total,
0, dicho de otra forma, si aportamos una solucién que tenga mas o menos



la misma composicion que el plasma humano, a base de H,O, electrolitos
y proteinas, el volumen administrado quedaria integramente en el espacio
intravascular, debido a que las proteinas, que no pueden atravesar la
pared capilar, retienen, gracias a su poder oncético, el H,0 y los electroli-
tos quienes si podrian, en otras circunstancias, atravesar dicha pared.

En relacién a estos ejemplos, conviene hacer la salvedad de que, en pre-
sencia de normofuncién renal, en un paciente en situacion hemodinamica
estable, los rifiones van a ir eliminando dicho exceso administrado, con lo que
no va a dar tiempo a que se produzcan los cambios antes sefialados, cambios
que si se pueden dar en situacion de malfuncién renal, como, por ejemplo, en
el paciente en situacion de hipovolemia.

Como consecuencia de lo anteriormente expuesto, podemos decir que, si
un paciente llega en situacion de shock hipovolémico, lo mas efectivo es admi-
nistrar una solucién cuyo volumen quede confinado en el espacio intravascu-
lar, como puede ser el plasma o diferentes soluciones coloidales existentes en
el mercado, y ello para rellenar dicho espacio de la forma mas rapida.



COMPOSICION APROXIMADA DE
DIFERENTES SECRECIONES CORPORALES

[Na*] | [K*] | [H*] | [CH] |[COsH]

Plasma 140 42 _ 103 24
mEq./l.| mEq./I. mEq./l.| mEq./l.
Sudor, perspiraciéon y heces 50 5 _ 55 _
(pérdidas insensibles) mEq./Il.| mEq./l. mEq./l.
Secrecion gastrica 60 10 60 130 _

mEq./l.| mEq./l.| mEq./l.| mEq./l.

Secrecion bilio-pancreatica 140 5 _ 80 65
mEq./l.| mEq./I. mEq./l.| mEq./l.

Secrecion de intestino delgado 130 10 _ 115 25
mEq./Il.| mEq./l. mEgq./Il.| mEq./l.

Secrecion de intestino grueso 80 20 _ 60 40
mEq./l.| mEq./l. mEq./l.| mEq./l.

No hemos incluido la composicion de la orina ya que no existe una que sea
fija; en condiciones normales, el rifidn elimina H,O y solutos en cantidad sufi-
ciente para mantener un balance hidroelectrolitico equilibrado, por lo que el
volumen y la composicién urinarias seran dependientes del aporte recibido; en
cambio, en condiciones patoldgicas, dicho volumen y composicion estaran en
funcién de las circunstancias en que se encuentre el paciente; asi, en presen-
cia de deplecion por gastroenteritis, la diuresis sera en las primeras horas del
tratamiento escasa, con una concentracion de Na+ (o [Na+*]) en general baja, y
ello hasta conseguir la rehidratacion del paciente.

Las cantidades anteriormente expuestas son aproximadas y, a menudo,
cambiantes de un caso a otro, pero ello no suele suponer ningun problema a
la hora de programar el balance.

Hay que hacer notar que, en general, salvo en el caso de las pérdidas
insensibles y de la diarrea de intestino grueso, se trata de soluciones isotoni-
cas, o sea de liquidos cuya osmolaridad es aproximadamente la misma que la
del plasma; dicho de otra forma, que la suma de los cationes [Na*] + [K*] (y de
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[H*] en el caso de las pérdidas de origen gastrico), que es, por supuesto, igual
a la suma de los aniones [CI] + [CO5H-], es practicamente la misma en todas
las secreciones, de alrededor de 130 - 145 mEq./I., semejante a la del plasma;
en el caso de este Ultimo, la suma de la concentracion de los aniones referi-
dos aqui ([CI-] + [CO3H-]) no llega a esa cantidad por la presencia de los anio-
nes no medibles. En cambio, las pérdidas insensibles y la diarrea de intestino
grueso son soluciones hipotonicas, en las cuales dicha suma de cationes (o
de aniones) es de 55 y 100 mEq./I., respectivamente.

Interesa destacar también que la concentracion de K+ en la diarrea es, en
ocasiones, bastante mayor que los 10 - 20 mEq./l. indicados (como, por ejem-
plo, en los VIPomas).

A la hora de programar balances, en general repondremos las pérdidas de
H,0, Na*, K+, Cl- y CO3;H- con aproximadamente las mismas cantidades de
cada elemento; la reposicién de las pérdidas de H+, sin embargo, se suele
hacer en casi todos los casos con la cantidad equivalente de Na* en forma de
CINa; cuando se produce una pérdida digestiva de iones H*, que se acompa-
fia de la consiguiente pérdida de Cl-, se genera un exceso de CO3H-; si ahora
administramos CINa, los rifiones eliminaran dicho exceso de CO;H- en forma
de CO;HNa, reteniendo por otro lado el CI- perdido previamente; esta admi-
nistracion de CINa resulta mucho mas cémoda que un tratamiento a base de
CIH que seria lo que l6gicamente podriamos indicar; sélo en casos seleccio-
nados, aquellos en los que el paciente presente de base una situacion de
sobrecarga de volumen, no estara indicada la administracion de CINa, debien-
do utilizar en este caso el CIH, como mas adelante veremos.
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FORMULAS EMPLEADAS EN LOS TRASTORNOS
HIDROELECTROLITICOS

En este apartado, simplemente exponemos las férmulas que luego emple-
aremos a la hora de los balances.

1. Déficit (o exceso) de Na* para corregir la [Na*]
ANa+ (en mEq.) = ([Na*]; - [Na+*],) . ACT

donde [Na*]; = concentracion ideal de Na+ (en mEq./l.)

donde [Na*], = concentracion real de Na+ (en mEq./l.)

ACT = H,O corporal total (en litros) = peso corporal (en kg) . 0’6 (como
anteriormente sefialamos, en la mujer la cantidad de H,O es algo menor, =

peso corporal . 0’5, pero para nuestra comodidad usaremos la formula ante-
riormente citada en todos los casos).

2. Déficit (o exceso) de H,O para corregir la [Na+]

AH,0 (enl) = (1 - Nl
O ent)=(1-- 0

)- ACT

3. Nueva [Na*] en funcién de los balances de Na*y de H,O

Si partimos de una [Na*] determinada y se producen unos balances (+) o
(-) en Na* de n mEq. y en H,O de v litros, la nueva [Na+] sera

[Na+]previa .ACT +n
ACT +v

[Na*]ueva (€N MEQ./L.) =

4. Déficit (o exceso) de CO;H- para corregir la [CO;H-]
ACOzH- (en mEq.) = ([CO3H]; - [CO3H],) . peso corporal . 0'5

donde [CO4H-]; = concentracién ideal de CO;H- (en mEq./l.)
donde [CO4H-], = concentracion real de CO;H- (en mEq./l.).

En este caso, el volumen real de distribucion del CO;H- es menor que el
peso corporal. 0°5; sin embargo, a efectos practicos, esta formula es valida ya
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que se trata de reponer también otros tampones consumidos a nivel intracelu-
lar y dseo.

5. Déficit (o exceso) de K+ para corregir la [K*]
AK+ (en mEq.) = ([K*]; - [K*],) . peso corporal

donde [K*]; = concentracion ideal de K+ (en mEq./l.)
donde [K*], = concentracion real de K+ (en mEq./l.).

Esta es una formula soélo aproximada, que normalmente subestima clara-
mente las cantidades de K+ a afadir o a restar, pero que en la practica nos es
util, pudiendo hacer gracias a ella las correcciones de la [K*] de forma lenta.

6. Modificacién de la [K*] en funcién de cambios del pH

- Por cada aumento del pH en 0’1, disminucién de la concentracion de K+,
([K*]), en 0’6 mEq/I..

- Por cada disminucion del pH en 0’1, aumento de la concentracion de K+,
([K*]), en 0’6 mEq/I..

7. Modificacion de la [Na+*] en funcidon de cambios de la glucemia

- Por cada aumento de la glucemia en 62 mgr./dl., disminucién de la concen-
tracion de Na+, ([Na+*]), en 1 mEq./l..

- Por cada disminucién de la glucemia en 62 mgr./dl., aumento de la concen-
tracion de Na+, ([Na*]), en 1 mEq./l..

8. Correlacién entre el pH y la [H*] (expresada en nMol./l.)
A un pH de 7’40, corresponde una [H*] muy cercana a 40 nMol./l..
- Por cada aumento del pH en 0’1, la nueva [H*] es igual a la previa dividida
por 1'259.
- Por cada disminucién del pH en 0’1, la nueva [H+*] es igual a la previa multi-
plicada por 1°259.

pH [H*]

760 .. 31’8 : 1259 = 25’2 nMol./.
750 . 40 : 1’259 = 31°8 nMol./I.
740 . 40 nMol /I

730 . 40 . 1’259 = 50’4 nMol./I.
720 . 50’4 . 1259 = 63’4 nMol./.
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9. Relacién entre [H*] (en nMol./l.), [CO;H-] (en mEq./l.) y pCO, (en mm.
Hg)

co
H]=24. 02
[CO;H]

Al existir una relacion directa entre la [H*] y el pH, podemos decir que exis-
te una relacion intima entre pH, [CO;H-] y pCO,, relacion que también viene

dada en la formula

[CO;H

H=61+log —
g 9 003 . pCo,

férmula que, sin embargo, es de mas dificil manejo.

10. Compensaciones renales y respiratorias en transtornos del pH

Estas compensaciones solo se dan si el 6rgano compensador se encuen-
tra en situacion de normofuncion; asi, la compensacion respiratoria (pulmonar)
a una acidosis metabdlica no sera adecuada en un paciente con una BNCO;
tampoco lo sera la compensacion metabdlica (renal) a una acidosis respirato-
ria, si el paciente presenta una insuficiencia renal cronica avanzada.

- Si hay acidosis metabdlica (descenso de la [CO;H-]), la pCO, disminuira en
1’2 mm. Hg por cada descenso en 1 mEq./I. de la [CO;H].

- Si hay alcalosis metabdlica (aumento de la [CO;H]), la pCO, aumentara en
0’6 mm. Hg por cada aumento en 1 mEq. de la [CO3;H-].

- Si hay acidosis respiratoria (aumento de la pCO,), la [CO;H-] aumentara en
1 mEq./l., por cada aumento en 10 mm. Hg de la pCO,, si se trata de proce-
so0 agudo, y en 3’5 mEq./l., por ese mismo aumento, si se trata de proceso
cronico.

- Si hay alcalosis respiratoria (disminucién de la pCO,), la [CO;H-] disminuira
en 2 mEq./l., por cada disminucién en 10 mm. Hg de la pCO,, si se trata de
proceso agudo, y en 4 mEq./l., por esa misma disminucion, si se trata de pro-
ceso cronico.
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COMPOSICION DE SOLUCIONES ELECTROLITICAS

ENDOVENOSAS MAS USADAS Y
DE SUS EQUIVALENTES ORALES

I) SOLUCIONES ELECTROLITICAS POR ViA INTRAVENOSA
A la hora de manejar sueroterapia, vamos a emplear un numero limitado de
preparados; estos son:

A) Suero salino al 0°9% (o suero fisiolégico)
Se trata de una solucion de CINa en H,O, a una concentracién de Na*

(INa*]) de 154 mEq./Il., muy parecida a la del plasma humano; es pues una
solucién isoosmatica con respecto al plasma, o sea tiene aproximadamente su
misma osmolaridad; cada suero de 500 c.c. contiene 77 mEqg. de Na+y 77
mEgq. de CI-.

B) Suero glucosado al 5%

Se trata de una solucién de glucosa en H,0O; dado que aquella es rapida-
mente metabolizada, el aporte de S. glucosado supone en realidad la admi-
nistracion de H,O libre de electrolitos; no se puede administrar H,O pura por
via endovenosa, ya que se produciria una hemdlisis masiva por descenso
brusco de la osmolaridad; gracias a la presencia de la glucosa a una concen-
tracion de 5 gr./dl., se trata de una solucién isoosmoética con respecto al plas-
ma; cada suero de 500 c.c. contiene 25 gr. de glucosa que representan 100
Kcal..

C) Plasma liofilizado

Es una solucion con la misma composicion que el S. fisioldgico, pero que
ademas contiene albumina a una concentracion de 5 gr./dl., parecida (algo
mas elevada) a la del plasma humano; es muy util en los casos de shock hipo-
volémico o cuando el paciente presenta hipoalbuminemia y al mismo tiempo
precisa de aporte de H,O y Na*; se trata de una solucion isoosmotica; cada
suero de 500 c.c. contiene 77 mEq. de Na*y de Cl- y 25 gr. de albumina.

D) Suero bicarbonatado 1/6 M

Se trata de una solucién de CO;HNa en H,O, a una concentracién de
CO;H-, ([CO4H), y Na*, ([Nat]), de 167 mEq./l.; es también mas o menos iso-
osmoética; cada suero de 250 c.c. aporta 42 mEq. de CO;H- y de Na*.
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E) Solucién de CIK al 15%

Es una solucién de CIK en H,O; cada c.c. contiene 2 mEq. de K+ y de Cl;
jamas se debe utilizar por via endovenosa de forma directa, ya que produce
una hiperpotasemia brusca con parada cardiaca; es, ademas, muy hiperos-
molar y, por lo tanto, muy irritante a nivel venoso; por todo ello, se debe admi-
nistrar siempre disuelta en otros sueros, a poder ser a una diluciéon no supe-
rior alos 40 - 60 mEq. de K+/I. de solucién (ello depende del calibre de la vena)
y a una velocidad no mayor a 20 mEq. de K*/hora.

F) Solucion de CINa al 20%

Se trata de una solucién hipertonica de CINa en H,O a una concentracion
de 3419 mEq./l. de Na+ y de CI-; al ser muy hiperosmolar, no debe adminis-
trarse jamas directamente por via endovenosa, sino disuelta en otros sueros;
cada c.c. de la solucién aporta 3'4 mEq. de Na* y de CI-; existe también en el
mercado una preparacion al 10%, que aporta 1’7 mEq. de Na* y de CI- por
cada c.c..

G) Seroalbumina, viales de 50 c.c. al 20%

Es una solucién de albumina en muy poco volumen hidrico, estando pues
indicada en pacientes con hipoalbuminemia en situacion de sobrecarga hidro-
salina; cada vial de 50 c.c. contiene 10 gr. de albumina.

H) Otras soluciones

- Solucién salina hipoténica al 0'45%

Se trata de una solucién hipoosmolar o hipoténica de CINa en H,O a una
concentracion de 77 mEq./l. de Na+ y de CI-; cada suero de 500 c.c. contiene
38 mEq. de Na+* y de CI; su uso esta especialmente indicado (y casi restringi-
do) en el tratamiento del coma hiperosmolar diabético en sus primeras fases
donde interesa administrar proporcionalmente mas H,O que Na+* y donde, sin
embargo, el empleo de suero glucosado puede estar desaconsejado hasta no
corregir parcialmente la hiperglucemia de las primeras horas.

- Solucién Bicarbonatada 1M
Es una solucién de CO;HNa en H,0 a una concentracion de 1000 mEq./I.
de Na* y de CO;H-; es muy hipertonica, esta comercializada en diferentes

volumenes y practicamente solo se utiliza en las maniobras de resucitacion
cardiopulmonar o en acidosis metabdlica muy grave en la 12 fase del trata-
miento.
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Il) FORMAS ORALES
A la hora de decidir el tipo y la cantidad de aporte que un paciente debe

recibir para normalizar su capital hidroelectrolitico, podemos programar dicho

aporte por via endovenosa, gracias a la sueroterapia, o por via oral; por ejem-
plo, podemos indicar una cantidad de Na*, en forma de CINa, de 170 mEq.;
para ello, pautaremos sueroterapia a base de 1000 - 1500 c.c. de S. fisioldgi-

co si la situacion del paciente asi lo precisa, o indicaremos dieta con sal + 500

c.c. de S. fisiolégico, o dieta con sal + 5 gr. de sal comun oral, aportando cual-

quiera de las pautas aproximadamente esos 170 mEq. de Na*.
Para ello, debemos saber que:

A) Sal comun o cloruro sédico: cada gramo de sal comun contiene 17 mEq.
de Na*y de CI-.

B) Bicarbonato sédico: cada gramo de bicarbonato sédico contiene 12 mEq.
de Na*y de CO;H-.

C) Potasio: el K+ puede administrarse por via oral en diferentes sales; en
general, interesa administrarlo en forma de cloruro potasico ya que es mas
efectivo y a menudo coexiste un déficit de Cl- y una alcalosis metabdlica;
existe en el mercado una preparacion de CIK consistente en capsulas que
contienen 8 mEq. de K+ y de CI- cada una; en algun otro caso, como la aci-
dosis tubular renal, puede estar indicada la administracion de K+ en forma
de una sal con accion alcalinizante, como el citrato potasico, existiendo pre-
parados a base de comprimidos que contienen 10 mEq de K+ (y de citra-
to-).
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CONCEPTO DE BALANCE HIDROELECTROLITICO

En circunstancias normales, el organismo recibe durante las 24 horas del
dia un aporte variable de H,O y electrolitos que, tanto por pérdidas insensibles
(sudoracion, perspiracion y heces) como sobre todo por orina, va a eliminar,
de tal forma que su balance va a ser de 0, o equilibrado, para mantener a dicho
organismo con un capital fijo y constante.

Supongamos un paciente sano que presenta una ingesta de H,O total
(incluyendo la contenida en los alimentos) de 2 litros en 24 horas, y una inges-
ta de Na+* de 125 mEq.; supongamos asimismo que las pérdidas insensibles
sean las basales, de aproximadamente 0’5 litros de H,O, con una concentra-
cion de Nat, o [Na*], de 50 mEq./I., lo cual implica unas pérdidas de 25 mEq.
de dicho electrolito (50 . 0’5 = 25); en condiciones normales, este paciente va
a orinar unos 1’5 |., con una cantidad total de Na* en orina de unos 100
mEq./24 h., o sea con una concentracion de Na*, o [Na*], en orina de 67
mEq./l. (100 : 1’5 = 67 mEq./l.).

El balance del paciente sera el siguiente:

Pérdidas Entradas
H,O [Na*] Na* H,0 Na*
Diuresis 1500 c.c. | 67 mEq./l. | 100 mEq.
Pérdidas insensibles + 500 c.c. | 50 mEq./Il. | + 25 mEq.
Total 2000 c.c. 125 mEq. | 2000 c.c. | 125 mEq.

¢, Qué podemos decir de este balance? Simplemente, que se trata de un
balance equilibrado, en el cual las salidas igualan a las entradas y todo ello
para mantener la normalidad en el organismo.

Si las entradas hubiesen sido de 3 I. de H,O y de 200 mEq. de Na*, supo-
niendo las mismas pérdidas insensibles, la orina tendria un volumen de 2’5 I.,
con una eliminacion total de Na* en orina de 24 h.. de 175 mEq., o sea con
una [Na*] de 70 mEq./l. (175 : 2’5 = 70); de este modo el balance volveria a
ser equilibrado.

Es por ello por lo que nunca hablaremos de volumen y composicién elec-
trolitica normal de la orina, ya que ambos parametros van a depender de la
ingesta del paciente, si esta sano, o de las condiciones a las que se ven some-
tidos los rifiones en circunstancias patolégicas (por ejemplo, oliguria con aho-

18



rro de Na+ en situacion de deplecion hidrosalina o en la insuficiencia cardia-
ca).

A la hora de calcular el balance hidroelectrolitico que un paciente ha reali-
zado, calcularemos por un lado las entradas de H,0O, Na+ y K* (y, en su caso,
de CO;H-) v, por otro lado, las pérdidas o salidas que ha presentado; compa-
rando entradas y pérdidas, podremos decir si el paciente ha hecho un balan-
ce equilibrado (diferencias de 0 entre salidas y entradas), positivo o negativo
en dichos elementos.

Hemos comentado anteriormente que las pérdidas insensibles, o sea
aquellas debidas al sudor, perspiracion y heces, son en condiciones normales
de 0’5 1. de H,0 con una concentracion de Na* (o [Na+*]) de aproximadamente
50 mEq./l.; en realidad, las pérdidas son algo mayores, pero como por otro
lado existe una produccién de H,O enddgena en el organismo, hacemos ya la
diferencia entre ambas cantidades para simplificar los calculos y obtenemos
para unas condiciones normales (ausencia de fiebre, de hiperventilacion, de
gran sudoracioén o, por supuesto, de diarreas) una cantidad aproximada de 0’5
I. de H,0 con una [Na+*] de 50 mEq./I..

Anteriormente hemos visto el balance equilibrado que hacia un paciente
sano.

Veamos ahora disbalances, o sea balances no equilibrados, en situaciones
patolégicas; supongamos un paciente que presenta vomitos y fiebre elevada,
con el siguiente balance:

Pérdidas Entradas
H,O [Na*] Na* H,O Na+*
Diuresis 500 c.c. | 40 mEq./l. 20 mEq.
Pérdidas insensibles + 1000 c.c. | 50 mEq./l| + 50 mEq.
Vomitos + 1000 c.c. | 130 mEq./l.|+ 130 mEq.
Total 2500 c.c. 200 mEq. | 1500 c.c. | 60 mEq.

En pérdidas hemos calculado una cantidad baja de orina con una [Na*] uri-
naria algo pobre, dada la situacion de deplecién hidrosalina del paciente (si
dicha [Na+*] no es mas baja aun, se debe en este caso a la presencia de bicar-
bonaturia que arrastra Na* en la orina); hemos calculado 1000 c.c. de pérdi-
das insensibles por la fiebre que presenta y, de forma aproximada, 1000 c.c.
de vomitos; las pérdidas totales de H,O suman 2500 c.c. y las de Na* 200
mEq.; en entradas hemos calculado sélo 1500 c.c. de H,O y 60 mEq. de Na+*
ya que, a pesar de la sed, los vomitos han limitado la ingesta.
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¢ Qué podemos decir ahora de este balance? Simplemente que ha sido

negativo en H,O de - 1000 c.c. (1500 - 2500 = - 1000 c.c.) y negativo en Na+*

de - 140 mEq. (60 - 200 = - 140 mEq.); una manera grafica de representar la
situacién del paciente tras este balance es la siguiente:

La linea continua indica la situacién

de normalidad (capital normal de H,O y

de Na*) y las flechas hacia abajo expre-

san que el paciente esta deplecionado

i i en ambos elementos; las 2 flechas tie-

nen en este caso el mismo tamafo y con

ello se quiere decir que la deplecién en

H,O Na+ Na+ es proporcionada a la de H,0;

dicho de otra forma, que por cada litro

de balance (-) en H,0, el balance en Na* es (-) en 140 mEq.; esta proporcién

de Na* con respecto a H,0 (140 mEq./l.) es la misma que la del medio extra-

celular y con ello podemos decir que la [Na*] extracelular del paciente no se

va a modificar y va a permanecer alrededor de ese valor de 140 mEq./l.; o,

dicho de otra forma, que al ser pérdidas "equilibradas" de H,O y de Na*, la
osmolaridad plasmatica no se va a modificar.

Veamos otro ejemplo totalmente diferente; supongamos un paciente car-

diépata descompensado en oliguria:

Pérdidas Entradas
H,O [Na*] Na+* H,O Nat
Diuresis 500 c.c. | 10 mEq./l. 5 mEq.
Pérdidas insensibles + 700 c.c. | 50 mEq./Il. | + 35 mEq.
Total 1200 c.c. 40 mEq. |2000 c.c. | 120 mEq.

El paciente, por su cardiopatia, esta haciendo oliguria y reteniendo Na*;
hemos supuesto que las pérdidas insensibles son algo altas (el paciente pre-
senta disnea) y que la ingesta es la correspondiente a un paciente que no
sigue bien una dieta hiposaddica.

En este caso, el paciente ha hecho un balance (+) en H,O de + 800 c.c.
(2000 - 1200 = + 800 c.c.) y (+) en Na+ de + 80 mEq. (120 - 40 = + 80 mEq.);
graficamente lo representaremos asi:
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Los capitales de H,0O y Nat* estan

aumentados, pero hay mayor exceso

relativo de H,O que de Na* (por 800 c.c.

T de H,0 ha ganado sé6lo 80 mEq. de Na+,

proporcion inferior a la de 140 mEq. de

H,0 Na* Na+*/litro de H,O ganados), lo cual expli-

ca los diferentes tamanos de las flechas;

con esto podemos decir que el paciente

esta cayendo en hiponatremia ([Na*] descendida) de forma progresiva a medi-
da que pasan los dias.

Hay 2 aspectos muy importantes a tener en cuenta en este ejemplo:

a) que el paciente hace hipo[Na+*] a pesar de que sus rifiones ahorran Na* vy
de que sigue una dieta que no es pobre en sal.

b) muy importante, que este paciente tiene hipo[Na*] pero de ningun modo
déficit de Na+; al contrario, presenta un exceso de Na* (flecha de Na* orien-
tada hacia arriba); lo que ocurre es que dicho exceso se acompafa de uno
mayor atn de H,0, lo cual explica la hipo[Na*] (seria una hipo[Na*] dilucio-
nal); a la hora de tratar a este paciente, deberemos procurarle un balance
(-) y no (+) en Na*, a pesar de la hipo[Na*], acompafado, eso si, de un
balance (-) aun mayor en H,0.

Hay que sefialar que, a la hora de programar un balance, nos basamos
fundamentalmente en los balances respectivos en H,O y de Nat y en la inte-
rrelacion entre ambos que determinara la [Na+*] plasmatica; habria que afiadir
que el balance en K+ también influye en esa [Na+], de tal forma que un balan-
ce (-) en K+ supondria lo mismo que un balance (-) en Na+* a efecto de la [Na*]
plasmatica; lo mismo ocurriria con un balance (+) de K+; en general, sin embar-
go, la cuantia de los disbalances en K+ no suele ser lo suficientemente impor-
tante como para influir de forma marcada en la [Na+], aunque se pueden dar
excepciones.

Dentro del calculo del balance, a la hora de programar un aporte determi-
nado, ademas del H,O y del Na*, haremos también los calculos correspon-
dientes al K* y, en su caso, al CO;H-.
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MECANICA DEL BALANCE HIDROELECTROLITICO

Hasta ahora, hemos calculado balances "a posteriori", o sea balances que
han podido hacer ciertos pacientes en diferentes condiciones y que nos expli-
can situaciones actuales.

A partir de ahora, y este es el aspecto mas importante de este manual,
vamos a calcular balances "a priori"; dicho de otro modo, ante un paciente con-
creto en una situacion concreta, vamos a hacer una prediccion aproximada
sobre las pérdidas que va a presentar en las 24 horas siguientes, y, en funcién
de la situacion de base, vamos a reponer de esas pérdidas las cantidades de
H,0, Na+, K* y CO3H- que nos interese para llevar al paciente hacia la norma-
lidad, o sea a la situacién en que su capital global de H,O, Na*, K* y CO3;H- sea
el adecuado.

Para ello, hay que seguir las siguientes etapas:

A) Valoracioén del estado hidroelectrolitico:
1) Historia clinica
2) Exploracion
3) Analitica

B) Programacién del balance:
1) Balance del H,O y del Na*:
1er paso: Calculo de pérdidas en 24 horas:
a) Diuresis
b) Pérdidas insensibles
c) Pérdidas digestivas u otras
2° paso: Correccién de la osmolaridad
3er paso: Correccion del capital total de H,O y de Na*
Cantidad final a administrar de H,O y de Na*
Il) Balance del K*y del CO;H-:
a) K+
b) CO;H-

C) Conclusién
Comenzaremos ahora a desarrollar cada uno de los apartados.

22



A) Valoracion del estado hidroelectrolitico:

Este es un aspecto fundamental y consiste en determinar si el paciente
esta normo, hiper o hipohidratado y de valorar si su capital de Na+ es normal,
alto o bajo; en otros términos, y desde un punto de vista grafico, seria deter-
minar si el paciente esta en la linea de equilibrio (situacion de normalidad de
capital de H,0O y Na*) o si presenta flechas hacia arriba (exceso de capital total
de H,0 o Na+) o hacia abajo (déficit de capital total de H,O o Na+).

Para llegar a ello, hay que tener en cuenta 3 aspectos:

1) Historia clinica: Se trata de un punto muy importante, que nos va a decir
cual ha sido la causa del trastorno hidroelectrolitico y, al mismo tiempo, qué
tipo de trastorno se ha generado: asi, si el paciente cuenta una historia de
gastroenteritis aguda y sed, es probable que esté deplecionado; si es un
cardiépata con disnea, es probable que esté en situaciéon de sobrecarga.

2) Exploracioén: La presencia de edemas, salvo si estos son de causa local
(trombosis venosa profunda, erisipela, tratamiento con Ca+**antagonistas,
etc.), deben hacernos pensar en un cuadro de sobrecarga hidrosalina; la
presencia de sed, sequedad de mucosas o signo de pliegue cutaneo (+)
nos deben orientar hacia un cuadro de deplecion hidrosalina; sin embargo,
la valoracion de los signos de deplecion puede ser bastante subjetiva y
puede darnos falsos positivos (por ejemplo, signo de pliegue (+) en ancia-
no normo o hiperhidratado, siendo dicho signo simplemente secundario a la
falta de turgencia cutanea propia de la edad); si coexisten edemas de los
cuales se ha descartado razonablemente causa local y signos compatibles
con deplecion, hay que dar mas valor a los primeros y considerar que el
paciente esta hiperhidratado; no es valido decir que el paciente esta con
edemas (que no sean de causa local) y al mismo tiempo deshidratado, ya
que son términos antagonicos; interesa comentar que con la exploracion
determinamos el grado de hidratacion a nivel extracelular y no el grado de
hidratacion global del paciente pero, en general, salvo raras excepciones,
ambos tipos de hidratacién corren una suerte paralela.

3) Analitica: Habra que fijarse en la [Na*] plasmatica que nos indicara la rela-
ciéon entre el Na+ y el H,O (insistimos, nos indicaréa cual es la relacion entre
el Na* y el H,O y no cual es el capital total de Na*); en los cuadros de deple-
cion hidrosalina y a menudo en los de hiperhidratacion, podremos encon-
trar diferentes grados de insuficiencia renal; habra que valorar cifras de [K+],
pH y [CO4H] y descartar presencia de hiperglucemia que nos pueda pro-
ducir una pseudohiponatremia; las cifras de hematocrito y de proteinas
totales nos podran también orientar hacia una posible hemodilucion o
hemoconcentracién del paciente.
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Una vez vistos los 3 aspectos (historia clinica, exploracién y analitica)
podemos definir cual es el grado de hidratacion del paciente y la relacion entre
el H,O y el Na-.

En general, e independientemente de la [Na*], cuando haya edemas
secundarios a hiperhidratacion, hay que considerar que el paciente, ademas
de exceso de H,0, presenta también exceso de Na*; del mismo modo, cuan-
do haya signos de deplecion, independientemente de la [Na*], hay que pensar
que existe déficit de Na+ (salvo en el caso especial de la sobrecarga salina
masiva con poliuria osmética en el cual el capital total de Na+ esta algo alto).

Nos podemos encontrar ante diferentes situaciones:

H,O Nat
1!
H,O Na+
T
H,O Nat
!
H,O Nat
‘oo
H,O Na*
'
H,O Na*

Paciente normohidratado, con [Na*] normal o
situacion de normalidad

Paciente hiperhidratado, con [Na*] normal o
sobrecarga hidrosalina con normonatremia

Paciente hiperhidratado, con [Na+*] baja o sobre-
carga hidrosalina con hiponatremia

Paciente hiperhidratado, con [Na*] alta o sobre-
carga hidrosalina con hipernatremia

Paciente deshidratado, con [Na*] normal o deple-
cion hidrosalina con normonatremia

Paciente deshidratado, con [Na+*] baja o deple-
cion hidrosalina con hiponatremia
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Paciente deshidratado, con [Na*] alta o deplecion
hidrosalina con hipernatremia

H,O Na+
T Paciente sin edemas ni signos de deplecién, con
[Na+*] baja; es la situacién caracteristica de la
# secrecion inadecuada de ADH (Slpy)
H,O Nat
% Paciente con signos de deplecion, pero con capi-
i tal total de Na* aumentado y [Na+] alta; se ve en
una situacién especial, como es la sobrecarga
H,O Na*

salina con poliuria osmotica secundaria

Esta valoracion de la situaciéon del paciente en el momento en que lo
vemos es fundamental para poder programar posteriormente la sueroterapia
(o el aporte oral de H,O vy electrolitos) de cara a normalizar su capital hidroe-
lectrolitico.

Pasemos ahora al siguiente apartado.

B) Programacién del balance:

Se trata de predecir cuales pueden ser las pérdidas del paciente en las
siguientes 24 horas y reponer dichas pérdidas si existe normohidratacion,
reponer solo parte de ellas si existe sobrecarga o reponer dichas pérdidas y
algo mas si existe deplecion; para ello, repetimos, es necesario tener claro
cual es la situacion del paciente en el momento en que lo vemos (tener claro
como estan las flechas).

Distinguiremos 2 etapas diferentes: en la 12 de ellas nos centraremos en el
H,O y el Na* y en la 22 lo haremos en el K+ y el CO;H-.

1) Balance del H,O y del Na*:
Existen 3 pasos consecutivos a dar, segun la situacion del paciente:

1er paso: Calculo de pérdidas en 24 horas:

Se trata de predecir las pérdidas que puede tener el paciente en las 24
horas siguientes; aquellas dependeran del contexto clinico:
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a) Diuresis: Si se trata de un paciente deplecionado, habra que pensar que el
volumen urinario va a ser bajo en las primeras horas, y ello hasta la reple-
cion completa, con una [Na+] urinaria también baja, a no ser que el respon-
sable de la deplecién sea el mismo rifidn, en cuyo caso el volumen de la
diuresis y la [Na*] urinaria pueden ser mas altos (por ejemplo, en el caso de
una tubulopatia pierde - sal); si vamos a administrar diuréticos a un pacien-
te que presenta una sobrecarga de volumen, la diuresis en general sera
abundante, con una [Na+*] mas alta.

b) Pérdidas insensibles: Si no existe fiebre ni hiperventilacion ni gran sud-
oracion, contamos con un volumen de 500 c.c., con una [Na*] de aproxi-
madamente de 50 mEq./l.; si se da alguna de las circunstancias antes cita-
das, el volumen sera mayor (1000 - 1500 c.c.), con aproximadamente la
misma [Na*]; hay que volver a sefialar que las pérdidas insensibles norma-
les, en las cuales incluimos el volumen normal de heces, son superiores a
500 c.c. en 24 horas; sin embargo, al existir al mismo tiempo una produc-
cion de H,O enddgena, que también deberia entrar en el balance, simplifi-
camos los calculos al asignar a las pérdidas insensibles dicha cantidad de
500 c.c..

c) Pérdidas digestivas u otras: Se tendran en cuenta Unicamente si el
paciente va a presentar vomitos, diarrea o drenajes digestivos o de otro
tipo; se hara una prediccion aproximada del volumen de dichas pérdidas en
las proximas 24 horas, con una [Na*] que dependera del tipo de pérdidas
(ver para ello la tabla de composicién aproximada de diferentes secrecio-
nes corporales).

2° paso: Correccién de la osmolaridad:

Una vez calculadas las pérdidas en 24 horas, y en funcion de la situacién
en que se encuentra el paciente, vamos a ir corrigiendo la alteracion de la
[Na+*] que pueda presentar, en el caso, por supuesto, de que dicha alteracion
exista; ello ocurrira cuando las 2 flechas (H,O y Na*) no tienen el mismo tama-
Ao, lo cual nos esta indicando que la [Na*] (u osmolaridad plasmatica) no es la
correcta; se trata de llevar la flecha que mas se aleja de la normalidad a la
misma altura que la otra y, para ello, a las pérdidas que el paciente presente
en 24 horas, afiadiremos o restaremos cierta cantidad de H,O o Na*, segun el
grado de deplecion o sobrecarga desproporcionada.
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a) Si ¢ l , afadiremos cierta cantidad de Na* para pasar a ¢ ¢

H,O Na* H,O Na*
b) Si i ¢ , ahadiremos cierta cantidad de H,O para pasar a ¢ ¢
H,O Na* H,O Na*
c) Si M restaremos cierta cantidad de Na* para pasar a T T
H,O  Na* H,O Na*
d) Si H restaremos cierta cantidad de H,O para pasar a H
H,O  Na* H,O Na*
e) Si + , existen 2 posibilidades: - restar H,O para pasar a # #
H,O  Na* H,O Na*

Tt

- afladir Na* para pasar a

H,O Na*
f) Si 4 existen 2 posibilidades: - afiadir H,O para pasar a u
i H,O Na*
H,O  Na*
- restar Na* para pasar a H
H,O  Na*
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Obviamente, en las situaciones ———— (normalidad de capital total de H,O

H,O Na* y de Na* con [Na*] normal)

(sobrecarga hidrosalina equilibrada

HO  Na+ con [Na*] normal)
¢ ¢ (deplecion hidrosalina equilibrada

con [Na*] normal)
Hzo Na+

no habra que utilizar este 2° paso ya que la [Na*] (o, dicho de otra forma, la
osmolaridad plasmatica) es normal.

Para aplicar este 2° paso, disponemos de férmulas tanto para el H,O como
para el Na+, que nos calculan la cantidad de H,O o Na* que falta o sobra en el
organismo para normalizar la [Na+*] plasmatica; hay que insistir en este punto
que con estas férmulas corregimos unicamente la [Na*], no el capital total de
H,O o de Na+; disponemos de dichas formulas en el capitulo correspondiente;
interesa comentar que en estas formulas vamos a utilizar un valor de agua cor-
poral total (A.C.T.) que a menudo no se va a corresponder con la realidad; asi,
si se trata de un paciente que normalmente pesa 80 kg., cuya A.C.T. basal sea
pues de 48 1. (80 . 0’6 = 48 |.), y que llega en situacion de deplecion hidrosali-
na, presentara en este momento un A.C.T. inferior a dicho valor; nosotros, en
cambio, generalmente manejaremos en las formulas el dato de 48 |. para este
paciente, basandonos en su peso habitual; en cualquier caso, la desviacién en
los calculos va a ser despreciable, por lo que no se presenta ningun problema
a efecto practico.

Asimismo, hay que indicar, como mas adelante veremos, que esta correc-
cion de la osmolaridad la haremos de forma paulatina, evitando los cambios
bruscos; por ello, casi nunca llegaremos a la normalizacién de la [Nat] plas-
matica en las primeras 24 horas de tratamiento, a no ser que la alteracién de
base sea poco importante; en los dias sucesivos, y gracias a nuevos balances
diarios, llegaremos a dicha normalizacion.

3er paso: Correccion del capital total de H20 y Na+:

Con este 3er paso, tratamos de corregir las alteraciones que aun presenta
el paciente después de haber dado el 2° paso; una vez llevada la osmolaridad
hacia la normalidad en dicho 2° paso, o, dicho de otro modo, una vez llevadas
las 2 flechas hacia el mismo tamano, se trata ahora de afadir al mismo tiem-
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po H,O y Na*, en el caso de tratarse de un paciente deplecionado (flechas
hacia abajo) o de restar dichos elementos simultaneamente si se trata de un
cuadro de sobrecarga (flechas hacia arriba).

Con este 3er paso, tenderemos hacia la desaparicion de las flechas, lle-
vando el capital total de H,O y Na+* hacia la normalidad .

Normalmente, igual que en el 2° paso, no llevaremos al paciente a la nor-
malidad en el 1er dia, sino que lo haremos de forma mas lenta.

Las cantidades de H,O y Na* que vamos a afiadir o restar aqui van a ser
proporcionadas, de tal forma que por cada litro de H,O que afiladamos o res-
temos, vamos a hacer lo mismo con aproximadamente 140 mEq. de Na+, y ello
para mantener la normalidad de la osmolaridad supuestamente conseguida en
el 2° paso; de todos modos, como ya hemos indicado, en dicho 2° paso no
solemos pretender llegar en el 1er dia a la correccion total de la osmolaridad
por los riesgos que un cambio brusco que esta implica; por ello, en este 3er
paso, ahadiremos o restaremos, por cada litro de H,O, la cantidad de Na+ indi-
cada por la [Na*] que pretendemos alcanzar ese dia (si pensamos que la
nueva [Nat] va a ser de 130 mEq./l., afiadiremos o restaremos 130 mEq. por
cada litro de H,0); por supuesto, si la [Na+*] de entrada es normal, anadiremos
o restaremos 140 mEq. de Na+/litro de H,0.

En este paso, a diferencia de lo que ocurre en el anterior, no existen for-
mulas practicas que nos puedan indicar la cantidad de H,O y Na+* a afadir o
restar; dicha cantidad podria ser evaluada en funcion de las variaciones de la
cifra de hematocrito o de proteinas totales, pero esto en la practica no resulta
realizable por lo que somos nosotros quienes elegiremos la cantidad en fun-
cion de la situacién clinica y de los antecedentes del paciente.

Logicamente, este 3er paso no se dara en el paciente que llega normohi-
dratado con una [Na*] plasmatica normal.

Cantidad final a administrar de H,O y Na*:

En este apartado, no haremos mas que sumar las cantidades calculadas
en los 3 pasos anteriores.

Il) Balance del K* y del CO;H- (si preciso):

El balance para estos 2 elementos es mas sencillo: de forma muy resumi-
da, podemos decir que se trata simplemente de calcular las pérdidas corres-
pondientes en las proximas 24 horas y de afadir o restar cantidades, en el
caso de que exista déficit o exceso de dichos elementos; existen férmulas para
calcular dichas cantidades a afiadir o restar.
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C) Conclusioén:

En este apartado haremos una programacion del tratamiento a administrar
para aportar las cantidades previamente calculadas.

Todos estos balances se calculan cada 24 horas para todo el dia siguien-
te; en general, y lo volvemos a repetir, a no ser que la alteracion en el equili-
brio hidrosalino del paciente sea poco importante, no se debe intentar llevar al
paciente a la normalidad en el 1er dia, sino que la correccion debe hacerse de
forma paulatina durante varios dias.
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EJEMPLOS PRACTICOS

En este largo capitulo, iremos repasando las diferentes posibilidades con
ejemplos practicos; haremos primero una enumeracién de todas las posibili-
dades que posteriormente analizaremos una a una:

1°) Situaciones de normonatremia:
[) Situacion basal
II) Situacion de deplecidn hidrosalina con osmolaridad plasmatica normal
[I) Situacioén de sobrecarga hidrosalina con osmolaridad plasmatica normal

2°) Situaciones de hiponatremia:
I) Hiponatremia en situacion de deplecion hidrosalina
II) Hiponatremia en situacion de sobrecarga hidrosalina
[II) Hiponatremia en situacion de aparente normalidad del capital hidrosali-
no (secrecion inadecuada de ADH y afines)

3°) Situaciones de hipernatremia:
[) Hipernatremia en situacion de deplecion hidrosalina
II) Hipernatremia en situacién de sobrecarga hidrosalina
[II) Hipernatremia en situacion discordante (con balance (-) en H,O y (+) en
Na+)
Comenzaremos a analizar ahora cada uno de los casos:

1°) SITUACIONES DE NORMONATREMIA:

I) SITUACION BASAL:

(Situacion )
H,O Na*

A) Valoracioén del estado hidroelectrolitico:

Supongamos un paciente de 70 kg. de peso, normotenso y previamente
sano, que, minutos antes del ingreso, ha sufrido un accidente cerebro - vas-
cular agudo (ACVA).

El grado de hidratacion es normal en la exploracion y presenta la siguien-
te analitica plasmatica:
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[Glucosa] 90 mgr./dl., [Urea] 32 mgr./dl., [Creatinina] 1 mgr./dl., [Na*] 140
mEq./l., [K*] 4 mEq./l., [CI] 103 mEq./I., [CO3;H-] 24 mEq./l., pH 7°40.

La analitica es pues normal.

Desde el punto de vista de las flechas, se trataria de la situacién

H,O Na*
B) Programacién del balance:
1) Balance del H,0 y del Na*:

1er paso: Calculo de pérdidas en 24 horas:

Supongamos que calculamos una diuresis de 2000 c.c., con una concen-
tracion de Na* (o [Nat]) de 60 mEq./l., dicho de otra forma con una excrecién
urinaria de 120 mEq./24 horas (60 . 2 = 120 mEq.); esta es una cantidad que
hemos elegido al azar; al tratarse de un paciente normohidratado, con funcién
renal normal y bien perfundido, el volumen de orina y su [Na+*] dependeran, si
no planteamos situaciones extremas, del aporte que nosotros hagamos.

Supongamos asimismo que el paciente no hiperventila ni tiene fiebre, con
lo que las pérdidas insensibles pueden ser de aproximadamente 500 c.c., con
una [Na+*] de 50 mEq./I..

Luego las pérdidas serian:

Pérdidas
H,O [Na*] Na*
Diuresis 2000 c.c. 60 mEq./l. 120 mEq.
Pérdidas insensibles + 500 c.c. 50 mEq./l. + 25 mEq.
Total 2500 c.c. 145 mEq.

2° paso: Correccion de la osmolaridad:
El paciente presenta osmolaridad plasmatica normal, por lo que no hay
correccion a hacer.

3er paso: Correccion del capital total de H,O y de Na*:

Al tratarse de una situacion de normohidratacion, no hay correccion que
hacer.

32



Cantidad final a administrar de H,0 y de Na*:

Quedamos en aportar las cantidades calculadas en el 1er paso, o sea 2500
c.c. de H,O y 145 mEq. de Na*.

Il) Balance del K*y del CO;H-:

a) K+: El paciente tiene una [K*] plasmatica normal; perdera en orina mas o
menos el K* que nosotros le administremos y ello dentro de unos limites
amplios; teniendo en cuenta que un aporte habitual puede ser de unos 40
- 60 mEq. en 24 horas, nosotros podemos programarle 60 mEq.; si aporta-
mMos mas o0 menos, no hay ningun problema ya que, como hemos dicho, la
cantidad de K* eliminado en la orina se modificara de forma paralela para
mantener la [K*] plasmatica normal, siempre que no se llegue a aportes
extremos, tanto por arriba, como por abajo; el K+ en pérdidas insensibles es
despreciable, por lo que no lo tenemos en cuenta; al partir de una situacion
en este paciente de normopotasemia, no hay porqué afnadir o restar ningu-
na cantidad; por lo tanto, quedamos en administrarle 60 mEq..

b) CO;H-: Partimos de una [CO;H-] normal; normalmente, hay un consumo dia-
rio de aproximadamente 1 mEq./kg. de CO;H-, secundario a la produccion
endogena de 1 mEq./kg. de iones [H*], aunque ello depende del tipo de
dieta,; si la funcidn renal es normal, como es el caso, ademas de reabsor-
ber todo el CO;H- que ha sido filtrado, los rifiones regeneran aquel que ha
sido consumido, gracias a la excrecion urinaria de la carga acida corres-
pondiente a los [H*] producidos enddégenamente, manteniéndose asi cons-
tante la [CO3H-]; no existe presencia significativa de CO;H- en las pérdidas
insensibles; como la [CO;H-] es normal, no hay indicacion de anadir o res-
tar ninguna cantidad, por lo que no administramos CO;H-.

C) Conclusion:
En definitiva, un aporte adecuado para este paciente podria ser:

HoO. o, 2500 c.c.
Na* e 145 mEq
K e 60 mEq

En funcion de la situacion clinica, podemos indicarlo de diferentes formas:
a) Si dejamos al paciente en dieta absoluta, la sueroterapia a administrar
podria ser la siguiente:
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S. fisioldgico, 1000 c.c. (aportamos asi 154 mEq. de Na+)

S. glucosado al 5%, 1500 c.c.

CIK al 15%, 10 c.c. (20 mEq.) disueltos en 3 sueros (60 mEq. en
total).

b) Si mantenemos aporte oral, y el paciente no recibe sueroterapia, se le
puede dejar con una dieta libre en la cual las cantidades pueden ser pare-
cidas a las anteriores o pueden ser algo diferentes, lo cual no plantea nin-
gun problema, ya que en situacion de funcion renal normal, como ya hemos
comentado, la cantidad y la calidad de la orina se modificaran de forma
paralela.

c) Puede ser que indiquemos una pauta mixta, con aporte oral y algo de sue-
roterapia.

Si se tratase de un paciente con antecedentes de cardiopatia o HTA, que
sigue una dieta pobre en Na*, programariamos una sueroterapia diferente, con
menor aporte de Na+*, como, por ejemplo, S. fisioldgico 500 c.c. y S. glucosa-
do al 5% 2000 c.c., con la misma cantidad de CIK; en esta situacién, orinaria
2000 c.c. también, pero con un Na* urinario en 24 horas de 52 mEq. (77 mEq.
de aporte - 25 mEq. en pérdidas insensibles = 52 mEq.) y, por lo tanto una

[Na+] urinaria de 26 mEq./I.(S?2 = 26 mEq./l.), en vez

de los 129 mEq./24 horas, que eliminaria si el aporte de S. fisioldgico fuese de
1000 c.c. (154 mEq. - 25 mEq. = 129 mEq.).

En el caso, por ejemplo, de ser un paciente en tratamiento con 70 mEq.
diarios de CO3;HNa u otro alcali, por presentar una acidosis tubular tipo I, en la

cual los rifones no son capaces de regenerar el CO3;H- consumido a diario,

deberiamos procurarle el aporte diario de esa cantidad de alcali; si quedase
en dieta absoluta, substituiriamos 500 c.c. de S. fisioldgico por 500 c.c. de S.
bicarbonatado 1/6M, que nos aportarian 84 mEq. de CO;H- (y de Na*).

1) SITUACION DE DEPLECION HIDROSALINA CON OSMOLARIDAD
PLASMATICA NORMAL:

Pl

Hzo Na+

(Situacion

A) Valoracién del estado hidroelectrolitico:

Supongamos un paciente normotenso, previamente sano, de 70 kg., que
ha presentado durante varios dias un cuadro de vomitos y diarrea acompana-
do de fiebre; dada la situacion, no ha podido nutrirse e hidratarse correcta-
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mente, habiendo hecho por ello un balance (-) de H,O y de Na* durante estos
dias.

El paciente en la exploracion esta claramente deplecionado, refiere mucha
sed y la analitica es la siguiente:

[Glucosa] 90 magr./dl., [Urea] 140 mgr./dl., [Creatinina] 2’1 mgr./dl., [Na*]
140 mEq./l., [K*] 3 mEq./I., [CI] 103 mEq./I., [CO3;H-] 24 mEq./l., pH 7°40.

En la analitica llama la atencion el deterioro de la funcion renal, que impre-
siona como pre - renal, en relacion a la deplecién de volumen existente; dicha
caracteristica de pre - renal se confirma al realizar un analitica urinaria, donde
se evidencia una baja [Na+*] con una alta osmolaridad; asimismo, se observa
una [Na+] plasmatica normal, una [K*] algo baja y una [CO3;H-] normal; es bas-
tante habitual que, en presencia de pérdidas digestivas en un paciente deple-
cionado, podamos encontrar alteraciones de la [CO;H-] y del pH; sin embargo,
en este caso concreto, la coexistencia de vomitos, que tienden a producir alca-
losis metabdlica, y de diarrea, que tiende a producir acidosis metabdlica,
puede explicar el mantenimiento de la [CO;H-] dentro de la normalidad.

Desde el punto de vista de las flechas, estariamos en la situacion

Hzo Na+

Podriamos explicarnos como ha llegado el paciente a esta situacion, vien-
do el balance que ha podido hacer en cualquiera de los dias previos al ingre-
so; para ello, como siempre, compararemos las pérdidas y las entradas que
ha hecho, y como ello repercute en el capital total de H,O y de Na+*y en la rela-
cion entre ambos elementos.

Pérdidas Entradas
H,O [Na*] Na+ H,O Na*
Diuresis 500 c.c. | 10 mEq./l. 5 mEq.
Pérdidas insensibles | + 1000 c.c. | 50 mEq./l.| + 50 mEq.
Vomitos + 1000 c.c. {130 mEq./l.| + 130 mEq.
Diarrea + 1000 c.c. |110 mEq./Il.| + 110 mEq.
Total 3500 c.c. 295 mEq. | 1500 c.c. | 15 mEq.

En esta situacion, la ingesta ha sido pobre y la diuresis escasa, con una
[Na+*] baja, dada la deplecién que presenta el paciente, cuyos riflones presen-
tan una insuficiencia pre - renal o funcional.
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Interesa comentar el hecho de que, en el 1er dia en que el paciente cae
enfermo, su diuresis y su [Nat] urinaria son mas altas, ya que se parte de una
situacion de normohidratacion; en ese dia, su balance (-) en H,O y en Na*
seran algo mayores de lo expuesto; esta aclaracién sobre el hecho de que el
balance es algo diferente en el 1er dia (0 en los 1eros) es valida para todos los
casos que vayamos presentando.

Hay que senalar que la [Na+*] que asignamos a los vomitos se obtiene de
sumar la [Na+*] real mas la [H*] que aqui es muy importante y cuya reposicién
a efectos practicos se suele hacer en forma de Na* en vez de H*, salvo en
casos especiales como la sobrecarga hidrosalina.

La [Na*] de la diarrea se ha calculado haciendo un promedio entre la [Na+*]
de la secrecion de intestino delgado y la [Na+*] de la diarrea de intestino grue-
SO.

El balance de H,O va a ser de - 2000 c.c. (1500 - 3500 = - 2000 c.c.), y el
de Na+ de - 280 mEq. (15 - 295 = - 280 mEq.).

Dado que los balances (-) en H,O y de Na* han sido compensados o equi-
librados, o sea que por cada litro de balance (-) en H,O ha hecho un balance
(-) en Na+ de - 140 mEq. (280 : 2 = 140), podemos afirmar que la [Na+*] plas-
matica no se va a modificar.

B) Programacién del balance:

1) Balance del H,O y del Na*:

1er paso: Calculo de pérdidas en 24 horas:

Tratdndose de un paciente severamente deplecionado que nosotros
vamos a rehidratar paulatinamente en horas o dias, hay que contar con que la
diuresis, en un principio, va a ser de poco volumen y con una [Na+*] baja, ya
que, al principio, se va a seguir dando cierto componente de deplecion; esto
es cierto si no se ha producido ya una necrosis tubular aguda, en cuyo caso la
evolucion de la diuresis es menos previsible; la analitica urinaria nos podra
decir en qué situacion se encuentra la funcion renal al ingreso, o sea, si se
trata de una insuficiencia renal funcional o de una necrosis tubular aguda ya
establecida; sobra decir que, en cualquier caso, es importante vigilar la evo-
lucion de la diuresis.

Supongamos que el paciente mantiene vémitos y diarrea, con un volumen
de 500 c.c. para cada uno; presenta asimismo fiebre, con unas pérdidas insen-
sibles de unos 1000 c.c..

Como resulta evidente, simplemente estamos haciendo unas predicciones
de unas cantidades que en la practica pueden no ser ciertas; ello no va a supo-
ner ningun problema especial; lo importante en el balance es tener claro los
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pasos a seguir y las desviaciones en las cantidades programadas plantean
pocos problemas, siempre que el paciente sea bien seguido en su evolucién.

Veamos pues el cémputo de las pérdidas:

Pérdidas
H,O [Na*] Na*
Diuresis 1000 c.c. 40 mEq./l. 40 mEq.
Pérdidas insensibles + 1000 c.c. 50 mEq./I. + 50 mEq.
Vémitos + 500 c.c. 130 mEq./l. + 65 mEq.
Diarrea + 500 c.c. 110 mEq./l. + 55 mEq.
Total 3000 c.c. 210 mEgq.

Si nos limitamos a administrar al paciente sélo 3000 c.c. de H,O y 210
mEq. de Na*, en poco habremos mejorado su situacion, ya que, con alguna
pequena diferencia, sélo hemos repuesto sus pérdidas, habiéndole dejado
casi como en su situacién del ingreso.

Por ello, hay que completar ahora el balance con los demas pasos, que
son correctores.

2° paso: Correccién de la osmolaridad:
Este 2° paso no se da en este caso, al presentar el paciente una [Na+*] plas-
matica normal.

3er paso: Correccion del capital total de H,0 y de Na*:

Nos encontramos ante un paciente deplecionado, siendo los déficit de H,O

y de Na+ proporcionados (las 2 flechas hacia abajo tienen el mismo tamano);
esta deplecion la vamos a corregir nosotros anadiendo a las pérdidas del
paciente unas determinadas cantidades de H,O y de Na*, en la proporcion de
aproximadamente 140 mEq. de Na+* por cada litro de H,0.

Como previamente habiamos comentado, no existen formulas practicas
para calcular estas cantidades, que nosotros elegiremos en funcion del con-
texto clinico.

Supongamos que, en este caso, queremos anadir 1500 c.c. de H,O a sus
pérdidas, con su correspondiente Na* (140 mEq. por cada litro de H,0), o sea
210 mEq..
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Cantidad final a administrar de H,O y de Na*:
Una vez realizado este 3er paso, las cantidades totales de H,O y Na+* a
administrar serian:

H,O [Na*] Na*
1er paso 3000 c.c. 210 mEq.
2° paso
3er paso + 1500 c.c. 140 mEq./l. + 210 mEq.
Total 4500 c.c. 420 mEq.

Luego la cantidad total de H,O seria de 4500 c.c. y la de Na* de 420 mEq..

Il) Balance del K+ y del CO;H-:

a) K*: Habra que reponer al paciente el K+ que vaya a perder en las siguien-
tes 24 horas y afadir a ello alguna cantidad suplementaria, teniendo en
cuenta la situaciéon de discreta hipoK+ existente al ingreso.

Con un paciente en oliguria moderada, a pesar de cierto componente de
hiperaldosteronismo secundario, y del hecho de que vamos a ir normalizando
la hipoK*, podemos calcular unas pérdidas urinarias de K+ de sélo unos 30
mEq.; el paciente no presenta alcaldsis metabdlica de entrada; en el caso de
haberla presentado, tendriamos que calcular una mayor pérdida de K+ en
orina, dado que una cantidad suplementaria de K+ seria eliminada acompa-
fAando al CO;H- sobrante.

La [K*] en vomitos es de aproximadamente 10 mEq./l..

La [K*] en diarreas puede ser de unos 20 mEq./I..

Luego las pérdidas en 24 horas seran:

Pérdidas
H,O [K*] K+
Diuresis 1000 c.c. 30 mEq.
Vémitos + 500 c.c. 10 mEq./l. + 5 mEq.
Diarrea + 500 c.c. 20 mEq./l. + 10 mEq.
Total 45 mEq.

Ademas de estos 45 mEq., habra que afadir cierta cantidad para normali-

zar la [K*], teniendo en cuenta que aquella al ingreso es de sélo 3 mEq./I..




Si queremos aumentar la [K*] plasmatica de 3 a 4 mEq./l. (aumento en 1
mEq./l.), y teniendo en cuenta que no prevemos modificaciones significativas
del pH que puedan influir en dicho parametro, aplicamos la férmula de reposi-
cioén de K+:

AK+* (en mEq.) = ([K*]; - [K*],) . peso corporal
AK+ = (4 -3) .70 =70 mEq. (en este caso, el paciente pesaba 70 kg.)

Luego el aporte total de K+ a administrar seria:

Pérdidasde K+ ................. 45 mEq.
Correccionde K+ ............... + 70 mEq.
Total .......... ... ... .. .. ... 115 mEq.

Al hacer el paciente un balance (+) en K+ de 70 mEq., se puede provocar
un discreto aumento de la [Na+*] u osmolaridad plasmatica, ya que se induce el
mismo efecto a nivel de dicho parametro de la [Na+*] que si el paciente hubie-
se hecho un balance (+) de Na* de 70 mEq. sin H,O acompafante; por ello, y
de cara a intentar hacer las cosas de |la forma mas exacta posible, habria que
programar al paciente 70 mEq. menos del Na* previamente indicado (en este
caso, en vez de los 420 mEq. de Na+ antes comentados, deberiamos admi-
nistrar solo 350 mEq.); en general, la modificacion de la [Na+*] en funcién de los
balances del K* no suele ser demasiado significativa (a no ser que el balance
(+) o (-) de K+ sea muy importante), pero, de cara a ser mas exactos, la vamos
a tener en cuenta en los diferentes ejemplos.

b) CO;H-: La [CO;H-] de partida es normal y suponemos que, en relacién a las
pérdidas que se van a dar, no se van a producir desviaciones dado que la
tendencia alcalinizante de los vomitos se va a compensar por la tendencia
acidificante de la diarrea, pensando, por otro lado, que los rifiones van a
regenerar el CO;H- consumido endégenamente; por ello, no administramos

ninguna cantidad.

C) Conclusién:
Al final de los 4 pasos, hemos programado el siguiente aporte:

HO .. 4500 c.c.
Nat ... 350 mEq
Kt o 115 mEq
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Dado el contexto clinico de este paciente, vamos a indicar una dieta abso-
luta, razoén por la cual administraremos dicho aporte en sueroterapia, por ejem-
plo, de la siguiente forma:

S. fisioldgico, 2500 c.c. (nos aporta 385 mEq. de Na*)
S. glucosado al 5%, 2000 c.c.
CIK al 15%, 10 c.c. (20 mEq.) disueltos en 6 sueros (120 mEq. en total).

Esta sueroterapia sera valida para las 24 horas siguientes; dado que la
normohidratacion no se suele conseguir en el 1er dia, I6gicamente habra que
seguir haciendo balances en los dias sucesivos, con cantidades a administrar
que estaran en funcion de la evolucion del paciente.

En el caso de que el paciente llegue en una mala situacién, severamente
deplecionado y con un cuadro de inestabilidad hemodinamica acompafante,
puede estar indicada la administracion rapida en las 12s horas de parte de la
sueroterapia indicada, hasta la estabilizacion hemodinamica, procediendo
posteriormente a pasar el resto de los sueros indicados en el resto del dia;
para ello, lo mejor sera pasar S. fisiolégico o, mejor aun, plasma liofilizado o
alguna solucién coloidal, ya que, tal y como indicamos en el capitulo corres-
pondiente, son las que mas rapidamente aumentan la volemia (a nivel de
balance, el plasma liofilizado y las soluciones coloidales se computan como S.
fisioldgico, ya que se basan en H,O y Na+* a una concentracion de 154 mEq./l.,

igual a la del S. fisiol6gico).

Il) SITUACION DE SOBRECARGA HIDROSALINA CON OSMOLARIDAD
PLASMATICA NORMAL:

(Situacion H )

H,0  Na+

A) Valoracién del estado hidroelectrolitico:

Supongamos ahora un paciente con dudosa historia de cardiopatia previa,
de 80 kg., que acude en situacion de fallo cardiaco con disnea moderada y oli-
guria en los dias previos.

En la exploracién se evidencia ingurgitacion yugular y edemas periféricos
y la Rx térax muestra signos de fallo cardiaco izquierdo.

La analitica es la siguiente:

[Glucosa] 100 mgr./dl., [Urea] 80 mgr./dl., [Creatinina] 1’5 mgr./dl., [Na*]
138 mEq./l., [K*] 46 mEq./I., [CI] 102 mEq./l., [CO5;H-] 23 mEq./l., pH 7°43.

40



Se aprecia pues un muy discreto deterioro de funcion renal, en relacion a
una mala perfusion renal secundaria a bajo gasto cardiaco, siendo normales
el resto de los parametros.

Desde el punto de vista de las flechas, se trataria de la situacién

Tt

H,0 Nax

Podemos suponer el balance diario que ha podido hacer el paciente para
llegar a esta situacion; ha estado presentando en los dias previos discreto
grado de oliguria con una [Na*] urinaria algo baja, dada la situacion de bajo
gasto en la que se encuentra; suponemos que la disnea no ha sido muy impor-
tante, y que las pérdidas insensibles han sido de unos 800 c.c.:

Pérdidas Entradas
H,O [Na*] Na* H,O Na*
Diuresis 700 c.c. | 20 mEq./l. 14 mEq.
Pérdidas insensibles + 800 c.c. | 50 mEq./l. | +40 mEq.
Total +1500 c.c. + 54 mEq. | 2000 c.c. | 125 mEq.

Ha hecho en 24 horas un balance (+) en H,O de 500 c.c. (2000 - 1500 =
500 c.c.) y uno (+) en Na+* de 71 mEq. (125 - 54 = 71 mEq.); con ello podemos
decir que la osmolaridad plasmatica (o [Nat*]) no se ha modificado (ha hecho
ganancia aproximada de 140 mEq. de Na+ por cada litro de H,O ganado); con
este calculo, podemos decir que, a medida que pasen los dias, el paciente ira
haciendo retencion hidrosalina con normo[Na+].

B) Programacioén del balance:

1) Balance del H,O y del Na+*:

1er paso: Calculo de pérdidas en 24 horas:

El paciente llega en fallo cardiaco y nosotros le vamos a administrar diuré-
ticos para hacerlo poliurico y procurar un balance (-); en este caso, el volumen
y la composicién de la orina si va a depender en gran parte del tratamiento que
nosotros vamos a indicar; si no hubiese diuréticos, el paciente podria seguir
haciendo oliguria y mayor retencién hidrosalina.
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Supongamos que el volumen urinario va a ser de 3000 c.c. en 24 horas,
con una [Na+*] de 80 mEq./l.; por otro lado, vamos a calcular unas pérdidas
insensibles basales, suponiendo que la hiperventilaciéon vaya cediendo con el
tratamiento.

Pérdidas Entradas
H,O [Na*] Nat
Diuresis 3000 c.c. 80 mEq./l. 240 mEq.
Pérdidas insensibles + 500 c.c. 50 mEq./l. + 25 mEq.
Total 3500 c.c. 265 mEq.

2° paso: Correccién de la osmolaridad:
No hay alteracion osmolar que corregir.

3er paso: Correccion del capital total de H,O y de Na*:

El paciente esta en situacién de sobrecarga hidrosalina, por lo que nos
interesa realizar un balance (-) de H,O y de Na+*; por ello, en vez de reponer
todo el H,O y el Na* que va a perder en 24 horas, sélo le vamos a pasar una
cantidad menor, haciendo de esta forma que su capital total de ambos ele-
mentos tienda a la normalidad (en suma, haremos que las 2 flechas, la del H,O
y la del Na*, que apuntaban hacia arriba, vayan disminuyendo hasta llegar a
la linea de equilibrio).

Como ya se ha comentado previamente, no hay una férmula que nos cal-
cule dichas cantidades a restar; se hara de forma aproximada, teniendo en
cuenta la clinica del paciente; lo mas probable es que nos quedemos cortos el
1er dia, por lo que ya iremos llevando al paciente a la situacion de normalidad
en los dias siguientes; lo que si interesa a la hora de realizar ese balance (-)
es que no seamos demasiado agresivos y dejemos al paciente deplecionado.

Supongamos que en este caso restamos 1500 c.c. de H,O con su corres-
pondiente Na* (140 mEq. de Na+* por cada litro de H,0), o sea 210 mEq..

Cantidad final a administrar de H,0 y de Na*:

Una vez realizado este 3er paso, las cantidades totales a administrar de
H,O y de Na* seran:
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H,O [Na*] Na*
1er paso 3500 c.c. 265 mEq.
2° paso
3er paso - 1500 c.c. 140 mEq./l. 210 mEq.
Total 2000 c.c. 55 mEgq.

Luego la cantidad total de H,O sera de 2000 c.c. y la de Na+ de 55 mEq..

Il) Balance del K*y del CO;H-:

a) K*: Al ser normal la [K*] de entrada, simplemente habra que reponer el K+
que vaya a perder en orina; teniendo en cuenta que existe tratamiento diu-
rético, las pérdidas urinarias pueden ser relativamente importantes, por
ejemplo de 80 mEq./24 h..

b) CO;H-: No es preciso hacer ningun tipo de ajuste, ya que partimos de una
[CO5H-] normal, no se van a producir pérdidas significativas y se va a rege-
nerar a nivel renal el CO3H- consumido por el organismo (en todo caso, la
[CO4H-] tendera posiblemente a aumentar algo por el efecto diurético).

C) Conclusion:
Al final, un aporte adecuado podria ser::

HO ............... 2000 c.c.
Nat . ............... 55 mEq
K o 80 mEq

Podemos plantear varias posibilidades, segun el contexto clinico presente:
a) Paciente en dieta absoluta, con una sueroterapia que podria ser la
siguiente:
S. fisioldgico, 500 c.c. (aportamos asi 77 mEq. de Na+)
S. glucosado al 5%, 1500 c.c.
CIK al 15%, 10 c.c. (20 mEq.) disueltos en 4 sueros (80 mEq. en total)
b) Paciente sin sueroterapia y con aporte oral, al cual le podriamos indicar
una dieta pobre en sal, con restriccibon moderada de liquidos, afiadiendo
unos 40 mEq. de K+ en forma de algun preparado oral (preferiblemente
el CIK), K* que se sumara al que ya aporta la dieta.
c) Situacién mixta, en la cual parte del aporte se hace por via oral y el resto
por sueroterapia.
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Como antes hemos comentado, légicamente no habremos normalizado
totalmente la situacion del paciente en las primeras 24 horas de tratamiento,
por lo que en los dias siguientes nos deberemos replantear nuevos balances.

2°) SITUACIONES DE HIPONATREMIA:

Dentro de las hiponatremias existen 3 modalidades diferentes: aquella que
se puede ver en situacion de deplecion hidrosalina, que es la primera que
estudiaremos, aquella otra que puede presentarse en el contexto de una
sobrecarga de volumen, que veremos mas adelante y, por fin, la secrecién
inadecuada de ADH vy afines.

Ante cualquier tipo de hiponatremia, lo primero que debemos de hacer es
comprobar que se trata de una hipo[Na+] real, o sea acompafiada de una situa-
cion de hipoosmolaridad plasmatica; para ello hay que descartar las pseudo-
hiponatremias, o situaciones en las cuales la [Na*] es aparentemente baja
pero no se acompafia de un descenso de la osmolaridad plasmatica; estas
pueden ser:

a) Pseudohiponatremias con osmolaridad plasmatica alta

- Hiperglucemia
- Tratamiento con manitol IV
b) Pseudohiponatremias con osmolaridad plasmatica normal:
- Hiperproteinemia o hiperlipidemia muy marcada
- Reseccién de prostata por via transuretral con paso de solucién iso-
ténica de glicina al torrente circulatorio.

No incluimos en los grupos a) o b) a la hiponatremia que se puede ver en
el paciente urémico; en este caso la osmolaridad plasmatica puede ser normal
o alta debido a la presencia de la urea en alta concentracion; sin embargo, al
difundir la urea libremente por todos los espacios hidricos corporales, se pro-
ducen los mismos trastornos que en la hipo[Na+*] acompafiada de hipoosmo-
laridad plasmatica, consistentes en paso de H,O al espacio intracelular e into-
xicacion acuosa y edema celular secundarios; por todo ello, es una hipo[Na+]
que debe ser tratada, tratamiento que no esta indicado en las pseudohipona-
tremias.

Por otro lado, ahora que comenzamos a tratar trastornos de la osmolaridad
plasmatica, tanto baja como alta, es muy importante insistir en que las correc-
ciones deben ser siempre paulatinas y nunca bruscas, evitando pretender la
normalizacién en las primeras 24 horas, ya que ello implica el riesgo de pro-
ducir trastornos neurolégicos graves e irreversibles; en concreto, la correccién
agresiva de una hiponatremia grave puede provocar la aparicion de una mie-
linolisis pontina central con tetraplejia irreversible secundaria y la correccion
brusca de una hipernatremia puede llevar a un edema cerebral que agrave la
clinica neuroldgica que el paciente previamente presentaba.
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Por ello, veremos como, a la hora de dar el 2° paso, aquel que lleva a la
correccion de la osmolaridad, procuraremos modificaciones de la [Na+*] no
superiores a los 8 - 10 mEq./24 h.; s6lo en presencia de clinica grave, espe-
cialmente en el caso de la hipo[Na*], podremos aumentar dicho ritmo, a razén
de 1 - 1’5 mEq./hora durante las primeras 3 - 4 horas o hasta que la clinica
haya mejorado, bajando posteriormente el ritmo de correccion, de tal forma
que el aumento de la [Na+*] no sea superior a 8 - 10 mEq./I. en las primeras 24
horas.

I) HIPONATREMIA EN SITUACION DE DEPLECION HIDROSALINA:

Dicho esto, comenzamos a ver el 1er ejemplo de hipo[Na*], aquel acompa-
fAado de una situacion de deplecion hidrosalina.

(Situacion ¢ )

Hzo Na+

A) Valoracién del estado hidroelectrolitico:

Supongamos un paciente cardiépata, de 60 kg., en tratamiento con tiaci-
das, que presenta una gastroenteritis aguda con clinica de diarrea y vomitos,
que ha podido ingerir algo de liquido sin practicamente nada de aporte ali-
menticio, y que ha seguido tomando la medicacién diurética.

En la exploracién existen signos claros de deplecion hidrosalina, refiriendo
el paciente mucha sed.

La analitica es la siguiente:

[Glucosa] 100 mgr./dl., [Urea] 140 mgr./dl., [Creatinina] 2’1 mgr./dl., [Na*]
122 mEq./l., [K*] 2’8 mEq./l., [CI] 87 mEq./l., [CO;H-] 28 mEq./I., pH 7°47.

Hay pues un deterioro de la funcién renal, que impresiona de tipo pre -
renal, secundario a la deplecion hidrosalina, una hipo[Nat*] de 122 mEq./I., una
hipokaliemia de 2’8 mEq./I. y una muy discreta alcalosis metabdlica.

Desde el punto de vista de las flechas, estariamos en la situacion

N

H,O  Na*
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Veamos el balance diario que este paciente ha podido presentar para lle-

gar a esta situacion.

Pérdidas Entradas
H,O [Na*] Na* H,O Na*
Diuresis 1000 c.c. | 20 mEq./l. | 20 mEq.
Pérdidas insensibles + 500 c.c. | 50 mEq./Il. | + 25 mEq.
Vémitos + 500 c.c. |130 mEq./Il. | + 65 mEq.
Diarrea + 500 c.c. {110 mEq./l. | + 55 mEq.
Total 2500 c.c. 165 mEq. |2000 c.c. | 20 mEq.

Balance de H,0: - 500 c.c. (2000 - 2500 = - 500 c.c.)

Balance de Na+ : - 145 mEq. (20 - 165 = - 145 mEq.)

Luego este paciente esta haciendo a diario un balance (-) en H,O y de Na*,
pero desproporcionadamente mas importante en Na+ que en H,O (balance (-)
en Na* > 140 mEq./litro de balance (-) en H,0); ello explica la aparicion de la
hipo[Na+].

A esta situacién de hipo[Na+*] con deplecion hidrosalina se puede llegar
también, entre otras situaciones, en el tratamiento diurético intensivo (sobre
todo con las tiacidas en pacientes ancianos) y en las diferentes tubulopatias
pierde-sal mal tratadas (incluyendo a los diferentes hipoaldosteronismos).

B) Programacién del balance:

1) Balance del H,O y del Na*:

1er paso: Calculo de pérdidas en 24 horas:

Al tratarse de un paciente claramente deplecionado, se puede, de entrada,
suspender el tratamiento diurético, siempre que nos acordemos de reiniciarlo
una vez hayamos conseguido normohidratarlo, y ello por tratarse de un car-
diopata; la otra posibilidad seria la de mantener dicho tratamiento con lo que
la diuresis sera un poco mayor, lo cual no nos plantea problemas si al mismo
tiempo vamos rehidratando al paciente; nosotros vamos a optar por esta 22
posibilidad.

Vamos a suponer que persista algo de vomitos y diarrea en los dias
siguientes, sin presentar fiebre:
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Pérdidas
H,O [Na*] Na*
Diuresis 1500 c.c. 30 mEq./l. 45 mEq.
Pérdidas insensibles + 500 c.c. 50 mEq./I. + 25 mEq.
Vémitos + 500 c.c. 130 mEq./l. + 65 mEq.
Diarrea + 500 c.c. 110 mEq./l. + 55 mEq.
Total 3000 c.c. 190 mEgq.

2° paso: Correccion de la osmolaridad:

Nos encontramos ante una hipo[Na*], por lo que aqui si debemos hacer
correccion; en este 2° paso, vamos a calcular el Na+ que necesita el paciente
para normalizar su [Na+] plasmatica (repetimos, normalizar la [Na*] plasmatica
no es lo mismo que normalizar el capital total de Na*).

En relacion a las flechas, pasariamos de la situacion ¢ hacia la
Hzo Na+
situacién H afadiendo al paciente cierta cantidad de Na+.
Hzo Na+

Existe una férmula para calcular esa cantidad de Na* a anadir en este 2°
paso, para corregir la [Na+*] plasmatica:

A Na* (en mEq.) = ([Na*]; - [Na*],) . ACT

Al corregir los trastornos osmolares, es muy importante, como antes
hemos comentado, ser cauto, evitando cambios bruscos y ello, de cara a evi-
tar graves complicaciones neuroldgicas; por ello, si no existe clinica importan-
te secundaria a la hipo[Na+], solemos programar una modificacion de unos 8 -
10 mEq./l. en la [Na*] en 24 horas; en concreto, en este paciente, seria llevar
la concentracion de Na* de 122 a 130 mEq./l.; en los dias sucesivos se con-
tinuara la correccion hasta la normalizacion total de la [Na*].

Si el paciente pesa 60 kg., su ACT es de aproximadamente 36 |. (60 . 0’6
= 36 I.); en realidad, en el momento en que vemos al paciente, su ACT sera
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algo menor ya que se encuentra deplecionado; sin embargo, este factor de
error se puede considerar como despreciable, por lo que no vamos a tenerlo
en cuenta.

Luego
A Na+*=(130-122). 36 = 8. 36 = 288 mEq. de Na+
Este Na* sera anadido al que vaya a perder en las siguientes 24 horas.

3er paso: Correccion del capital total de H,O y de Na*:

Una vez hecha la correccion aunque sea parcial de la osmolaridad, nos
queda corregir el capital total de H,O y de Na*; dicho de otro modo, pasaria-

mos de la situacion

H hacia la situaciéon

Hzo Na+ Hzo Na+

Como otras veces hemos comentado, no existen aqui formulas practicas
que podamos aplicar; supongamos que queramos afadir 1000 c.c. de H,O con

su correspondiente Na*; en este caso afiadiremos 130 mEqg. de Na+ por cada
litro de H,O ya que pretendemos que, al cabo de esas 24 horas, el paciente

presente una [Na*] de 130 mEq./l. (122 + 8 = 130 mEq./l.).

Cantidad final a administrar de H,O y de Na*:

Una vez completado este 3er paso, las cantidades totales a administrar de
H,O y de Na+ serian

H,0O [Nat] Na*
1er paso 3000 c.c. 190 mEq.
2° paso + 288 mEq.
3er paso + 1000 c.c. 130 mEq./l. + 130 mEq.
Total 4000 c.c. 608 mEq.

Luego la cantidad total de H,O seria de 4000 c.c. y la de Na* de 608 mEq..
Una vez calculados los aportes de H,O y de Na+*, podemos ver a posterio-
ri cual va a ser el balance que va a hacer el paciente:
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Balance en H,0: 4000 - 3000 = + 1000 c.c.
Balance en Na+*: 608 - 190 = + 418 mEq.
Con ello, podemos decir que va a haber un balance (+) en H,O y Na*, y

que la hipo[Na*] de base va a comenzar a corregirse, ya que, por cada litro de
H,O que gana el paciente, no gana 122 mEq. de Na+ (al ser la [Na*] de entra-
da de 122 mEq./l., si ganase 122 mEq. de Na+* por cada litro de H,0O, no se
modificaria la osmolaridad plasmatica) sino 418 mEq., con lo cual la [Na+*] va
a subir apreciablemente.

Por una férmula anteriormente vista, podemos calcular la nueva [Na*]:

[Na+]previa .ACT +n
[Na*Jneva =
ACT +v

122 .36 + 418
En este caso, [Na*],ueva= — - =130 mEq., que es la [Na+*] que nos

36 + 1 habiamos propuesto.

Il) Balance del K*y del CO;H-:

a) K+: El paciente presenta hipo[K*], por lo que habra que reponer lo que vaya
a perder en 24 horas y ademas anadir cierta cantidad para corregir el défi-
cit de base.

Supongamos las siguientes cantidades en las pérdidas:

Pérdidas
H,O [K*] K+
Diuresis 1000 c.c. 30 mEq.
Vomitos + 500 c.c. 10 mEq./l. + 5 mEq.
Diarrea + 500 c.c. 20 mEq./l. + 10 mEq.
Total 45 mEq.

Con estos 45 mEq. reponemos simplemente las pérdidas en las proximas
24 horas; deberemos ademas anadir cierta cantidad de K+ ya que existe una
hipo[K*] de 2’8 mEq./I..

El paciente esta ligeramente alcaldtico, alcalosis que vamos a corregir con
la sueroterapia que se va a indicar; con ello, la cifra de 2’8 va a subir algo, ya
que sabemos que por cada variacién en 0’1 hacia abajo de la cifra de pH, la
[K*] aumenta en 0’6 mEq.; si en este caso suponemos que el pH va a pasar
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de 7°47 a 7’42 (diferencia de 0’05), se puede calcular un aumento de la [K*] de
2’8 a 31 mEq./l..

Supongamos que queremos aumentar ahora la [K*] de 3’1 a 4’1 mEq./l,;
segun la formula de correccion de la [K*] previamente vista, en un paciente de
60 kg.

AK* = (41 -231).60 = 60 mEq. de K+

cantidad que afnadiremos a la que el paciente va a perder.
Por ello, el aporte total a administrar de K+ sera de: 45 + 60 = 105 mEq.

b) COsH-: Existe de base una discreta alcalosis metabdlica que de hecho se
va a corregir al rehidratar al paciente, que retendra CI- y eliminara el CO;H-
sobrante; por ello, no vamos a tomar ninguna medida especial al respecto;
solo en el caso de que el volumen de vomitos o diarrea fuese muy elevado,
cabria la posibilidad de tomar medidas correctoras, que mas adelante
veremos.

C) Conclusién:

Hemos calculado unos aportes de H,O de 4000 c.c., de Na* de 608 mEq.
y de K+ de 105 mEq.; al haber procurado al paciente un balance (+) en K* de
60 mEq., y si queremos hacer las cosas de la forma mas exacta posible, debe-
mos descontar, tal y como otras veces hemos dicho, esos 60 mEq. de la can-
tidad de Na+ a administrar, ya que, a nivel de modificacién de la [Na*], o sea
de la osmolaridad plasmatica, dicha cantidad de mEq. de K* se comporta
como si fuesen mEq. de Na*; por tanto, la cantidad final de Na+ que adminis-
trariamos sera de 608 - 60 = 548 mEq..

Dado que vamos a mantener al paciente en dieta absoluta, se podria indi-
car la siguiente sueroterapia:

S. fisioldgico, 3500 c.c. (nos aportan 77 . 7 = 539 mEq. de Na+)
S. glucosado al 5%, 500 c.c.
CIK al 15%, 10 c.c. (20 mEq.) disueltos en 5 sueros (100 mEq. en total)

1) HIPONATREMIA EN SITUACION DE SOBRECARGA HIDROSALINA:

(Situacion M )

Hzo Na+
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A) Valoracion del estado hidroelectrolitico:

Supongamos otra vez un paciente cardiopata (nos podria también valer un
cirrético, un hipoalbuminémico, etc.) de 70 kg., en tratamiento diurético, que
sigue mal una dieta hiposddica y que, en relaciéon a una situacién de bajo
gasto severo desencadenada por caida en fibrilacion auricular, hace oliguria y
clinica de disnea importante.

En la exploracion, hay signos de fallo cardiaco, con edemas e ingurgitacién
yugular y en la Rx térax se objetiva un edema agudo de pulmodn.

La analitica es la siguiente:

[Glucosa] 100 mgr./dl., [Urea] 190 mgr./dl., [Creatinina] 2’4 mgr./dl., [Na*]
124 mEq./l., [K*] 4 mEq./I., [CI] 88 mEq./I., [CO;H-] 23 mEq./l., pH 7°47.

Se evidencia pues un deterioro de funcion renal, probablemente funcional,
una hipo[Na+*] de 124 mEq./l. y una discreta alcalosis que en este caso es res-
piratoria y secundaria a la hiperventilacion presente.

La situacion de las flechas seria la siguiente T
Hzo Na+

Veamos como ha llegado el paciente a esta situacion, imaginandonos el
balance de un dia previo al ingreso:

Pérdidas Entradas
H,O [Na#] Na+ H,O Na*
Diuresis 1000 c.c. | 20 mEq./l.| 20 mEq.
Pérdidas insensibles + 700 c.c. | 50 mEq./l. |+ 35 mEq.
Total 1700 c.c. 55 mEq. |2000 c.c.| 80 mEq.

Balance de H,O: + 300 c.c. (2000 - 1700 = + 300 c.c.)

Balance de Na+ : + 25 mEq. (80 - 55 = + 25 mEq.)

El paciente esta haciendo a diario un balance (+) tanto en H,O como en
Nat, pero, en proporcion, la ganancia es mas importante en H,O que en Na+*
(esta haciendo un balance (+) en Na+ < 140 mEq./litro de balance (+) en H,0),
razon por la cual va entrando en hipo[Na+*] a medida que pasan los dias.

Insistimos en el hecho de que, a pesar de la hipo[Na+], el paciente sufre
sobrecarga de Na+ (flecha de Na+ hacia arriba).
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B) Programacioéon del balance:
1) Balance del H,O y del Na*:

1er paso: Calculo de pérdidas en 24 horas:
Vamos a indicar terapia diurética importante, con lo que vamos a inducir
una poliuria; supongamos que la hiperventilaciéon va a disminuir mucho.

Las pérdidas podrian ser las siguientes:

Pérdidas
H,O [Na*] Na*
Diuresis 3500 c.c. 60 mEq./l. 210 mEq.
Pérdidas insensibles + 500 c.c. 50 mEq./l. + 25 mEq.
Total 4000 c.c. 235 mEq.

2° paso: Correccion de la osmolaridad:
Estamos ante una hipo[Na+*] en la cual hay un exceso desproporcionado
de H,O con respecto al Na+; gracias a una férmula, vamos a calcular la canti-

dad de H,0 que debemos restar al paciente para ir normalizando su [Na+] plas-
matica (que no es lo mismo que normalizar su capital total de Na*).

En concreto, las flechas pasarian de la situacion T hacia la
T ? H,O Na+
situaciéon L |
H,O  Na*

Para no ser agresivos en la correccion, igual que en el caso anterior,
vamos a procurar un aumento de la [Na+] plasmatica en unos 8 mEq./l., o sea
la [Na*] va a pasar de 124 a 132 mEq./l.

Aplicamos la siguiente férmula:

[Na*]

AH,0 =1y - ACT
132 S
AH0 =1- 0 .70.06 = -271.
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Obtenemos pues una cantidad negativa de H,O, que nos indica que es un
volumen de H,O que tenemos que restar; a sefalar aqui también que, al estar
el paciente en situacion de sobrecarga hidrosalina, su ACT sera algo mayor a
42 1. (70 . 0’6 = 42 1.); sin embargo, a nivel practico, la diferencia en el calculo
es despreciable, por lo que no la tenemos en cuenta; por otro lado, de cara a
simplificar el aporte que programemos, vamos a restar una cantidad de - 2'5
ynode - 2’7 I. de H,0.

3er paso: Correccion del capital total de H,0 y de Na*:
Una vez hecha la correccién, aunque sea parcial, de la osmolaridad plas-
matica del paciente, nos interesa ahora restar H,O y Na+* al mismo tiempo de
cara a ir normalizando su capital total.

Seria llevar las flechas de la situacion u hacia la

situacion — HO  Na*
H,O Na*

Supongamos que elegimos una cantidad a restar de H,O de 1000 c.c., con
su correspondiente Na*; como en este 1er dia queremos alcanzar una [Na*]
plasmatica de 132 mEq./I., restaremos 132 mEq. de dicho electrolito por cada
l. de H,O que calculemos.

Cantidad final a administrar de H,0 y de Na*:

Una vez realizado este 3er paso, las cantidades totales a administrar de
H,O y de Na* seran:

H,O [Na*] Na*
1er paso 4000 c.c. 235 mEq.
2° paso - 2500 c.c.
3er paso - 1000 c.c. 132 mEq./l. - 132 mEq.
Total 500 c.c. 103 mEq.

Luego la cantidad de H,O sera de 500 c.c. y la de Na+ de 103 mEq..
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Il) Balance del K+ y del CO;H-:

a) K+: Al ser normal la K+ de partida y no producirse cambios significativos en
el pH, nos vamos a limitar a reponer lo que pierda por orina; se va a pro-
ducir una poliuria inducida por diuréticos, con una eliminacién importante de
K+, que puede ser de unos 80 mEq..

b) CO;H-: No hay que hacer ningun tipo de correccion, aunque habra que vigi-
lar la posible aparicion de alcalosis metabdlica inducida por diurético.

C) Conclusién:
El aporte sera de 500 c.c. de H,0, 103 mEq. de Na* y 80 mEq. de K*; se
nos plantean varias posibilidades:

a) Si el paciente queda en dieta absoluta, se puede indicar sueroterapia a
base de S. fisiolégico 500 c.c., que nos aporta 77 mEq. de Na+, al cual afa-
diremos 40 c.c. de CIK al 15% (80 mEq.); la concentracion de K* en la solu-
cion va a ser algo mas elevada de lo que normalmente se permite, pero
puede aceptarse si la via venosa es de flujo alto, para evitar asi la aparicion
de fenédmenos flebiticos; por otro lado vamos a aportar algo menos de Na*
del que previamente habiamos calculado, pero ello, como otras veces
hemos dicho, no supone ningun tipo de problema.

b) Si se mantiene aporte oral, se puede indicar una dieta hiposddica, con res-
tricciéon severa de liquidos, anadiendo a la dieta un aporte extra de unos 40
mEq. de K+ en forma, por ejemplo, de CIK, ya que aproximadamente los
otros 40 mEq. se encuentran en los alimentos.

ll) HIPONATREMIA EN SITUACION DE APARENTE NORMALIDAD DEL
CAPITAL HIDROSALINO (secrecion inadecuada de ADH y afines):

( Situacioén % )

H,0 Na*

Se trata de una situacion en la que los balances han sido discordantes, de
tal modo que el paciente presenta exceso acuoso y discreto déficit de Na+; ello
se debe al hecho de que se ha producido retencion indebida de H,O a nivel
del tubulo colector, con intoxicacion acuosa secundaria; al originarse por ello
un componente de expansién del volumen plasmatico, existe una situacion de
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hipoaldosteronismo, con tendencia a cierta fuga urinaria de Na* y balance (-)
en este electrolito.

Esta circunstancia se da en la secrecién inadecuada de ADH (Slpy), Y €n
ciertos trastornos endocrinolégicos (hipotiroidismo y déficit glucocorticoideo);
estos ultimos se pueden diagnosticar con las determinaciones hormonales
correspondientes, por lo que, ante una hipo[Na*] sugestiva de secrecion inade-
cuada de ADH, conviene realizar dichas analiticas de cara a descartar caren-
cia hormonal y a instaurar el tratamiento sustitutivo correspondiente.

A pesar de los disbalances arriba indicados, se trata de pacientes cuya
exploracién es normal desde el punto de vista hidroelectrolitico: no tienen sig-
nos de deplecion hidrosalina ni presentan edemas; no se producen edemas
gracias a la presencia de fendmenos de escape por parte de los rifilones, por
los que se va eliminando parte del H,O sobrante, acompafada de Na*; ade-
mas, sélo la tercera parte del H,O retenido queda en el espacio extracelular,
pasando el resto al interior de las células, por lo que la aparicién de signos de
hiperhidrataciéon seria mas dificil.

Por otro lado, a nivel analitico, solo se observa una hipo[Na*] mas o menos
importante, siendo el resto del ionograma normal, asi como la funcién renal (a
no ser que el paciente presente una insuficiencia renal cronica de base); a
destacar el descenso importante de las cifras de urea y acido Urico; esto se
debe a que el aclaramiento renal de estas substancias depende mucho de lo
que ocurre en el tubulo contorneado proximal; en situaciéon de expansion volu-
métrica, como es el caso de la Sl,p, y afines, disminuye la reabsorcion tabulo
- proximal del filtrado glomerular, con lo que aumenta el aclaramiento de urea
y acido urico.

El problema de base en estos casos radica en el hecho de que la orina
tiene una osmolaridad inadecuadamente alta durante el proceso; en condicio-
nes normales, la orina presenta una carga osmolar (numero total de osmoles
contenidos en ella) de aproximadamente 700 - 900 mOsm./24 h., aunque ello
esta en funcién del tipo de aporte que reciba el paciente; esta carga osmolar
depende fundamentalmente de la presencia de urea y de los electrolitos; en
situacion de normalidad, dicha carga es eliminada en un volumen de H,O que
también dependera de la ingesta:

- si el paciente bebe poco, el volumen urinario sera bajo y, por lo tanto, la
osmolaridad urinaria alta:

carga osmolar

(osmolaridad = —
volumen urinario
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- si al contrario, se produce una ingesta hidrica alta, la diuresis sera impor-
tante y la osmolaridad baja.

Por todo ello, podemos decir que, en condiciones normales, la osmolaridad
urinaria varia en funciéon de los aportes.

En esta situacion patolégica, en cambio, dicha osmolaridad es mas o
menos fija y, sobre todo, inadecuadamente elevada debido a la accién a nivel
del tubulo colector de la ADH segregada en exceso; dicho de otro modo, el
paciente eliminara su carga osmolar en un volumen relativamente mas bajo de
orina, al estar esta concentrada; a poco que el aporte hidrico sea importante,
se producira retencién del H,O no eliminado en la orina.

Veamos esto en un ejemplo practico: supongamos una persona con una
ingesta mas o menos habitual, excretando una carga osmolar en orina de 800
mOsm./24 h.; debido a su Sl,p,, este paciente presenta una osmolaridad uri-

naria de 800 mOsm./kg.; veamos diferentes situaciones posibles:

a) El aporte liquido total en 24 h. es de 2000 c.c., de los cuales 500 c.c. se van
a eliminar en pérdidas insensibles; al tener una carga osmolar urinaria de
800 mOsm./24 h. y una osmolaridad urinaria de 800 mOsm./kg. (o, lo que
es lo mismo, de 800 mOsm./l.), el volumen de orina va a ser de 1000 c.c.

800

(gop =11 =1000c.c)

con lo que los otros 500 c.c. de H,O que sobran los va a retener, haciendo
hiponatremia.

b) El aporte liquido es ahora de 1500 c.c.; en estas circunstancias, el balance
va a ser equilibrado, eliminando 500 c.c. en pérdidas insensibles y 1000 c.c.
en orina

c) El aporte es ahora de solo 1000 c.c.; en este caso, y de cara a evitar un
balance (-) en H,O, aumentara ain mas la secrecion de ADH, con lo que la
orina se hara mas hipertonica; esto ocurre porqué en la Sl,p4 la secrecion
de la hormona puede aumentar aun mas, si se produce el estimulo fisiolo-
gico correspondiente; lo que no puede hacer es disminuir adecuadamente
o inhibirse cuando la situacién lo demanda; de todos modos, en este caso,
se produciria aumento de la [Na*], porque, para mantener un balance hidri-
co adecuado, se precisaria una diuresis de 500 c.c. (0’5 |.) y una osmolari-
dad urinaria de 1600 mOsm./kg. ,800

(0,5 = 1600 mOsm./kg.), osmolaridad que

resulta dificil llegar a conseguir.
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De todos modos, queda claro en el ejemplo anterior que, en presencia de
Slypy, 10 mas habitual es hacer balance (+) en H,O y secundariamente
hipo[Na+*] de forma espontanea, ya que, en condiciones normales, el aporte de
liquidos total (el contenido en los alimentos mas la ingesta liquida) en 24 h. va
a ser, en general, bastante superior a 1500 c.c..

Una vez visto este ejemplo, podemos decir que una de las formas de tra-
tar el Sl,py es procurando una restriccion del aporte liquido; otra puede ser la
de provocar un aumento de la carga osmolar urinaria, con lo que, ante una
osmolaridad urinaria determinada, el volumen urinario aumentara, siendo mas
dificil el balance (+) en H,O o, lo que es lo mismo, la retencién hidrica.

A la hora de valorar la actitud a seguir, existen fundamentalmente 2 posi-
bilidades de plantear el balance: la primera se basa en un tratamiento sin diu-
réticos y la segunda, en cambio, recurre al uso de los diuréticos del asa.

Por otro lado, existe la posibilidad de tratar al paciente, especialmente una
vez corregida su hipo[Na+], con sales de litio o con demeclociclina; ambos pro-
ductos actuan a nivel del tubulo colector, produciendo una resistencia mas o
menos temporal de este a la accion de la ADH, con lo cual dejaria de produ-
cirse la tendencia a la intoxicacién acuosa; sin embargo son de manejo algo
complicado, especialmente las sales de litio, pudiendo provocar una diabetes
insipida nefrogénica de intensidad y duracion mayor a la deseada, que nos
lleve a una situacién inversa a la que previamente teniamos; no nos extende-
mos en su estudio, que se aleja algo de la finalidad de este manual, ya que en
este tipo de tratamiento, una vez corregida la hipo[Na+] de inicio, no se plan-
tearia problema en el balance, al cesar la ADH de ejercer su efecto, gracias a
la accion del medicamento.

- Sin tratamiento diurético:

Es la forma clasica de tratar la Sl,p; como veremos mas adelante, es sélo
utilizable si la restriccion de liquidos se lleva de forma muy estricta y el grado
de actividad de la enfermedad no es demasiado elevado, o sea si la osmolari-
dad urinaria no es demasiado alta.

El balance se plantea de una forma totalmente diferente a lo visto hasta
ahora, ya que, en esta nueva situacion, es dificil, de entrada, saber cual va a
ser el volumen y la composicion urinarias, variando estos parametros en fun-
cion del tratamiento que nosotros vayamos a indicar; en efecto, la orina va a
seguir presentando una osmolaridad elevada (aunque probablemente menor
a la original ya que, como mas adelante veremos, al aumentar la carga osmo-
lar en la orina de 24 horas con la sobrecarga de CINa que vamos a indicar, los
rinones tienen tendencia a eliminar una orina con osmolaridad algo menor);
manteniendo como valor mas o menos fijo dicha osmolaridad urinaria elevada,
los rifilones excretaran una orina cuyo volumen y composicion van a depender
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del aporte que nosotros hagamos; por ello, no podemos prever cuales van a
ser dichos parametros urinarios y luego, en funcion de ellos, programar unos
aportes determinados de H,O y de Na*, ya que, precisamente, aquellos valo-
res van a depender de estos aportes; no ocurria lo mismo en todos los casos
vistos hasta ahora, y en los que quedan por ver, en los que podemos predecir
qué tipo de diuresis va a presentar el paciente para posteriormente poder pro-
gramar nosotros el aporte que nos interese (por ejemplo, si nos llega un
paciente deplecionado por diarrea profusa, sabemos que, en las proximas
horas, y a pesar de comenzar a rehidratarlo, la diuresis no va a ser importan-
te, siendo la [Na*] urinaria, por otro lado, relativamente baja); por todo ello,
vamos a programar el balance en esta nueva situacion de forma totalmente
diferente, tomando como dato clave, y relativamente fijo, a la osmolaridad uri-
naria

Supongamos un paciente de 70 kg. con una neoplasia pulmonar que pre-
senta la siguiente analitica:

[Glucosa] 120 mgr./dl., [Urea] 14 mgr./dl., [Creatinina] 0’8 mgr./dl., [Na*]
124 mEq./l,, [K*] 42 mEq./l., [CI] 81 mEq./l., [CO3H-] 23 mEq./I., pH 7°39.

En orina, la [Na+*] es de 108 mEq./l. y la osmolaridad de 600 mOsm./kg..

Se objetiva pues una hipo[Na+*] con su correspondiente hipo[CI-], con el
resto del ionograma normal y una funcion renal con valores bajos de urea; en
orina, la [Na*] es elevada, superior a 40 mEq./Il., con una osmolaridad también
francamente alta, cuando, en condiciones normales, ambos valores deberian
ser bajos, de cara a corregir la hipo[Na*] presente; esto no ocurre asi, porque
es precisamente el rifidn el culpable de dicha hipo[Na+].

Con todo ello, se hace diagndstico de Sl,p, 0 patologia afin, procediéndo-
se a descartar los déficits endocrinolégicos previamente comentados.

Estamos en la situacion Tﬁ

H20 Na+

Primero, vamos a ver qué balance (-) en H,O nos interesa provocar en el

paciente para ir normalizando su [Na+*] plasmatica; para ello, aplicaremos la
siguiente férmula:

A0 =(1- Ny et
20 =( _[Na+]r)'
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En general, en las correcciones de la hipo[Na+], se puede considerar como
aceptable un aumento de la [Na*] plasmatica de 8 - 10 mEq./I./24 horas; de
cara a ser cautos, procuraremos un aumento en sélo 8 mEq./l., con lo cual, el
nuevo valor seria de 132 mEq./l.:

132 S
AH0 = (1- —°7).70. 06 =- 271,

Para redondear, vamos a elegir la cantidad de - 2’5 I..
Imaginemos que el aporte liquido total va a ser solo de 1000 c.c. en 24 h..

Al ser el balance (-) = entradas - pérdidas (orina + insensibles), y asu-
miendo unas pérdidas insensibles en H,O basales, de 500 c.c., podemos decir

que:
- 2500 c.c. = 1000 c.c. - (diuresis + 500 c.c.); luego, diuresis = 3000 c.c.

Dicho de otra forma, tenemos que provocar una diuresis de 3000 c.c., para
conseguir un balance (-) en H,O de - 2’5 I..

En principio, la osmolaridad urinaria en la Sl,p es relativamente fija; esto
es cierto solo en parte, ya que, de forma espontanea, se pueden dar ciertas
fluctuaciones, y solo antes de iniciar el tratamiento del paciente, cuando su
carga osmolar urinaria es normal; si aumentamos esta, se puede ir producien-
do paralelamente un fenémeno de poliuria osmética, con descenso progresivo
de la osmolaridad urinaria, pudiendo esta llegar a valores cercanos a los del
plasma cuando la carga osmolar supera los 1600 mOsm./24 horas.

Supongamos que, en este caso, y secundariamente al aporte osmolar que
nosotros vamos a procurar, la osmolaridad urinaria descienda de 600 a 450
mOsm./kg.; hay que sefalar que aqui realmente no tenemos ninguna seguri-
dad de que la osmolaridad urinaria se vaya a comportar asi, razén por la cual
seran precisos controles frecuentes, tanto a nivel plasmatico como urinario;
supongamos, a pesar de todo, que el nuevo valor de la osmolaridad urinaria
sea ese de 450 mOsm./kg..

Para que la diuresis sea de 3000 c.c., la carga osmolar urinaria debera ser
de 1350 mOsm. (450 mOsm./kg. . 3 I. = 1350 mOsm.).

La carga osmolar urinaria depende sobre todo de la presencia de la urea y
de las sales de Na+* y K+.

Carga osmolar urinaria total = carga osmolar dependiente de urea + carga
osmolar dependiente de sales de Na* + carga osmolar dependiente de sales
de K~.
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La carga osmolar correspondiente a la urea se calcula dividiendo la excre-
cion en 24 h., expresada en mgr., por el peso molecular, que es de 60; si este
paciente elimina 24 gr. de urea en 24h., la carga osmolar correspondiente sera

24000

de =400 mOsm..

La correspondiente al Na+* y al K+ se calcula multiplicando por 2 la excre-
cion en 24 h. de dichos elementos expresada en mEq.; suponiendo que la eli-
minacion de K+ en este caso sea de 60 mEq. en 24 h., la carga osmolar corres-
pondiente sera de 60 . 2 = 120 mOsm.; por otro lado, vamos a tratar al pacien-
te administrandole un exceso de Na+ para aumentar su carga osmolar urinaria
y esta cantidad de Na+* es la que precisamente debemos calcular.

Si para que la diuresis sea de 3000 c.c. se precisa, en este caso, de una
carga osmolar urinaria de 1350 mOsm., podemos afirmar que:

1350 (carga osmolar urinaria total) = 400 (carga osmolar correspondiente
ala urea) + 120 (carga osmolar correspondiente a las sales de K+) + 2.x (carga
osmolar correspondiente a las sales de Na+, siendo x los mEq. de Na+* elimi-
nados en la orina de 24 h.).

1350 =400 + 120 + 2.x

1350 — 400 — 120
2

Luego x sera de 415 mEq. ( =415)

Dicho de otro modo, este paciente debera eliminar 415 mEq. de Na+* en 24
h. para que su diuresis sea de 3000 c.c..

Como por pérdidas insensibles puede perder unos 25 mEq. de dicho ele-
mento, el aporte total de Na+ a administrar sera de 440 mEq. (415 + 25 = 440).

Luego vamos a programar al paciente un aporte de 1000 c.c. de H,0, 440
mEq. de Na+ y 60 mEq. de K+.

- Si el paciente se mantiene en dieta absoluta, se puede indicar:
. S. fisiolégico, 1000 c.c. (que nos aportaran 154 mEq. de Na+)
. CINa al 20%, 84 c.c. (que nos aportaran otros 286 mEq. de Na*)
. CIK al 15%, 30 c.c. (que nos aportaran 60 mEq. de K+)
De cara a simplificar la sueroterapia, programariamos 1000 c.c. de S. fisio-
l6gico, diluyendo, en cada frasco de 500 c.c., 40 c.c. de CINa al 20% y 15 c.c.
de CIK. al 15%.

- Si el paciente mantiene aporte oral, deberiamos indicar una dieta seca,
sin liquidos, que podria aportar aproximadamente unos 60 mEq. de K*y
unos 120 mEq. de Na+ ademas, deberiamos indicar la toma de unos 18
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gr. de sal comun que contienen 306 mEq. de Na+ (cada gramo de sal
comun aporta 17 mEq. de Na*).

Existe la posibilidad de aumentar la carga osmolar urinaria con otro tipo de
soluto, en vez del Na*, como puede ser la urea o el manitol; sin embargo, en
la practica, se utilizan poco.

Con este balance, habremos conseguido que la [Na*] plasmatica del
paciente mejore en 8 mEq./l. en las primeras 24 horas; este balance debera
ser mas o menos mantenido en dias sucesivos hasta normalizacion de la
[Na+]; con esto, ira desapareciendo el componente de expansion plasmatica,
comenzando a actuar la aldosterona, que retendra algo de Na*, llevando por
lo tanto el capital total de este elemento a la normalidad.

Una vez alcanzada la normalidad en los capitales totales de H,O y de Na*,
en el caso de que la situacion de Sl,p, persista, se deberan modificar los cal-
culos, ya que ahora no sera necesario procurar un balance negativo en H,O
de - 2500 c.c., como antes haciamos, dado que en la situacién actual el
paciente no sufre ya ningun grado de intoxicacion acuosa ni, por lo tanto, de
hipo[Na+*]; sin embargo, al persistir activa la Sl,p,, habra que indicar cierto
grado de restriccion acuosa y/o administrar cierta cantidad extra de Na+, todo
ello para evitar que el paciente vuelva a caer en hipo[Na*] (a no ser que utili-
cemos demeclociclina o sales de litio, como antes hemos comentado, en cuyo
caso cabe pensar que desaparece 0 se minimiza ese riesgo de caer en
hipo[Na+]); veamos qué ocurriria ahora:

Supongamos que el paciente haga una ingesta con 140 mEq. de Na*y 60
mEq. de K* y que su excrecion urinaria de urea en 24 horas sea de 24 gr.; al
perder en insensibles unos 25 mEq. de Na*, eliminara en orina unos 115 mEq.
de ese elemento; podemos ahora calcular cual sera su carga osmolar urinaria:

~ 24000 _
Carga osmolar urinaria = ? (correspondiente a la urea) + 115.2

(correspondiente al Na+) + 60.2 (correspondiente al K+)
Carga osmolar = 400 + 230 + 120 = 750 mOsm./24 h..

Dado que suponemos que la osmolaridad urinaria esta situada en este
paciente en alrededor de 600 mOsm./kg. (no va a haber ahora, en principio,
componente de sobrecarga osmolar a nivel urinario y, por lo tanto, la osmola-
ridad urinaria no va a tener tendencia a bajar como antes), podemos predecir que su

diuresis va a ser de aproximadamente 1250 c.c. 750
P (oq="251=1250 c.c.).

Teniendo en cuenta que por pérdidas insensibles va a eliminar 500 c.c. de
H,O, podremos adelantar que una ingesta liquida total (incluyendo el H,O que

va en los alimentos) superior a 1750 c.c. (1250 + 500 = 1750 c.c.) va a supo-
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ner un balance (+) en H,O y un riesgo de caer nuevamente en hipo[Na*] plas-

matica.

Por lo tanto, una vez alcanzada la normalizacion de la [Na+*], habra que
indicar cierto grado de restriccion liquida o afadir cierto aporte extra de Nat,
en el caso de que existan problemas para mantener dicha restriccién acuosa.

En este ejemplo anterior, nos encontrabamos ante un paciente con una
hipo[Na+*] no muy importante, paciente que Iégicamente se encontraba con
poca sintomatologia; puede ocurrir que la situacion de entrada sea totalmente
diferente con una grave hipo[Na+*] en un paciente con clinica secundaria; en
estos casos, la correccion tiene que ser mas rapida en las primeras horas,
pudiéndose aumentar la [Na+*] en aproximadamente 1 - 1’5 mEq./l./hora duran-
te las primeras 3 - 4 horas o hasta que la clinica del paciente haya mejorado;
para ello, deberemos realizar un balance como antes, soélo que referido a un
espacio de 3 - 4 horas; posteriormente, podremos calcular uno nuevo, ya para
el resto de las 1as 24 horas, de tal forma que el aumento total de la [Na+*] sea,
en el conjunto de las 24 horas, como antes, de unos 8 - 10 mEq./I..

En la correccion del Sl,p existe un grave riesgo, el de producir un aumen-
to de la [Na+*] demasiado brusco, que pueda producir lesiones neuroldgicas
irreversibles (mielinolisis pontina central); ello se puede ver en casos de
correcciones en la [Na+*] iguales o superiores a los 20 - 24 mEq./l./24 horas
y/o cuando llevamos al paciente a una situacién de hiper[Na+]; la incidencia de
efectos secundarios depende también de la cronicidad de la hipo[Na+], de tal
forma que el riesgo es mayor en los casos en que el paciente mantenia el tras-
torno hidroelectrolitico desde hacia tiempo; este peligro de corregir demasia-
do rapidamente la osmolaridad puede darse por haber sido demasiado agre-
sivos en el tratamiento y/o porque, durante el mismo, y sin que nos hayamos
percatado de ello, se haya producido espontaneamente la remision de la
Sl,py, €N cuyo caso el paciente va a comenzar a eliminar orinas diluidas, no
precisando ya de tratamiento corrector por nuestra parte; por todo ello es fun-
damental la vigilancia estrecha del cuadro, con frecuentes controles analiticos
plasmaticos y, en su caso, urinarios.

Este tipo de balance que hasta ahora hemos utilizado, sin diuréticos, pre-
senta ciertos problemas:

- Por un lado, esa osmolaridad urinaria inadecuadamente elevada sobre la
cual basamos todos nuestros calculos puede presentar fluctuaciones espon-
taneamente (en algunos casos, puede incluso producirse la remision com-
pleta del cuadro, con eliminacion de orina hipoténica) y, ademas, tiende a
descender a medida que nosotros aumentamos la carga osmolar urinaria,
con lo que hay riesgo de poder ser demasiado agresivos a la hora de calcu-
lar el balance, por suponer una osmolaridad mas elevada de la que real-
mente va a ser; por ello, siempre que tratemos una Sl,p,, de cara a evitar
correcciones demasiado bruscas y potencialmente muy peligrosas a nivel
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neurolégico (mielinolisis pontina central), tal y como previamente hemos
comentado, debemos hacer reevaluaciones frecuentes tanto de la clinica
como de la analitica plasmatica y urinaria; este tipo de consejo vale siempre
que tratemos una Sl,py, independientemente del método utilizado; parece,
sin embargo, que la posibilidad de producir un trastorno neurolégico grave,
como el anteriormente comentado, es mayor con este método hasta ahora
explicado que con aquel que utiliza diuréticos, que posteriormente veremos.
- Por otro lado, en el caso de tratarse de una Sl,p,; agresiva, con osmolaridad
urinaria muy elevada, bien superior a los 600 mOsm./kg. vistos en el ejem-
plo anterior, se pueden plantear problemas en el balance, en el sentido de
que el paciente puede necesitar gran aporte de Na+ en un volumen de H,O
lo suficientemente bajo como para que sea muy dificil llevarlo a la practica.
Por ello, solemos utilizar un balance totalmente diferente, basado en el uso

de los diuréticos del asa.

- Con tratamiento diurético (diurético del asa):

En este caso, gracias al uso del diurético, vamos a ser capaces de modifi-
car la composicién de la orina y adecuarla a nuestros intereses, todo ello para
realizar el balance de forma mas comoda; vamos a producir una poliuria, en la
cual la concentracion de Na*, o [Na*] urinaria, va a ser menor que antes; la
furosemida, ademas de provocar "per se" un aumento en la eliminacién de
H,O y de Na*, va a hacer que, por su efecto inhibidor sobre la reabsorcion
tubular de ClI- y de Na+* en la rama ascendente del asa de Henle, disminuya de
forma importante la hipertonicidad de la médula renal, con lo cual el efecto de
la ADH sobre la concentracion urinaria va a ser sensiblemente menor en el
tubulo colector, a pesar de que sus niveles sigan siendo elevados.

Hay que sefalar en este punto que, dado que se trata de un paciente pre-
viamente expandido, la dosis requerida para producir una poliuria importante
es baja, pudiendo bastar 40 mgr. IV/24 horas de furosemida, repartida en 2
dosis (0 en perfusién continua) o incluso menos.

Con esta modalidad de tratamiento, programaremos el balance de forma
clasica, como lo habiamos hecho hasta ahora, dado que ahora, gracias al tra-
tamiento diurético, vamos a poder prefijar relativamente la composicién urina-
ria.

Las ventajas de este método se basan en el hecho de que es mas senci-
lla la programacion de H,O y electrolitos a administrar, es mas practica a la
hora de tratar Sl,py agresivas, con osmolaridad urinaria inicial muy elevada vy,
ademas, parece que en el caso de darse una correccion demasiado brusca de
la hipo[Na+*] plasmatica, el riesgo de complicaciones neuroldgicas irreversibles
es menor, sin que se sepa la causa de ello.
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Volvamos ahora al ejemplo de Sl py que antes habiamos visto y sigamos
los pasos clasicos del balance:

A) Valoracién del estado hidroelectrolitico:

La tenemos ya hecha, se trata de un paciente en la situacion
H2O Na+

B) Programacioén del balance:

1) Balance del H,O y del Na*:

1er paso: Calculo de pérdidas en 24 horas:

Supongamos que gracias a la accion del diurético vamos a provocar una
diuresis de 3500 c.c., con una [Na*] urinaria de 120 mEq./l..

Las pérdidas serian:

Pérdidas
H,O [Na+] Na+
Diuresis 3500 c.c. 120 mEq./l. 420 mEq.
Pérdidas insensibles + 500 c.c. 50 mEq./l. + 25 mEq.
Total 4000 c.c. 445mEq.

2° paso: Correccion de la osmolaridad:

Nos encontramos en la situacion Tﬁ y queremos ir hacia
Hzo Na+
aquella otra en la cual hayamos corregido, por supuesto parcialmente, la
osmolaridad plasmatica, o sea ﬁ

Hzo Na+

Para ello, aplicaremos la formula del exceso/defecto de H,O; a la hora de

emplear la otra modalidad de balance, habiamos calculado una cantidad a res-
tar de H,0O de - 2500 c.c., cantidad que légicamente también podremos utilizar

aqui.
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3er paso: Correccion del capital total de H,0 y de Na+*:
En este 3er paso, vamos a ir hacia la normalizacién del capital total de H,O
y de Na+, o sea hacia la situacion

Hzo Na+

Para ello, vamos a anadir una determinada cantidad de H,O y de Na*, a
razon de 132 mEq. de Na+ por cada litro de H,O que afnadamos, ya que 132

mEq./l. es la [Na*] que pretendemos alcanzar en este paciente en el 1er dia =
124 mEq./l. ([Na*] actual) + 8 mEq./I. (que es la correccién que pretendemos
hacer).

Supongamos que afiadimos 500 c.c. de H,0, con 66 mEq. de Nat.

Cantidad final a administrar de H20 y de Na*:

H,O [Na*] Na*
1er paso 4000 c.c. 445 mEq.
2° paso - 2500 c.c.
3er paso +500 c.c. 132 mEq./l. + 66 mEq.
Total 2000 c.c. 511 mEq.

Luego indicaremos 2000 c.c. de H,O y 511 mEq. de Na*.

Il) Balance del K*y del CO;H-:

a) K*: El paciente parte de una situacion de normokaliemia; al iniciar trata-
miento diurético, hay que pensar que la eliminacion urinaria va a ser eleva-
da, de por lo menos unos 80 mEq. de K+.

b) CO;H-: CO;H-: No esté indicado hacer ningun tipo de tratamiento corrector.

C) Conclusién:
El aporte definitivo sera de 2000 c.c. de H,0, 511 mEq. de Na*y 80 mEq.
de K~.

a) Si el paciente esta en dieta absoluta, la sueroterapia puede consistir en
2000 c.c. de S. fisiologico, que nos aportaran 308 mEq. de Na*; a cada
suero de 500 c.c. anadiriamos 15 c.c. de CINa al 20% (cada c.c. de esta
solucion contiene 3'4 mEq. de Na*) y asi alcanzariamos una cantidad total
de 512 mEq. de Na*; ademas, en cada suero disolveriamos 10 c.c. de CIK
al 15% (cada c.c. nos aporta 2 mEq. de K*).
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b) En un paciente sin sueros, el aporte seria todo él por via oral y habria que
indicar unos 20 gr. de sal comun (340 mEq. de Nat), aparte de la que lleva
la dieta, ademas de unos 40 mEq. de K+ en forma de CIK, que, anadidos al
K+ contenido en los alimentos, nos darian una cantidad total de 80 mEq..

c) Otra posibilidad es una terapia mixta, endovenosa y oral, que nos aporte
esas cantidades.

Es importante destacar el hecho de que en esta segunda modalidad de tra-
tamiento de la Sl,py, la cantidad de CINa hipertdnico al 20% a disolver en cada
suero es bastante menor que antes (lo es también la cantidad total a adminis-
trar de dicha solucion hiperténica), con lo cual el riesgo de producir flebitis
secundaria a solucion hiperténica es menor; de todos modos, siempre que se
empleen soluciones hipertonicas, es importante disponer de una buena via
central para evitar problemas.

Con esta segunda modalidad también, debemos insistir en un aspecto que
planteabamos antes: hay que evitar a toda costa la agresividad en el trata-
miento, procediendo a controles analiticos frecuentes, si ello es necesario,
tanto plasmaticos, como incluso urinarios; parece, sin embargo, como ya
hemos comentado, que el riesgo de producir una mielinolisis pontina central
es menor que con el protocolo sin diuréticos.

Igual que antes, una vez conseguida la normalizacién de la [Na+*], modifi-
caremos el balance, ya que ahora no habra que corregir ningun trastorno de
osmolaridad; mantendremos una dosis baja de furosemida, ya sea por via oral
o IV, de cara a evitar nueva intoxicacion acuosa, a no ser que comencemos a
utilizar demeclociclina o sales de litio.

Por otro lado, si existe clinica secundaria a la hipo[Na*], en las primeras
3 - 4 horas podemos aumentar el ritmo de correccién de la [Nat], a razén de
1 - 1’5 mEq./l./hora, para lo cual haremos un balance parcial referido a ese
espacio de tiempo, continuando posteriormente con un ritmo mas lento para
que, en el conjunto de las primeras 24 h., el aumento en la [Na+*] sea de unos
8 - 10 mEq..

Supongamos que, por ejemplo, nos llega un paciente con analitica pareci-
da a la anterior, salvo que su [Na*] plasmatica es de 108 mEq./I., con osmola-
ridad urinaria de 650 mOsm./kg., en situacién de estupor, con grandes mio-
clonias, habiendo convulsionado antes de llegar a urgencias.

Dada la gravedad del cuadro, vamos a hacer un balance parcial de 4
horas, con correccion de la [Na*] plasmatica a razon de 1 - 1’5 mEq./l./hora,
iniciando inmediatamente tratamiento con furosemida, en este caso a dosis
mas altas que antes, para hacer mas poliurico al paciente en estas 12s horas.

El balance podria ser el siguiente:

66



1) Balance del H,O y del Na*:

1er paso: Calculo de pérdidas en 4 horas:

Supongamos que en las primeras 4 horas haga una diuresis de 1500 c.c.,
con una [Na+*] urinaria de 100 mEq./l., siendo las pérdidas insensibles de unos
100 c.c.; para producir tal poliuria, administraremos una dosis de choque de
furosemida relativamente elevada, como, por ejemplo, 40 mgr. IV:

Pérdidas
H,O [Na+] Na+*
Diuresis 1500 c.c. 120 mEq./l. 180 mEq.
Pérdidas insensibles + 100 c.c. 50 mEq./l. + 5 mEq.
Total 1600 c.c. 185mEq.

A efectos practicos, consideraremos 1500 c.c. de H,O y 185 mEq. de Na*.

2° paso: Correccién de la osmolaridad:

Vamos a intentar aumentar la [Na+*] plasmatica en 5 mEq. en esas 4 horas,
de 108 a 113 mEq./I..

Aplicaremos la formula

[Na*];
AH,O=(1- —).ACT
220 Nay)
113
En este caso, AH,0 = (1 - 108 )70.06

AH,0 = - 1944 c.c. (a efectos practicos haremos un calculo de - 1500 c.c.,

en vez de - 2000 c.c., ya que tendriamos problemas para conseguir un balan-
ce tan negativo de H,0).

3er paso: Correccion del capital total de H,O y de Na*:

A efectos practicos también, supongamos que afadimos 500 c.c. de H,O
con su correspondiente Na+, de 113 mEq./l., o sea 57 mEq. (el aporte en este
3er paso deberia ser menor ya que esa cantidad de 500 c.c. de H,0 con su Na+*

la solemos aplicar para 24 horas; sin embargo, por necesidades de balance,
nos interesa hacerlo asi).
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Cantidad final a administrar de H,0 y de Na*:

H,O [Na+] Na*
1er paso 1500 c.c. 185 mEq.
2° paso - 1500 c.c.
3er paso +500 c.c. 113 mEq./l. + 57 mEq.
Total 500 c.c. 242 mEq.

Luego las cantidades a administrar serian de 500 c.c. de H,O y 242
mEq. de Na+.

Il) Balance del K*y del CO;H-:

Podriamos calcular unas pérdidas urinarias de K+ de unos 20 mEq., sin
precisar de ajuste para el CO;H-.

Conclusion:

Por lo tanto, el aporte total en esas 4 horas seria de 500 c.c. de H,0, 242
mEq. de Na* y 20 mEq. de K+.

Dada la situacién del paciente, indicariamos sueroterapia y esta podria ser
de 500 c.c. de S. fisioldgico, que nos aporta 77 mEq. de Na*, a los cuales ana-
diriamos 45 c.c. de CINa al 20%, que nos suponen otros 153 mEq., y 10 c.c.
de CIK al 15% (20 mEq. de K+).

Dada la hipertonicidad de esta solucién, se precisa de via central para su
administracion.

Una vez transcurridas estas primeras 4 horas, volveriamos a programar un
nuevo balance, este ya para las siguientes 20 horas, con intencién de aumen-
tar la [Na*] plasmatica en el total de las 24 h. en 8 - 10 mEq./I. (lo cual impli-
caria que en esas 20 horas siguientes el aumento sélo seria de 3 - 5 mEq./l.),
disminuyendo ahora la dosis de diurético, para evitar una poliuria tan marcada
como en estas primeras 4 horas.

3°) SITUACIONES DE HIPERNATREMIA:

En las hiper[Na+*] se van a dar también 3 diferentes posibilidades: aquella
en situacion de deplecion hidrosalina, aquella que se acompafia de sobrecar-
ga de volumen (poco habitual) y una tercera, que tampoco es frecuente, que
cursa con deplecion hidrica pero, sin embargo, se acompafa de balance (+)
de Na-.

68



Volvemos a repetir aqui que las correcciones de la osmolaridad se deben
hacer siempre de forma paulatina, sin terapias agresivas, de cara a evitar com-
plicaciones neurolégicas.

I) HIPERNATREMIA EN SITUACION DE DEPLECION HIDROSALINA:

Seria la situaciéon ﬁ

H20 Na+

A) Valoracion del estado hidroelectrolitico:

Supongamos un paciente anciano, de 80 kg., viviendo solo, que en los dias
previos al ingreso presenta fiebre elevada de 39 C°, disnea y cuadro de des-
orientacion, no habiendo ingerido practicamente alimentos y con un mediano
aporte de liquidos.

En la exploracion se evidencian claros signos de deplecion hidrosalina 'y en
la Rx térax presenta una neumonia.

La analitica es la siguiente:

[Glucosa] 120 mgr./dl., [Urea] 215 mgr./dl., [Creatinina] 2’1 mgr./dl., [Na*]
158 mEq./l., [K*] 3’1 mEq./l., [CI] 120 mEq./l., [CO5H-] 22 mEq./l., pH 7’49, pO,
45 mm. Hg, pCO, 30 mm. Hg.

Se objetiva pues un importante deterioro de funcion renal, en principio fun-
cional, con hiper[Na*] de 158 mEq./l., hipo[K*] de 3’1 mEq./I., y alcalosis respi-
ratoria.

Estariamos en la situacion ﬁ

H,0  Na+

Ha comido muy poco en los dias previos, con una ingesta liquida inade-
cuada, lo cual puede explicar el aporte indicado.

Pérdidas Entradas
H,O [Na*] Nat H,O Na+*
Diuresis 600 c.c. | 10 mEq./l. 6 mEq.
Pérdidas insensibles + 1500 c.c. |50 mEq./l. | + 75 mEq.
Total 2100 c.c. 81 mEq. | 1500 c.c. | 30 mEq.
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Ha presentado oliguria con una [Na*] baja, en relacion a su situacién de
deplecién hidrosalina y las pérdidas insensibles son elevadas por el efecto de
la fiebre y la hiperventilacion.

Balance de H,0: - 600 c.c. (1500 - 2100 = - 600 c.c.)

Balance de Na* : - 51 mEq. (30 - 81 = - 51 mEq.)

El balance (-) en Na* es proporcionalmente inferior al del H,O (balance (-)
en Nat* < 140 mEq./litro de balance (-) en H,0), razén por la cual el paciente
va entrando en hiper[Na+].

También aqui insistimos en el hecho de que el paciente presenta
hiper[Na*], pero de ninguna forma exceso en su capital total de Na*, que, al
contrario, se encuentra severamente disminuido.

B) Programacién del balance:

1) Balance del H,O y del Na*:

1er paso: Calculo de pérdidas en 24 horas:

Vamos a comenzar a rehidratar al paciente, por lo que habra que contar
con el hecho de que la diuresis vaya a aumentar algo, con una [Na+*] algo
mayor.

Programaremos en las siguientes horas unas pérdidas insensibles impor-
tantes, dado que va a persistir la fiebre y, en menor grado, la hiperventilacion.

Pérdidas
H,O [Na*] Na*
Diuresis 1500 c.c. 30 mEq./l. 45 mEq.
Pérdidas insensibles + 1000 c.c. 50 mEq./l. + 50 mEq.
Total 2500 c.c. 95 mEq.

2° paso: Correccion de la osmolaridad:
Se trata de una hiper[Na+] en la cual hay déficit tanto de H,O como de Nat,

pero sobre todo del primero; en este segundo paso, se trata de anadir H,O
para llevar la [Na+*] hacia la normalidad.
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Irlamos de la situacién ﬁ hacia esta otra ﬁ

H,O  Na+ H,O  Na+
Para ello aplicariamos la formula:

[Na+]i
[Na+]r'

AH,0=(1 - ACT

De cara a no ser agresivos, vamos a programar en las préximas 24 horas
un descenso de la [Na+*] no superior a los 8 mEq./l.; en este caso, vamos a
pasar de 158 a 150 mEq./l..

150
AH,0=(1- ——).80.06=2431.
158

Para redondear, elegiremos la cantidad de 2500 c.c..

3er paso: Correccion del capital total de H,O y de Na*:

Después de haber corregido, parcialmente, la osmolaridad en el 2° paso,
nos encontramos mas cerca de la situacion ﬁ ; gracias al 3er paso,

Hzo Na+

irlamos hacia la situacion

Hzo Na+

Para ello, afiadiremos una determinada cantidad de H,O con su corres-
pondiente Na+, en este caso 150 mEq. por cada litro de H,O que sumemos, ya
que la [Na+*] que queremos alcanzar en ese dia va a ser de 150 mEq./l..

No existen férmulas en este 3er paso para calcular las cantidades a afiadir;
supongamos que elegimos 1000 c.c. de H,O y 150 mEq. de Na+.

Cantidad final a administrar de H,0 y de Na*:
Una vez completado este 3er paso, la situacion seria:
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H,O [Na#] Na*
1er paso 2500 c.c. 95 mEgq.
2° paso + 2500 c.c.
3er paso +1000 c.c. 150 mEq./l. + 150 mEq.
Total 6000 c.c. 245 mEq.

Il) Balance del K*y del CO;H-:

a) K+: Partimos de un situacion de hipo[K+], 3’1 mEq./l.; el paciente se encuen-

tra en alcalosis (pH de 7°49); supongamos que, con la reposicion de volu-
men y el tratamiento de su neumonia, el pH pase a ser de 7'44; sabemos
que por cada disminucion en 0’1 del pH, la [K*] va a aumentar en 0’6
mEq./l.; por lo tanto, la nueva [K*], una vez mejorado el pH, seria de 3’4
mEq./l. (31 + 0’3 = 3'4).
Como partimos a pesar de todo de una discreta tendencia a hipo[K+], debe-
remos programar el K+ que vaya a perder y anadir cierta cantidad para nor-
malizar la concentracion de dicho electrolito; en orina, puede perder unos
40 mEq.; si queremos ahora aumentar la [K*] deberemos recurrir a la for-
mula

AK* = ([K*]; = [K*],) . peso corporal

Si queremos pasar de 3'4 a 3'9 mEq./l., la cantidad a anadir seria de 40
mEq. ((3°9 — 3'4) . 80 = 40).

Por ello, ademas de los 40 mEqQ. que va a perder en orina, afiadiremos
otros 40 mEq..

Luego la cantidad total seria de 80 mEq. (40 + 40 = 80).

b) CO;H-: No hay necesidad de hacer correccién de ningun tipo, ya que la
alcalosis respiratoria secundaria a la hiperventilacion mejorara cuando oxi-
genemos bien al paciente.

C) Conclusioén:

Los aportes en 24 horas podrian ser pues los siguientes: 6000 c.c. de H,0,
245 mEq. de Na* y 80 mEq. de K*; dado que vamos a procurar un balance (+)
en K* de 40 mEq., si queremos ser rigurosos, deberemos programar 205 mEq.
de Na* en vez de 245.
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Dado el cuadro de desorientacion del paciente, es muy probable que pau-
temos uUnicamente sueroterapia, que podria ser la siguiente: S. glucosado al
5% 4500 c.c., S. fisiolégico 1500 c.c. (que nos aportaria 231 mEq. de Na*) y
CIK al 15% 10 c.c. (20 mEq.) disueltos en 4 sueros (80 mEq. en total).

Hemos elegido este ejemplo de hiper[Na*] en situacion de deplecion hidro-
salina; otro caso muy tipico es el de la gran mayoria de los cuadros hiperos-
molares inducidos por una poliuria osmaética (siempre que no estén provoca-
dos por un hiperaporte de Na*), y muy especialmente el del paciente diabéti-
co descompensado (coma hiperosmolar); en este caso, hay que sefalar que
la [Na*] real es mayor que la que nos indican los andlisis y ello porqué la
hiperosmolaridad extracelular inducida por la hiperglucemia arrastra H,O del
espacio intra al extracelular, diluyendo parcialmente la [Na+]; sabemos que,
por cada aumento de la glucemia en 62 mgr./dl., se produce un descenso
de la [Na*] en 1 mEq./l.; por lo tanto, si tenemos una analitica con glucemia
de 700 mgr./dl. y [Na*] de 160 mEq./l., la concentraciéon real en este
electrolito seria, para una glucemia mas o menos normal de 150 mgr./dl., de
160 + 70062150 = 168’87 mEq./l..

Por ello, en este caso, a la hora de programar el balance, habria que con-
tar con que la [Na*] de base es de 169 y no de 160 mEq./I..

Al pautar la sueroterapia en este caso del paciente diabético hiperosmolar,
suele haber tendencia a no usar al principio los S. glucosados, hasta no haber
controlado de forma parcial la glucemia, razén por la cual, en las primeras
horas, se utilizan frecuentemente los S. salinos hipotonicos cuya [Na+*] es la
mitad de la del S. fisioldgico, de 77 mEq./l..

Lo mismo que en casos anteriores, en situaciones criticas con hiper[Na+*]
muy severa y clinica neuroldgica grave, se puede hacer un balance parcial en
las primeras horas, con una correccién un poco mas rapida de la [Nat], de
1 -1’5 mEg./l./hora.

Conviene insistir, de todos modos, en que hay que ser paciente en la nor-
malizacion de la osmolaridad: en efecto, en situaciones de hiperosmolaridad
extracelular, el medio intracelular, especialmente a nivel de la neurona, reac-
ciona aumentando a su vez su propia osmolaridad, y ello gracias a la creacién
de nuevas moléculas llamadas "idiosmoles", de cara a evitar el escape de H,O
al espacio extracelular; si ahora normalizamos de forma brusca la osmolaridad
extracelular, no le da tiempo a la célula de deshacerse de esos idiosmoles,
presentando ahora ella mayor osmolaridad que el medio extracelular, con lo
que hay riesgo de que el H,0 pase dentro de la célula, origindndose un cua-
dro de edema celular y, por consiguiente, neuronal y agravandose la clinica
neuroldgica del paciente.
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I) HIPERNATREMIA EN SITUACION DE SOBRECARGA HIDROSALINA:

Seria la situacion m
H20 Na+

A) Valoracion del estado hidroelectrolitico:

Se trata de una situacion no muy habitual, que se puede ver en pacientes
ya ingresados, complicados, pluripatolégicos, con sueroterapia y balance difi-
ciles.

Supongamos un paciente de 70 kg. afecto de una leucosis de mala evolu-
cion, que lleva tiempo ingresado, en mal estado general, con déficit nutricional
marcado, que presenta una gran hipoalbuminemia, con oliguria en relacion a
la hipovolemia secundaria a dicha hipoalbuminemia, con aporte de gran canti-
dad de medicacion disuelta en S. fisiolégico y que ha comenzado con edemas
generalizados; presenta, ademas, fiebre elevada.

La analitica es la siguiente:

[Glucosa] 100 mgr./dl., [Urea] 120 mgr./dl., [Creatinina] 1’8 mgr./dl., [Na*]
154 mEq./l., [K*] 2’8 mEq./l., [CI] 118 mEq./l., [CO;H-] 25 mEq./l., pH 7°44.

Se aprecia pues un deterioro de la funcion renal, en relacion a la hipovole-
mia, una hiper[Na*] y una hipo[K*] que puede estar en relacién a una tubulo-
patia secundaria a alguno de los antibiéticos o de los agentes quimioterapicos

recibidos.

H,0 Nax

Estariamos en la situacion

Veamos como el paciente ha podido llegar a esta situacion, analizando el
balance que ha podido hacer en alguno de los dias anteriores: supongamos
que recibe una sueroterapia de 3000 c.c. de volumen, de los cuales 2000 c.c.
lo son en forma de S. fisiolégico; debido a su mala situacion hemodinamica,
presenta una oliguria, relativa, de 1000 c.c., con una [Na*] de 20 mEq./l.; esta
febril, y no hay ingesta oral de ningun tipo.
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Pérdidas Entradas
H,O [Nat] Na+ H,O Na*
Diuresis 1000 c.c. | 20 mEq./I. 20 mEgq.
Pérdidas insensibles | + 1000 c.c. | 50 mEq./l. | + 50 mEq.
Total 2000 c.c. 70 mEq. | 3000 c.c. | 308 mEq.

Balance de H,O: + 1000 c.c. (3000 - 2000 = 1000 c.c.)

Balance de Na*: + 238 mEq. (308 - 70 = 238 mEq.)

Logicamente, ante este tipo de balance, esta haciendo retencién hidrosali-
na, acompafnada de hiper[Na*], dado que la ganancia en Na* es despropor-
cionadamente mas importante que la que ha presentado en H,0.

B) Programacioén del balance:
1) Balance del H,0 y del Na*:

1er paso: Calculo de pérdidas en 24 horas:

Se trata de un paciente que va a recibir un aporte IV importante forzado por
la antibioterapia, la quimioterapia y quizas una nutricién parenteral; ademas,
se encuentra con edemas y en situacion de hiper[Na+]; por todo ello, nos inte-
resa que se haga poliurico, para asi poder hacer un balance adecuado. Para
ello, vamos a indicar tratamiento diurético y, ademas, vamos a administrar
seroalbumina para corregir la hipoalbuminemia causante de la oliguria.

Pérdidas
H,O [Na*] Na*
Diuresis 4000 c.c. 60 mEq./l. 240 mEq.
Pérdidas insensibles + 1000 c.c. 50 mEq./l. + 50 mEq.
Total 5000 c.c. 290 mEq.

2° paso: Correccion de la osmolaridad:
Vamos a restar cierta cantidad de Na+ para hacer que, de forma paulatina,
las 2 flechas se vayan igualando.
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De la situacién m iriamos hacia esta otra u
HZO Na+ Hzo Na+

Para ello, aplicaremos la formula del Na*:
ANa+ (en mEq.) = ([Na*]; - [Na+*],) . ACT

Como vamos a procurar una normalizacion de la [Na+*] de forma lenta y pro-
gresiva, supongamos que en estas primeras 24 h. dicho pardmetro va a mejo-
rar en 8 mEq./l., con lo que la nueva [Na*] va a ser de 146 mEq./l. (partiamos
de 154 mEq./l.).

En este caso, con un paciente de 70 kg., A Na+ = (146 - 154) . 70 . 0’6 =
- 336 mEq./l.; nos sale una cantidad negativa ya que debe ser restada y no
sumada.

3er paso: Correccion del capital total de H,0 y de Na*:

En este 3er paso, vamos a restar cierta cantidad de H,O con su correspon-
diente Na+*, a una concentracién de 146 mEq./l., que es con la que procuramos
dejar al paciente; supongamos que vayan a ser 1000 c.c. de H,O y 146 mEq.
de Na*, todo ello, con la intencién de llegar a la situacion

H,O  Na+

Cantidad final a administrar de H,0 y de Na*:

H,O [Na+] Na*
1er paso 5000 c.c. 290 mEq.
2° paso - 336 mEq.
3er paso -1000 c.c. 146 mEq./l. - 146 mEq.
Total 4000 c.c. - 192 mEq.

Nos encontramos ante una situacién curiosa, segun la cual debemos admi-
nistrar al paciente - 192 mEq. de Na+, lo cual en la practica no es posible; por
ello, nos limitaremos a intentar no aportar nada de dicho electrolito en las
siguientes 24 h.; con ello, la correccién de la [Na*] sera algo mas lenta de lo
previsto; de hecho, si pautamos un aporte de 4000 c.c. de H,O con 0 mEq. de

Na+, el balance de H,O va a ser de - 1000 c.c. y el de Na+, de - 290 mEq., con
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lo que podemos afirmar que, a pesar de todo, la [Na+*] va a mejorar algo; pode-
mos calcular la nueva [Na+*] por la formula

Na*],evia - ACT +n
[Na*]uova - e
ACT +v

154 .42 - 290
En este caso, [Na*] yeva= a1

decir que algo si ha mejorado dicho parametro, aunque de forma lenta.

=151 mEq./I., con lo que podemos

Il) Balance del K*y del CO;H-:

a) K+: Nos encontramos ante una hipo[K*] de 2’8 mEq./I., por lo que, ademas
de reponer las pérdidas, habra que afiadir cierta cantidad para normalizar
dicha cifra; pensamos, por otro lado, que no va a haber cambios significa-
tivos en el pH; cabe suponer que las pérdidas en orina pueden ser cuan-
tiosas, al afadir un diurético; supongamos que esas pérdidas sean de 100
mEQq./24 h.; si queremos aumentar la [K*] a 3’3 mEq./l. (aumento en 0’5
mEq./l.), deberemos afiadir a la cantidad perdida en orina otros 35 mEq. (en
este caso, en que el paciente pesa 70 kg.); luego el aporte total sera de 135
mEQ./24 h.; se nos presenta ahora un pequefo problema y es que, ade-
mas de no haber podido hacer el balance (-) en Na* que queriamos, ahora
estamos programando un balance (+) en K* de 35 mEq., con lo que ello
implica en la modificacion de la [Nat]; de hecho, como hemos explicado
otras veces, es como anadir 35 mEqg. de Na* al paciente, con lo que el
balance (-) en ese electrolito a efectos practicos no va a ser de - 290 mEq.,
como habiamos calculado, sino de - 255 mEq. (- 290 + 35 = - 255 mEq.);
por todo ello, la nueva [Na*] sera de:

154 .42 - 255

42 - 1 152 mEq./l.

Por tanto, podemos decir que la correccion de la [Na+*] se va a tener que
hacer en este caso de forma muy lenta y eso que hemos programado un
aumento de la [K*] a sélo 3'3 mEq./l., en vez de hacerlo, por ejemplo, a 3'8
mEq./l.; la solucién a este problema seria hacer al paciente mas poliurico, gra-
cias a una mayor dosis de furosemida, de cara a aumentar pérdidas y poder
adecuar el balance.

b) CO;H-: En principio no es necesario hacer ningun tipo de correccion.
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C) Conclusioén:

Las cantidades a aportar podrian ser las siguientes: 4000 c.c. de H,O, 0
mEq. de Na+ y 140 mEq. de K+ (habiamos calculado 135 mEq., pero redon-
deamos a una cifra mas practica); teniendo en cuenta la mala situacion del
paciente, supongamos que lo mantenemos en dieta absoluta, por lo que todo
el aporte va a ser parenteral.

Estas cantidades implican que vamos a tener que disolver toda la medica-
cion en S. glucosado al 5%, si ello es posible; si el volumen donde va ir esa
medicacién disuelta es de 1000 c.c., pautaremos ademas otros 3000 c.c. de
S. glucosado al 5%, lo que implica 6 sueros de 500 c.c.; en cada uno de 4 de
estos sueros disolveremos 10 c.c. de CIK al 15% (20 mEq. en cada suero) y,
en los otros 2, 15 c.c. (30 mEq. en cada uno), todo ello para alcanzar la canti-
dad total de 140 mEq. de K* programada.

Repetimos que este tipo de situaciéon no se da a menudo y que, por lo
comentado anteriormente, exige mucha paciencia por parte del médico, dados
los problemas que presenta el balance.

lll) HIPERNATREMIA EN SITUACION DISCORDANTE (con balance (-) en
H,O y (+) en Na*):

Seria la situacion

Hzo Na+

A) Valoracion del estado hidroelectrolitico:

Volvemos a encontrarnos con una situacién poco habitual, posible en
pacientes criticos, sometidos a condiciones muy especiales; se ve, de hecho,
en casos de pacientes con hiperaporte de soluciones salinas, normalmente
debido a la presencia de gran cantidad de medicacion disuelta en un gran
volumen de S. fisioldgico; en estos casos, si el paciente se encuentra de entra-
da en una buena situacion hemodinamica (con una buena perfusion renal, no
como en el caso anterior en que el paciente estaba severamente hipoalbumi-
némico y, por lo tanto, hipovolémico), los rifiones intentan eliminar toda esta
carga osmolar; sin embargo, si la carga osmolar total es mayor a 1600-1800
mOsm./24h., se pierde la capacidad de concentracion renal, la osmolaridad
urinaria tiende a acercarse a la plasmatica, y toda esa carga osmolar es elimi-
nada en un gran volumen urinario, por lo que, si el paciente no recibe H,O en
cantidad suficiente, comienza a hacer balance (-) en ese elemento, con lo cual
se va deplecionando; en estas condiciones, se produce una situacion de hipe-
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raldosteronismo 2°, por lo que retiene parte del Na+ administrado, haciendo
balance (+) en este elemento..

Supongamos un paciente de 60 kg. en buena situacién de hidratacién, nor-
moalbuminémico, con una buena funcion cardiaca, que comienza a recibir, en
relaciéon a una patologia grave, como puede ser un proceso hematoldgico, y
presencia de cuadro infeccioso severo, gran cantidad de medicacién 1V,
disuelta en S. fisioldgico, quedando, por otro lado, en dieta absoluta; ha esta-
do recibiendo un aporte total de 4500 c.c. de s. fisiolégico y 500 c.c. de S. glu-
cosado al 5%; esta muy febril.

A los dias, se objetivan signos de deplecion hidrosalina, presentando el
paciente mucha sed; esta con 39’5°C.

La analitica es la siguiente:

[Glucosa] 115 magr./dl., [Urea] 250 mg/dl, [Creatinina] 2’5 mgr./dl., [Na*] 156
mEq./l., [K*] 2’9 mEq./l., [CI] 119 mEq./l., [CO5H-] 22 mEq./l., pH 7°45.

El paciente presenta deterioro de funcién renal, aparentemente funcional,
con hiper[Na*] e hipo[K+*].

Estamos en la situacion *

Hzo Na+

En este caso, para afirmar que el paciente se encuentra en esta situacién
de balance, es fundamental conocer el antecedente del gran aporte de solu-
ciones salinas en los dias previos, ya que, si no, podriamos pensar que se
encuentra en la situacion

l—f

H20 Na+

Veamos qué ocurre en los primeros dias; al recibir 4500 c.c. de S. fisiol6-
gico, su aporte en Na+ es de 693 mEq_; si tiene fiebre de 39'5°C, supongamos
que sus pérdidas insensibles sean de 1500 c.c., con lo cual eliminara por esa
via unos 75 mEgq. de Na*; el resto del aporte, 618 mEq. (693 - 75 = 618 mEq.),
los eliminara en orina; supongamos que su eliminacién urinaria de K+ sea de
80 mEq.; con todo ello, su carga osmolar urinaria dependiente de iones sera
de 1396 mOsm./24 h. ([618 + 80] . 2 = 1396 mOsm.); si a ello anadimos la

79



carga osmolar dependiente de la urea, que puede ser de unos 500 mOsm./24
h., nos sale una carga total de 1896 mOsm. (1396 + 500 = 1896 mOsm.).
Ante este hiperaporte osmolar, los rifiones pierden su capacidad de con-
centrar la orina, tendiendo a producir una orina cuya osmolaridad se acerca
a la del plasma; supongamos que la osmolaridad urinaria quede alrededor
de 400 mOsm./kg.; ello implicara que la diuresis vaya a ser de unos
1896

47 1. ( 400 = 4’74 1.); la [Na+*] urinaria

8
sera de unos 130 mEq./I. ( =130 mEq./l.).

4’74

Interesa decir que esta situacion se puede ver también en pacientes que
estan recibiendo indebidamente sueros salinos o bicarbonatados hipertonicos
y en el caso curioso y, afortunadamente poco frecuente, del naufrago obliga-
do a beber agua de mar, cuya [Na+*] es muy elevada; también puede verse en
pacientes afectos de una diabetes insipida que no reciben el tratamiento sus-
titutivo hormonal correspondiente en dosis suficiente y que, por la razén que
sea, no pueden ingerir el H,O que precisan, siendo sometidos por otro lado a
una sueroterapia inadecuada, con un buen aporte de Na+, pero insuficiente en
H,O; en este caso, hacen un balance muy (-) en H,O con lo que se deplecio-
nan, razén por la cual hacen un hiperaldosteronismo secundario, reteniendo
parte del Na* que reciben.

Vemos cual seria el balance en la situacién vista anteriormente:

Pérdidas Entradas
H,O [Na*] Nat H,O Na+*
Diuresis 4740 c.c. | 130 mEq./l.| 618 mEq.
Pérdidas insensibles | + 1500 c.c. 50 mEq./l.| + 75 mEq.
Total 6240 c.c. 693 mEqg. | 5000 c.c.| 693 mEq.

A la vista de este cuadro, podemos decir que se produce de entrada un
balance en H,O de - 1240 c.c., con balance equilibrado en Na*, lo cual ya de
por si lleva a una situacién de hiper[Na+*]; ademas, en los dias siguientes, esta
situacion lleva a la deplecion volumétrica del paciente, con lo que se pone en
marcha un hiperaldosteronismo 2°, con retencién de parte del Na+ administra-
do; al cabo de pocos dias nos encontraremos con un paciente con déficit de
H,O y exceso de Na*.
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B) Programacioén del balance:
1) Balance del H,O y del Na*:

1er paso: Calculo de pérdidas en 24 horas:

El paciente esta deplecionado y con exceso de Na* total; vamos a tratarle
procurando un balance (+) en H,O y (-) en Na* una vez interrumpido el hipe-
raporte de Na+, cabe pensar que la diuresis va a caer, con una [Na*] mas baja
que antes; supongamos que la diuresis sea de unos 2000 c.c., con una [Na*]
de 40 mEq./I.; supongamos asimismo que mantiene fiebre elevada.

Pérdidas
H,O [Na*] Na+
Diuresis 2000 c.c. 40 mEq./l. 80 mEq.
Pérdidas insensibles + 1500 c.c. 50 mEq./l. + 75 mEq.
Total 3500 c.c. 155 mEq.

2° paso: Correccién de la osmolaridad:

Se trataria de pasar de la situacion % hacia esta otrau
T
H,O  Na+ H,O Na+
(otra posibilidad seria la de pasar de 4 hacia———)
| |
H,O  Na+ H,O  Na+

Supongamos que, como siempre, queremos corregir la [Na+*] plasmatica en
solo 8 mEq. cada 24 h..
Aplicaremos la formula del H,0O:

[Na];

AH,O = (1 -
0= [Nav],

). ACT
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148

AH,O = (1 -
20 = 156

).60.06=1851

Para redondear, elegiremos una cantidad de + 2000 c.c. de H,0O.
3er paso: Correccion del capital total de H,O y de Na+*:

Pasariamos ahora de la situacion u haciaestaotra .
H,O  Na+ H,O  Na+

Para ello, restaremos cierta cantidad de H,O, con su Na+* correspondiente,
arazon en este caso de 148 mEq. de Na+* (queremos obtener una [Na+*] de 148
mEq./I.) por cada I. de H,O que restemos; no existen férmulas para calcular las

cantidades en este 3er paso; supongamos que cada dia queremos restar 500
c.c. de H,O con su correspondiente Na+.

Cantidad final a administrar de H,O y de Na*:

H,O [Na+] Na*
1er paso 3500 c.c. 155 mEq.
2° paso + 2000 c.c.
3er paso - 500 c.c. 148 mEq./l. - 74 mEq.
Total 5000 c.c. 81 mEq.

Il) Balance del K*y del CO;H-:

a) K+*: Partimos de una hipo[K*] de 2’9 mEq./l.; supongamos que pierda en
orina unos 80 mEq./24 h.; para aumentar la [K*] a 3'9 mEq./l., deberemos
afnadir unos 60 mEqg. mas (el paciente pesa 60 kg.), con lo que en total
administramos 140 mEq.; por otro lado, al hacer un balance (+) en K+ de
60 mEq., deberemos programar 60 mEq. menos de Na+* que lo anterior-
mente previsto, con lo que pasariamos solo 21 mEq. (81 - 60 = 21 mEq.).

b) CO;H-: En principio no es necesario hacer ningun tipo de correccion.
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C) Conclusioén:

Las cantidades finales a administrar serian aproximadamente las siguien-
tes: 5000 c.c. de H,0, 21 mEq. de Na* y 140 mEq. de K*; teniendo en cuenta
la situacion del paciente, es probable que quede en dieta absoluta; la medica-
cion se podria disolver, por ejemplo en un volumen total de 500 c.c. de S. fisio-
l6gico y de 500 c.c. de S. glucosado al 5%; aparte, programariamos ademas
4000 c.c. de S. glucosado al 5% (8 sueros de 500 c.c.); en 7 de estos 8 sue-
ros, disolveriamos 10 c.c. de CIK al 15% (20 mEq. de K+) en cada uno; de esta
forma, aportariamos un volumen total de 5000 c.c. de H,0O, 77 mEq. de Na*
(algo mas de lo previsto) y 140 mEq. de K*; si el paciente mantiene ingesta
oral y suponemos que su aporte va a ser de unos 2000 c.c. de H,0, 60 mEq.
de Na*y 40 mEq. de K+, el volumen donde iria disuelta la medicacion IV podria
de 1000 c.c. de S. glucosado al 5%, y aparte programariamos 2000 c.c. de S.
glucosado al 5%, donde disolveriamos 100 mEq. de K+, todo ello para que el
aporte total sea el mismo.
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BALANCE DEL POTASIO

La forma de programar el balance del K+ es relativamente sencilla; se trata
de calcular las pérdidas que el paciente va a hacer en 24 horas y reponer
dichas pérdidas si la [K*] plasmatica de entrada es normal, restar algo si exis-
te una hiper[K+*] o afadir cierta cantidad si partimos de una [K*] baja.

En este punto interesa recordar que la [K*] va a variar dependiendo de
cambios del pH; por ello, si pensamos que este ultimo parametro se va a modi-
ficar durante el tratamiento, habra que considerar como [K*] de base no a
aquella que tengamos, sino a otra diferente; existe una regla, sefialada en el
capitulo correspondiente, que nos dice como va a cambiar la [K*] dependien-
do de la modificacién del pH:

- Por cada aumento del pH en 0’1, disminucion de la concentracion de K+,
([K*]), en 0’6 mEq/I..

- Por cada disminucién del pH en 0’1, aumento de la concentracién de K+,
([K*]), en 0’6 mEq/I..

Asi, si partimos de una [K*] de 3 mEq./l. y un pH de 7’55 y pensamos que
el pH va a bajar con el tratamiento a 7’45, habra que considerar como [K*] de
base a 3'6 mEq./l. y no a 3 mEq./l..

Por otro lado, en ciertas condiciones como una diabetes descompensada,
la misma insulinoterapia puede producir un paso de K+ al espacio intracelular,
con lo que la [K*] final puede resultar menor de lo que habiamos programado
en el balance.

Interesa recordar también aqui las precauciones que se deben de tomar
con la administraciéon endovenosa de K*, por supuesto siempre disuelto en
sueros y jamas administrado directamente: la concentracion en los sueros no
debe, en principio, superar los 60 mEq./l., aunque ello puede depender del
calibre de la via venosa, y el ritmo de perfusion no debe ser superior a los 20
mEq./hora.

Veamos ahora las diferentes posibilidades que se nos pueden presentar.

1°) SITUACIONES DE NORMOKALIEMIA:

Si partimos de una situacién de normo[K*], nos limitaremos a administrar
la cantidad que el paciente vaya a perder en las siguientes 24 horas, ya sea
por via oral o parenteral.

Las pérdidas de K* van a ser la suma de las pérdidas urinarias y de aque-
llas que, en su caso, se puedan producir por via digestiva (solo si hay diarrea,
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vomitos, aspiracién nasogastrica, drenajes o fistulas); no se tiene en cuenta,
por despreciable, al K+ perdido en el sudor, ventilaciéon o heces, siempre que
estas sean de caracteristicas normales.

Las pérdidas en orina van a depender de multiples circunstancias; si se
trata de un paciente con una funcién y una perfusion renales normales, sin tra-
tamiento diurético ni ningun tipo de transtorno tubular, el K+ perdido en orina
correspondera aproximadamente al aportado en la ingesta dentro de unos
limites que son muy amplios, aunque normalmente solemos asignar una can-
tidad de unos 40 - 60 mEq./24 h.; si, por el contrario vamos a someter al
paciente a un tratamiento diurético intensivo en el seno de una insuficiencia
cardiaca, programaremos cantidades mas importantes; si se trata de una
situacion de insuficiencia renal crénica avanzada, la capacidad de excrecién
urinaria de K+ va a estar limitada, por lo que seremos mucho mas prudentes
con el aporte.

Las pérdidas digestivas de K* solo se deben tener en cuenta, como antes
hemos comentado, en los casos de vomitos, diarrea, aspiracién, drenajes o
fistulas; la concentracién en K+ ([K*]) de dichas pérdidas esta sefalada en el
capitulo dedicado a la composicion hidroelectrolitica de las diferentes secre-
ciones corporales.

Veamos un ejemplo practico: supongamos un paciente que acude en situa-
cion de insuficiencia cardiaca, con edemas, a quién vamos a indicar trata-
miento diurético para hacerlo poliurico; el ionograma de entrada es mas o
menos normal y hemos calculado un aporte total en 24 horas de 2000 c.c. de
H,O y de 55 mEq. de Na*; gracias a la furosemida administrada, el volumen
de orina va a ser importante, con una excrecidon en K+ que puede ser de 80
mEq./24 h..

Como partimos de una [K*] normal, nos limitaremos a administrar ese K+
que va a perder; tenemos diferentes posibilidades:

a) Si el paciente queda en dieta absoluta, disolveremos en los sueros, de
forma repartida, esos 80 mEq..

b) Si no va a recibir sueroterapia y va a seguir comiendo, podemos calcular
que con los alimentos se van a aportar unos 40 - 60 mEq., debiendo admi-
nistrar el resto (unos 20 - 40 mEq.) en forma de sales orales de K+, a poder
ser CIK.

c) Puede tratarse de una situacion mixta, en la cual combinariamos ambas
posibilidades.
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2°) SITUACIONES DE HIPOKALIEMIA:

En estos casos, aportaremos al paciente el K+ que vaya a perder en las
préximas 24 horas, a lo cual afiadiremos cierta cantidad para llevarlo hacia
una situacién de normo[K+].

Como otras veces hemos visto, la formula para calcular déficit o exceso de
K+ es la siguiente:

AK* (en mEq.) = ([K*]; - [K*],) . peso corporal

Ya habiamos comentado también que esta formula suele subestimar las
cantidades a anadir o a restar de K+, pero ello en la practica no nos preocupa
demasiado, ya que es mejor ser cauto a la hora de hacer correcciones de la
[K*].

Veamos un ejemplo: supongamos un paciente de 70 kg. que acude con un
cuadro de varios dias de evoluciéon de vomitos de repeticion en relacion a una
estenosis pildrica; se encuentra severamente deplecionado y la analitica es la
siguiente:

[Glucosa] 80 mgr./dl., [Urea] 120 mgr./dl., [Creatinina] 1’8 mgr./dl., [Na*]
128 mEq/l., [K*] 2’2 mEq./l., [CI] 78 mEq./l., [CO;H-] 36 mEq./I., pH 7°51.

Si el paciente ha hecho hipo[K+], ello es debido al hecho de que el aporte
oral ha sido muy escaso frente a unas pérdidas digestivas y, sobre todo, uri-
narias importantes (se produce una situacion de bicarbonaturia y de hiperal-
dosteronismo secundario que lleva a pérdidas elevadas de K* en orina, sien-
do en cambio la pérdida de K+ por vémitos bastante discreta), todo ello agra-
vado por una alcaldsis metabdlica que desciende aun mas la kaliemia.

Supongamos que queda en dieta absoluta, con aspiracién nasogastrica
continua, cuyo volumen va a ser de 1500 c.c. en 24 horas.

Una vez hecho el balance de H,O y de Na*, nos quedan las siguientes can-
tidades: 4500 c.c. de H,O y 752 mEq. de Na*.

Veamos ahora el balance del K+*:

A) Pérdidas de K*:

Pérdidas
H,O [K*] K+
Diuresis 1500 c.c. 60 mEq.
Aspiracion nasogastrica + 1500 c.c. 10 mEq./l. + 15 mEq.
Total 75 mEq.
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La excrecion urinaria de K+ es relativamente importante, a pesar de la
hipo[K*] presente, en relacion a lo arriba comentado.

B) Correccion de la [K*]:

Partimos de una [K*] de 2’2 mEq./l.; en este momento, el paciente presen-
ta un pH de 7°51; vamos a suponer que, con la reposicion hidroelectrolitica, el
pH va a descender en las 24 horas siguientes a 7’46; como ello va a suponer
la salida de K* desde el espacio intracelular al extracelular, hay que asumir que
la [K*] de partida va a ser de 2’5 y no de 2’2 mEq./Il. (aumento de la [K*] en 0’6
mEq./Il. por cada disminucién del pH en 0’1).

Si queremos aumentar la [K*] de 2’5 a 3’5 mEq./l., el paciente debera hacer
un balance (+) en K+ de, aproximadamente, 70 mEq.; dicho de otra forma, ten-
dremos que afadir a las pérdidas 70 mEq. mas.

C) Conclusion:

El aporte final en K+ sera de 75 + 70 = 145 mEq..

Habiamos previamente calculado unos aportes en H,O y Na+ de 4500 c.c.
y 752 mEq., respectivamente; al procurar ahora un balance (+) en K+ de 70
mEq., deberemos descontar esa cantidad del aporte total de Na+, por lo que
este no sera de 752, sino de 682 mEq..

Luego los aportes finales seran de 4500 c.c. de H,0, 682 mEq. de Na+y
145 mEq. de K*; obviamente, el paciente no precisa de aporte de CO;H-; al
contrario, a medida que lo vayamos expandiendo, los rifiones iran eliminando
el exceso de CO;H- y normalizando asi el pH.

Una pauta de sueros correcta podria ser la siguiente:

S. fisioldgico, 4500 c.c.
CIK al 15%, 10 c.c. disueltos en 7 sueros (70 c.c. en total)

De esta forma, aportamos al paciente 4500 c.c. de H,0, 693 mEq. de Na*
y 140 mEq. de K*; en este caso concreto de balance, interesa recalcar que la
expansion volumétrica, con la subsiguiente administracion de CI-, es muy
importante para el control de la [K*], ya que, gracias a ello, conseguiremos que
la fuga urinaria de K+, que este paciente presentaba, se reduzca considera-
blemente, gracias a correccion de la alcalosis metabdlica que presentaba.

En el caso en que se precise de una correccion algo mas rapida de la [K*]
en relacion a clinica secundaria (trastorno significativo del ritmo cardiaco o
paralisis muscular en situacion de hipo[K*] muy severa), no debemos olvidar
que el ritmo del aporte no debe ser superior a 20 mEq./hora y que la concen-
tracion del K+ en la solucion en que se administra no debe ser superior a 60
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mEq./l. (es preferible que no supere a 40 mEq./Il., a no ser que se infunda en
via venosa central), monitorizando al paciente, tanto a nivel analitico como
electrocardiografico.

2°) SITUACIONES DE HIPERKALIEMIA:

En estos casos, como es légico, procuraremos un balance (-), de cara a ir
normalizando la [K*].

Antes, interesara descartar las situaciones de pseudohiperpotasemia
(plasma hemolizado por puncién traumatica o analitica obtenida a partir de
suero en vez de plasma en casos de gran leucocitosis o trombocitosis, casos
en los cuales aparece en la analitica una hiper[K+] que no es real, debida a la
liberacion de K+ a partir del componente celular sanguineo).

Supongamos un anciano cardiépata de 60 kg., en tratamiento con un inhi-
bidor del enzima de conversion y espironolactona, que presenta cuadro neu-
monico, con fiebre elevada, habiendo caido en fibrilacién auricular, con bajo
gasto secundario, deterioro de la funcién renal y oliguria; acude a Urgencias
por disnea, objetivandose edemas y otros signos de insuficiencia cardiaca; la
analitica es la siguiente:

[Glucosa] 120 mgr./dl., [Urea] 140 mgr./dl., [Creatinina] 2 mgr./dl., [Na*] 136
mEq./l., [K*] 6’4 mEq./l., [CI] 102 mEq./I., [CO3;H] 18 mEq./l., pH 7°38.

La hiper[K*] es secundaria a la asociacion IECA + espironolactona + insu-
ficiencia renal, con disminucién importante en la excrecién urinaria de K+ y
balance (+) secundario; a destacar el hecho de que se mantiene un pH mas o
menos normal, a pesar de una [CO;H-] baja, y ello debido a que, al mismo
tiempo, existe una hiperventilacion, con descenso de la pCO,, secundaria a la
hipoxia por el proceso neumonico.

El paciente va a ser tratado con antibiéticos, oxigenoterapia, antiarritmicos
y/o digital y diurético del asa tipo furosemida; gracias a este ultimo tratamien-
to, vamos a procurar una poliuria, con orina relativamente rica en K+, con lo
que conseguiremos aliviarle de su situacién de sobrecarga hidrosalina, al
mismo tiempo que podremos procurarle un balance (-) en dicho ion; como es
l6gico, habremos suspendido el diurético distal, que es uno de los responsa-
bles de la hiper[K+] (a tener en cuenta que la espironolactona tiene una vida
media larga, por lo que seguira haciendo efecto, una vez suspendido, durante
unas 24 - 48 horas mas).

Supongamos que hemos calculado unos aportes en H,O de 2500 c.c. y en
Na+ de 21 mEq. en un paciente que calculamos vaya orinar unos 3500 c.c..

Veamos el balance del K*:
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A) Pérdidas de K+:

Pérdidas
H,O [K*] K+
Diuresis 3500 c.c. 80 mEq.
Total 80 mEq.

Gracias a la accion del diurético del asa, hemos calculado unas pérdidas
urinarias de 80 mEq. de K+.

B) Correccién de la [K+]:

Partimos de una [K*] de 6’4 mEq./I.; con el tratamiento indicado, es proba-
ble que el pH suba algo, ya que la [CO;H-] aumentara como consecuencia del
uso de la furosemida, con una pCO, que puede seguir siendo algo baja;
supongamos que este cambio del pH no vaya a ser significativo, por lo que
podemos tomar como [K+*] de base a la cifra de 6'4 mEq./l.; si queremos dis-
minuirla a 5’4 mEq./l., aplicando la formula

AK+* (en mEq.) = ([K*]; - [K*]) . peso corporal

deberemos procurar un balance (-) en K* de - 60 mEq., en este paciente
de 60 kg..

C) Conclusién:

El aporte final en K+ sera de: 80 - 60 = 20 mEq.

Teniendo en cuenta que 54 mEq. es aun una [K*] algo alta, simplemente
nos abstendremos de administrar K*; esto es posible si el paciente se mantie-
ne en dieta absoluta, unicamente con sueroterapia; si sigue comiendo, tenien-
do en cuenta que los alimentos contienen K+, tendremos que valorar el uso de
otras medidas para procurar un balance (-) en dicho elemento, como luego
veremos.

Al producirse un balance (-) en K+ de - 60 - 80 mEq., de cara a no modifi-
car la [Na*] y si queremos ser muy estrictos, habra que sumar a la cantidad
previamente calculada de Na+ esos 60 - 80 mEq., con lo que los aportes fina-
les quedarian en 2500 c.c. de H,0, 81 - 101 mEqg. de Na* y 0 mEq. de K*;
segun hemos visto, no hay necesidad de aportar CO;H-; se nos plantean ahora

diferentes posibilidades:
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1) Paciente en dieta absoluta: en este caso, pautaremos la siguiente suerote-
rapia: S. glucosado al 5%, 2000 c.c. y S. fisiolégico, 500 c.c..

2) Paciente que mantiene aporte oral: indicaremos una dieta pobre en K+ (res-
triccion de fruta y resto de vegetales frescos, prohibicién de toma de frutos
Secos y zumos) pero, aun asi, habra una ingesta de unos 40 mEq.; como
ello nos altera el balance, administraremos una resina de intercambio i6ni-
co (poliestireno sulfonato calcico) por via oral (o rectal en forma de ene-
mas); se trata de un quelante de K+ que actua a nivel intestinal, favorecien-
do la eliminacién de dicho elemento en las heces; se calcula que cada
gramo de dicha substancia produce la eliminaciéon de 1 mEq. de K+, por lo
que a este paciente le indicariamos la toma de 40 gr. de resina al dia, con
lo que eliminaria esos 40 mEq. ingeridos; elegiriamos asimismo una dieta
pobre en Na* con restriccion moderada de liquidos (a no ser que el pacien-
te reciba sueroterapia de mantenimiento con S. glucosado al 5%, en cuyo
caso la restriccion de liquidos deberia ser aun mayor).

En casos especiales en que se prevea que la excrecion urinaria de K+ va
a ser menor que en el caso anterior (insuficiencia renal crénica avanzada,
hipoaldosteronismo, etc.), nos va a ser mas dificil la consecucién de un balan-
ce (-), por lo que buscaremos otras vias de eliminacion de dicho elemento;
habra por ello que plantearse otras medidas como la toma de una resina de
intercambio idnico, anteriormente comentada, con lo que aumentaran las pér-
didas por via digestiva; en casos especiales, recurriremos a otros medios que
comentaremos a la hora de tratar la hiper[K*] severa.

Como antes hemos indicado, si se trata de un paciente en situacion de aci-
dosis metabdlica, la simple administracion de CO;HNa hara que la [K*] des-
cienda, gracias a la entrada del ion dentro de la célula tras la correccion del
pH y ello incluso en ausencia de balance (-) de dicho elemento; sin embargo,
en situacion de sobrecarga hidrosalina, dicho tratamiento puede estar con-
traindicado, en cuyo caso tendremos que valorar otras posibilidades; en situa-
cion de acidosis respiratoria, la mejor ventilacion y la subsecuente correccién
del pH también haran que mejore la [K*]; asimismo, el paciente diabético des-
compensado experimentara un descenso de su [K*] simplemente gracias a la
insulinoterapia.

En casos de hiper[K*] potencialmente peligrosa ([K*] > 6’5 mEq./l.), se
deberan tomar unas medidas de urgencia, para disminuir ese parametro a
valores mas inocuos, antes de programar un balance para las siguientes 24
horas:

a) Ca** IV: El mayor peligro de la hiper[K+*] se basa en su efecto sobre el mio-
cardio, donde puede producir transtornos severos del ritmo, bloqueos y
asistolia; la administracién de Ca+** IV protege al miocardio de dichos efec-
tos, aunque "per se" no modifique la [K*]; no debe indicarse si el paciente
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toma digital, sobre todo si hay sospecha de intoxicacion digitalica, ya que
puede desencadenar arritmias graves; el Ca+** se infunde, siempre diluido,
en forma de cloruro o gluconato calcico, en una dosis que aporte 100 - 150
mgr. de Ca+** elemento, por via endovenosa, en unos 2 - 3 mn., disuelto en
100 c.c. de S. fisiolégico o glucosado al 5%; se puede repetir la misma
dosis a los 5 mn., si persisten alteraciones electrocardiograficas; dado el
efecto irritante de las sales de Ca*+, sobre todo del Cl,Ca, interesa que la

via venosa que utilicemos sea de buen flujo y calibre.

b) Agonistas B, adrenérgicos: Inducen el paso de K+ del espacio extra al intra-

celular, con lo que disminuye la [K*]; antes de su uso, se valoraran posibles
contraindicaciones; se suele utilizar el salbutamol, a dosis de 10 mgr. en
nebulizacion o, mas efectivo, de 0’5 mgr. a pasar diluido en 100 c.c. de S.
glucosado al 5% o de S. fisioldgico, IV, en unos 5 - 10 mn..

Glucosa hiperténica e insulina de accién rapida: La administracién de
ambas sustancias induce también el paso del K+ del espacio extra al intra-
celular; se puede infundir un suero de 500 c.c. de S. glucosado al 30%, que
aporta 150 gr. de glucosa, en el cual se diluyen 20 unidades de insulina de
accion rapida (a razon de aproximadamente 1 unidad de insulina por cada
7 gr. de glucosa administrados) a pasar en unas 4 - 6 horas; una vez car-
gada la insulina en su jeringa, conviene mezclarla con un poco de seroal-
bumina al 20% antes del diluirla en el S. glucosado hiperténico, y ello para
evitar que dicha hormona quede pegada a las paredes del frasco y no se
infunda bien al paciente; si se trata de un paciente diabético, no existe con-
traindicacion para esta pauta, a no ser que se encuentre descompensado,
con una glucemia elevada, en cuyo caso nos limitaremos a administrar la
insulina necesaria para disminuir niveles de glucosa vy, por lo tanto, de K+;
en cualquier caso, sea el paciente diabético o no, interesa control de cifras
de glucemia, de cara a vigilar posible aparicién de hipo o hiperglucemia; al
tratarse de una solucion hipertonica, también aqui interesa que la via veno-
sa que utilicemos sea de flujo alto.

d) COz;HNa: La administracion IV de 40 - 80 mEq. de CO;HNa 1/6 M (250 - 500

c.c.) en unos 30 - 60 mn. provoca un descenso de la [K*], por el mecanis-
mo anteriormente comentado (paso del K+ al espacio intracelular); esta indi-
cado en el paciente que no presente una alcalosis de base o que no se
encuentre en situacion de sobrecarga hidrosalina manifiesta, en cuyo caso
la administracién de sales de Na* puede ser peligrosa; por supuesto, el
paciente acidotico podra posteriormente recibir una dosis mayor de
CO3HNa, de cara a ir normalizando su pH.

e) Hemodidlisis: En casos de hiper[K*] peligrosa, con alteraciones electrocar-

diograficas severas, y en aquellos casos en los cuales el balance (-) en K+
vaya a ser dificil de conseguir (paciente en oligoanuria, en programa de dia-
lisis cronica, etc.) estara indicada la realizacion de una sesiéon de hemodia-
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lisis para provocar un descenso rapido de la [K*] y sacar al paciente, de este
modo, de la situacion de peligro en que se encontraba.

Interesa comentar en este punto que las 4 primeras medidas vistas ante-
riormente para tratar la hiper[K+] severa no inducen "per se" un balance (-) en
K+, sino que, o protegen el miocardio sin modificar la [K*] (medida a)), o dis-
minuyen la [K+*] por paso del ion al espacio intracelular (medidas b), c) y d)); la
52 medida, por supuesto, si provoca dicho balance (-).

Una vez descendida parcialmente la [K*] con las medidas hasta ahora
comentadas, deberemos programar balance (-) en K* en las siguientes 24
horas, para ir normalizando cifras; en los casos en que esté indicada, la admi-
nistracion de diuréticos del asa sera beneficiosa por provocar una excrecion
urinaria elevada de dicho electrolito; como antes hemos dicho, en los casos en
que la excrecién urinaria de K+ no vaya a ser suficiente para un balance
correcto, podremos recurrir al empleo de una resina de intercambio iénico
(poliestireno sulfonato calcico), ya sea por via oral o en forma de enema, a no
ser que el paciente precise de pauta de hemodialisis.
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BALANCE DEL BICARBONATO

Siguiendo una dieta basada en la ingesta de alimentos de origen tanto ani-
mal como vegetal, la produccién endégena de iones H+* en 24 horas es de
aproximadamente 1 mEq./kg. de peso, aunque esto es sélo un valor aproxi-
mado; estos H* producidos son inmediatamente tamponados por CO3;H-, de tal
forma que podemos decir que hay un consumo diario de unos 70 mEq. de
CO3H- (en una persona de 70 kg.).

En condiciones de normofuncién tanto a nivel glomerular como tubular, los
rinones tienen una doble mision con respecto al CO;H-: por un lado, se reab-
sorbe a nivel tubular todo el CO4H- filtrado en el glomérulo, evitando que este
sea perdido en la orina y, por otro lado, se regeneran también a nivel tubular,
aunque mas distalmente, aquellos mEq. que habian sido consumidos en el
tamponamiento de los H* producidos; esta generacion de nuevos mMoles de
CO;H- se produce gracias a la excrecion urinaria de un numero igual de
mMoles de H*, que seran eliminados fundamentalmente en forma de acidez
titulable y de amonio; de este modo, se consigue un balance equilibrado en
CO;H-, manteniéndose constante su concentracion plasmatica ([CO;H-]) y eli-
minandose, en general, una orina de caracteristicas acidas, sin bicarbonato en
cantidad apreciable, en la cual la excrecion acida neta o E.A.N. (E.A.N. = aci-
dez titulable + amoniuria - bicarbonaturia) sera de unos 70 mEq.; esto, lo repe-
timos, sera asi en el caso de que se siga una dieta con aporte mixto (tanto
animal como vegetal); si, en cambio, se trata de un paciente vegetariano
estricto, el aporte alcalino en la dieta es mayor, por lo que la generacién de
iones H* y el consumo de CO3;H- seran menores y por lo tanto la E.A.N. tam-
bién lo sera, de cara a mantener un balance equilibrado.

Estudiemos ahora diferentes posibilidades:

a) Normofuncién renal:

- Si un paciente sigue una dieta muy hiperproteica, que genera una cantidad
importante de iones H*, o toma algun acidificante (téxico o no), o presenta
pérdidas digestivas ricas en CO3;H-, como lo son la diarrea y las fistulas
digestivas bajas, los rifiones eliminaran una orina muy acida o, mejor dicho,
con una gran excrecion acida neta, ya que, ademas de reabsorberse todo
el CO;H- filtrado, se generara a nivel de tubulo distal una gran cantidad de
dicho elemento (todo aquél que ha sido consumido), con la consiguiente
excrecion de igual cantidad de iones H* (en forma de acidez titulable y de
amonio, como antes hemos comentado), de cara a mantener un balance
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equilibrado y un pH normal; sélo si el aporte acido es masivo, superando la
capacidad de regulacion de los rifiones (poco habitual), o, mas a menudo,
si se produce cierto grado de insuficiencia renal debido a un componente
de deplecion hidrosalina secundaria a pérdidas digestivas ricas en CO;H-,
con incapacidad secundaria de los rifiones para excretar la carga acida, se
produciria un balance (-) en CO3H-, con tendencia a la acidosis metabdlica,
que, a su vez, llevaria a cierto componente de hiperventilacion con des-
censo de la pCO,, para intentar moderar la caida del pH.

- Si, por el contrario, se produce un hiperaporte alcalino (paciente tomador
compulsivo de CO;HNa oral, sueroterapia indebida, sindrome leche - alca-

linos, etc.) o, mas frecuentemente, una pérdida digestiva de iones H* por
vomitos o aspiracién naso - gastrica (pérdida que lleva a la generacion de
un exceso de CO;H-), los rifiones intentaran evitar el aumento en el pH,
excretando una orina mas o menos alcalina en la cual la E.A.N. sera menor
a 70 mEq. en 24 horas e, incluso, a menudo, negativa (presencia de CO;H-
en orina con acidez titulable y amoniuria de 0), para, de esta forma, man-
tener un balance equilibrado en CO;H-; sélo si este aporte alcalino es masi-
vo, superando la capacidad de respuesta de los rinones o, mucho mas
habitualmente, si aparece, como antes, cierto grado de disfuncién renal
secundaria a cuadro de deplecién hidrosalina por pérdidas digestivas altas
ricas en iones H*, se producira un balance (+) en CO;H-, con tendencia a la
alcalosis metabdlica, que, a su vez, llevara a cierto grado de hipoventilacién
y a un aumento secundario de pCO,, para intentar frenar la elevacién de pH
(ver reglas de correccion metabdlica y respiratoria en trastornos del pH en
capitulo correspondiente).

- Si, en cambio, de entrada se produce un cuadro de hiperventilacion (secun-
daria a hipoxia, psicégena, etc.), la pCO, descendera, con subida del pH, y,
por ello, los rifones comenzaran a eliminar una orina menos acida, lo cual
llevara a un balance (-) en CO;H- y a un descenso secundario de la
[CO;H], evitando asi un aumento excesivo del pH.

- Silo primario es un cuadro de hipoventilacion (secundaria a BNCO reagu-
dizada, de origen central, etc.), la pCO, aumentara, con descenso del pH,

y, secundariamente, la orina se hara mas &acida, con balance (+) en
CO;H-, al generarse mas moles de este elemento, gracias al aumento de la

excrecion urinaria de iones H*, con lo que aumentara la [CO;H], v, por lo
tanto, se evitara un descenso excesivo del pH.

b) Disfuncién renal:

Cuando el paciente presenta una insuficiencia renal de cualquier tipo
(aguda, ya sea funcional o establecida, o crénica) y/o una alteracion tubular,
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se pierde la capacidad de correccion a nivel de la [CO;H-] y del pH y la entra-

da en acidosis o alcalosis es mucho mas facil; veamos diferentes posibilida-
des, sin que esta enumeracion que vamos a hacer pretenda ser exhaustiva:

- En situacion de insuficiencia renal crénica (1.R.C.) significativa o de fracaso
renal agudo (F.R.A.), ya sea establecido o funcional, la E.A.N. esta dismi-
nuida debido al descenso de nefronas funcionantes, a una pobre amonio-
génesis y a un defecto del transporte a nivel tubular de dicho amonio
(NH4+); por ello, puede haber una tendencia a la acidosis metabdlica; de
hecho, en situacién de insuficiencia renal (I.R.) avanzada, puede ocurrir
que, en algunos casos y basalmente, el paciente precise del aporte de cier-
ta cantidad de CO4H-, u otro alcali oral, para poder mantener un balance
equilibrado; este problema se va a manifestar mucho mas en caso de
sobrecarga acida o de pérdida extra-renal de CO3H-; por otro lado, si un
paciente en insuficiencia renal recibe una sobrecarga alcalina o sufre per-
dida importante de iones H*, entrara mas facilmente en alcalosis, ya que el
rifdn no es capaz de desembarazarse con facilidad del CO3;H- generado o
aportado en exceso.

- En las acidosis tubulares, se produce, por definicién, un transtorno en el
manejo tubular del CO5H-; en la acidosis tubular proximal (tipo IlI) o también
en el paciente tratado con acetazolamida, el tubulo proximal no es capaz de
reabsorber el CO;H- filtrado a nivel glomerular, razén por la cual este es per-
dido en la orina en grandes cantidades; en las diferentes acidosis tubulares
distales (tipos I y IV) y en la enfermedad de Addison o en el tratamiento con
diuréticos distales, falla la excrecion de los iones H+ en la nefrona distal,
excrecion que es necesaria para regenerar el CO;H- consumido diariamen-
te; por todo ello, estos pacientes pueden precisar de cantidades mas o
menos importantes de COs;H- u otro alcali para mantenerse en equilibrio;
existe otro tipo de situaciones como las tubulopatias pierde-sal tipo Bartter,
los hipermineralocorticismos o los pacientes sometidos a ciertos tratamien-
tos diuréticos (tiacidas o diuréticos del asa), en las cuales la situacién es la
inversa, existiendo tendencia a alcalosis metabdlica por hipersecreciéon dis-
tal de hidrogeniones (iones H*) y, secundariamente, balance (+) en CO;H-.

Como es légico, la respuesta renal a un trastorno primariamente respirato-
rio del pH (acidosis o alcalosis respiratorias) va a ser, en estos pacientes con
I.R. o tubulopatia, lenta e insuficiente, perdiéndose pues mucho de su capaci-
dad compensatoria.

Con todo lo visto hasta ahora, podemos decir que en situacién de normo-
funcion renal, el balance de CO3H- sera de 0; si el consumo enddgeno es de
70 mEq. y no hay ni pérdidas ni ganancias digestivas, la E.A.N. sera de 70
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mEq.; si este mismo paciente pierde ademas al dia 80 mEqg. de CO3H- en unas
diarreas, su E.A.N. sera ahora de 150 mEq. (70 + 80 = 150 mEq_.); si, por el
contrario, presenta vémitos, con una pérdida diaria de 90 mEq. de H* (o, lo que
es lo mismo, con una ganancia diaria de 90 mEq. de COsH-), su E.A.N. sera
de - 20 mEq. (70 - 90 = - 20 mEq.) o sea, presentara bicarbonaturia de unos
20 mEq., con una acidez titulable y una amoniuria de 0; si, en cambio, pre-
senta vomitos y diarreas simultaneamente en las cantidades referidas, su
E.AN. sera de 60 mEq. (70 + 80 - 90 = 60 mEq.); en todas estas condiciones,
se producira un balance equilibrado de CO;H-.

Si, por el contrario, el paciente presenta una |.R.C., esta deplecionado con
mala funcién renal secundaria, tiene una tubulopatia primaria o inducida (diu-
réticos) y/o los rifiones se encuentran superados en su capacidad correctora
por una pérdida o aporte masivo de CO;H- o de H*, el balance dejara de ser
equilibrado y el paciente entrara en acidosis o alcalosis metabdlica.

A la hora de programar el balance del CO;H-, tendremos que ver 3 aspec-
tos:

1) Valorar cual va a ser la excrecion acida neta (o, lo que es lo mismo, cual va

a ser la generacion renal de CO5H-) que va a presentar el paciente.

2) Calcular posibles pérdidas (o ganancias) extra-renales de CO3H-.

3) Corregir la [COzH], si ello es necesario.

Veamos ahora detalladamente cada uno de estos pasos:

1) Hasta ahora, en el momento de programar balances, habiamos tenido en
cuenta las pérdidas urinarias en 24 horas de H,O, Na* y K*; ahora, sin
embargo, con el CO;H-, no vamos a hacerlo, ya que el término "pérdidas"
puede resultar equivoco; asi, un paciente con acidosis tubular tipo I, que no
es capaz de regenerar a nivel de tubulo distal el CO3;H- consumido, pierde
en escasa cantidad dicha sustancia en la orina, y, sin embargo, va a hacer
un balance (-) de aproximadamente 1 mEq./kg. de peso al dia, si no se le
administra desde fuera; de este paciente no diremos que "pierde", por
ejemplo, 70 mEq. de CO3;H- en 24 horas porque, de hecho, no los elimina
en la orina, sino que los "consume" (sin poder regenerarlos), razén por la
cual le deberan ser administrados a diario; en cambio, el paciente con fun-
cion renal global (tanto tubular como glomerular) normal no pierde COzH-
y, aunque lo consume en el tamponamiento de los H* generados, lo rege-
nera a nivel de tubulo distal, por lo que no precisa de aporte externo para
mantenerse en equilibrio; por todo ello, valoraremos si, de entrada, precisa
0 no el paciente de aporte externo de CO;H- para mantenerse en situacion
de equilibrio; esto lo haremos basandonos en la historia clinica (por ejem-
plo, si se trata de alguien que toma cierta cantidad de alcali como trata-
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miento de una acidosis tubular, debera, en principio, seguir recibiendo ese
aporte) y/o en la situacion actual del paciente (puede tratarse de un pacien-
te en situacion de F.R.A. que no precise de dialisis, pero que no va a ser
capaz de regenerar a nivel tubular el CO3;H- consumido y que, por lo tanto,
va a precisar de cierta cantidad para no hacer balance (-)); de todos modos,
el calculo en este 1er paso puede ser, a menudo, dificil de realizar: supon-
gamos un caso de diarreas profusas, deterioro de funcién renal y acidosis
metabdlica; trataremos a este paciente con sueroterapia de cara a rehidra-
tarlo; a medida que lo hagamos, los riflones podran ir recuperando su capa-
cidad de producir una orina con una E.A.N. (excrecion acida neta) positiva,
de cara a regenerar el CO3;H- consumido; si, para este 1er paso, programa-
mos un aporte de CO;H-, sin tener en cuenta dicho factor, puede ocurrir que
la elevacién del pH en plasma pueda ser demasiado rapida; como real-
mente no es facil saber cual va a ser el comportamiento de los rifiones en
las siguientes 24 horas, tenemos tendencia a considerar que el paciente va
a ser capaz de regenerar el CO;H- consumido endégenamente, por lo que
no necesitara en este paso de aporte de dicho elemento, si asumimos que
su funcién renal no esta muy alterada y no hay antecedentes de toma de
alcali para mantenerse en situacion de equilibrio; si, por el contrario, seguia
dicho tratamiento, por presentar patologia tubular o 1.R.C. avanzada, pro-
gramaremos dicho aporte de alcali para este 1er paso.

2) En este 2° paso, tendremos en cuenta si se van a producir pérdidas, funda-
mentalmente digestivas, en las cuales vaya a haber una cantidad aprecia-
ble de CO3;H- (diarreas, fistulas de origen biliar o pancreatico) o, por el con-
trario, de iones H+ (vomitos o aspiracién naso - gastrica); estas cantidades
deberan ser tenidas en cuenta a la hora de plantear el balance, de tal modo
que afiadiremos CO;H-, en el caso de que el paciente lo esté perdiendo por
via digestiva, o, por el contrario, lo restaremos del balance o, mas bien, co-
mo mas adelante veremos, haremos una reposicion con CINa, en el caso
de que pierda iones H*. Por supuesto, y, como es légico, a esta altura del
balance, habremos ya interrumpido posibles causas de trastorno del pH, si
ello es factible, como ha podido ser la administracion previa e inadvertida
de alcalinizantes o acidificantes, administracién que haya sido la desenca-
denante de la alteracion del equilibrio acido-base; por otro lado, interesa
comentar que, en los casos de pérdida digestiva de CO;H- o de H+, si la fun-
cion renal es totalmente normal, tanto a nivel glomerular como tubular, con
un buen grado de perfusién periférica y una buena pauta de rehidratacion,
puede no ser estrictamente necesario practicar medidas sustitutivas (por
ejemplo, administrar CO;H- en paciente que lo pierde por via digestiva),
dada la gran capacidad de los rifiones para mantener el equilibrio acido -
base; sin embargo, preferimos hacerlo, ya que a menudo la funcién renal
no es totalmente normal y/o su capacidad correctora queda superada.
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3) Se trata de corregir ahora la alteracién de la [CO;H-], en el caso de que esta
esté presente al ver al paciente, afiadiendo o restando CO;H- (en este 2°
caso mas bien afiadiendo CINa), si se parte de acidosis o de alcalosis meta-
bdlica respectivamente; por supuesto, esto sélo lo haremos si se trata de
un trastorno metabdlico de base, y no de la manifestacion de una alteracion
subyacente en la ventilacion; la formula de correccion de la [CO;H] a
emplear sera la siguiente:

ACO3H- (en mEq.) = ([CO5H]; - [CO5H],) . peso corporal . 0'5

A la hora de programar este 3er paso, y repitiendo lo comentado anterior-
mente, hay que indicar que, si normalizamos la funcién renal en el sentido mas
completo de la palabra, los rinones pueden comenzar a deshacerse del exce-
so de COsH- o de H+, con lo que a menudo no serian estrictamente necesarias
las medidas correctoras por nuestra parte; sin embargo, salvo en algun caso
puntual, preferimos indicar dicha correccion, ya que es dificil saber a priori si
la funcion renal se va a normalizar lo suficiente para conducir a una mejoria
del pH sin ayuda por nuestra parte; eso si, seremos muy prudentes en las can-
tidades a administrar, para evitar correcciones demasiado rapidas.

Recordemos ahora que el CO3;H- puede administrarse tanto por via IV
como oral (cada gramo de CO;HNa oral contiene 12 mEq. de CO;H- y de Na*)
y que existen, por otro lado, otros preparados alcalinizantes por via oral, sobre
todo a base de citrato potasico y/o sddico.

Una vez vistos los 3 pasos a dar, analicemos ahora diferentes ejemplos
ilustrativos.

1) SITUACION DE NORMALIDAD:

Supongamos que partimos de una situacién en la cual el paciente presen-
ta unas cifras normales de pH y de [CO;H]; de los 3 pasos vistos anterior-
mente, queda claro que el 3ero, consistente en la correccion de un trastorno en
la [CO3H-], no es necesario; veamos diferentes posibilidades:

- Un paciente llega a urgencias comatoso tras haber sufrido un ACVA; no
tiene antecedentes personales de interés y no toma medicacion habitual,
presentando asimismo una analitica normal; hemos calculado para él un
aporte de 2500 c.c. de H,0, 145 mEq. de Na* y 60 mEq. de K+; va a que-
dar en dieta absoluta; no precisa de aporte habitual diario de alcali, ya que
sus riflones son capaces de regenerar el CO;H- consumido y no se le pre-
vén pérdidas digestivas significativas; por todo ello, y teniendo en cuenta
que partimos de un pH y de una [CO3;H-] normales, no existe indicacion de
administrar alcalinizantes en su sueroterapia, que podra consistir, por ejem-
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plo, en 1000 c.c. de S. fisiolégico, 1500 c.c. de S. glucosado al 5% y 10 c.c.
de CIK al 15% (20 mEq. de K*) disueltos en 3 sueros.

Supongamos ahora que el paciente que sufre el ACVA esta previamente
diagnosticado de una acidosis tubular tipo I, razén por la que precisa el
aporte diario oral de 86 mEq. de alcali a base de 3 gr. de CO;HNa (36 mEq.
de COsH-y de Na+) y 50 mEq. de citrato- en forma de citrato potasico (cada
mEq. de citrato- administrado corresponde desde el punto de vista practico
a 1 mEqg. de CO3H-); supongamos que no tiene porqué presentar pérdidas
digestivas de ningun tipo, que sus necesidades en H,O y Na+ sean aproxi-
madamente las arriba indicadas y que va a quedar en dieta absoluta; como
alcalinizante IV a administrar, sélo tenemos el S. bicarbonatado, preferen-
temente 1/6 Molar por ser isotonico; indicaremos 500 c.c. de S. bicarbona-
tado1/6 M, que nos aportara 83 mEq. de CO;H- y de Na*; en vez de los
1000 c.c. de S. fisiologico de antes, pasaremos ahora s6lo 500 c.c., para no
excedernos en el aporte de Na* (sustituimos en realidad 500 c.c. de S. fisio-
l6gico por 500 c.c. de S. bicarbonatado 1/6 M, sin modificar, por lo tanto, el
aporte de Na*); como el paciente recibe habitualmente 50 mEq. de K* oral
en forma de citrato-, aparte del que se aporta en la dieta, podremos pro-
gramarle ahora 40 - 50 c.c. de CIK al 15% (80 - 100 mEq. de K*) repartidos
en los sueros; por lo tanto, la sueroterapia final podria ser de 500 c.c. de S.
fisiolégico, 500 c.c. de S. bicarbonatado 1/6 M, 1500 c.c. de S. glucosado
al 5% y 40 c.c. de CIK al 15% repartidos en los sueros.

Imaginemos ahora un paciente sin antecedentes nefrolégicos de interés
que ingresa para ser intervenido de una cirugia de vias biliares, procedién-
dose a la colocacion de un drenaje biliar cuyo débito pensamos va a ser de
unos 1000 c.c. diarios; presenta de base una analitica normal desde el
punto de vista de equilibrio acido - base, y no necesita de aporte diario de
alcali en condiciones basales para mantener su [CO3;H-] normal; por las
tablas vistas en el capitulo correspondiente, podemos calcular que las pér-
didas de CO;H- en 1000 c.c. de drenaje biliar pueden ser de unos 65 mEq.;
a la hora de hacer el balance, hemos calculado un aporte de 3500 c.c. de
H,0O, 285 mEqg. de Na* y 65 mEq. de K+, lo cual podria suponer 2000 c.c.
de S. Fisiolégico, 1500 c.c. de S. Glucosado al 5% y 30 - 40 c.c. de CIK al
15 %, repartidos en los sueros; en este caso, y de cara a aportar el alcali
perdido por via digestiva, habria que sustituir 500 c.c. de S. fisiologico de
la sueroterapia indicada por 500 c.c. de S. bicarbonatado 1/6 M, que nos
aportaria unos 83 mEq. de alcali; esto, en realidad, no es rigurosamente
necesario hacerlo ya que, si la funcion renal es normal, los rifiones pueden
ser capaces de regenerar todo este CO;H- perdido por via digestiva; sin
embargo, a poco que el paciente se deplecione o que su funcién renal basal
sea algo justa, va a haber tendencia a la acidosis metabdlica por balance
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(-) de CO4H-, razén por la cual suele ser conveniente el aportar alcali en
estos casos; la sueroterapia en este paciente consistiria pues en 1500 c.c.
de S. glucosado al 5%, 1500 c.c. de S. fisiolégico, 500 c.c. de S. bicarbo-
natado 1/6 My 60 - 80 mEq. de K+ repartidos en los sueros; si esto le ocu-
rriese al paciente anterior, afecto de una acidosis tubular tipo |, el aporte de
alcali deberia ser mayor, ya que tendriamos que sumar el CO;H-
(o citrato-) que precisaba tomar a diario y el que va a perder por via diges-
tiva.

En este apartado, debemos comentar la situacion inversa, en la cual el
paciente va a presentar pérdidas digestivas ricas en iones H*, con la siguien-
te generacion endégena de los mismos mEq. de CO;H-; normalmente, no se
debe plantear ningun problema, si la funcién renal es mas o menos normal y
se mantiene adecuadamente hidratado al paciente; para ello, a la hora de pro-
gramar el balance, deberemos reponer la cantidad de CIH perdida por via
digestiva alta por la misma cantidad de S. Fisiolégico (CINa); supongamos que
se trate de un paciente que, partiendo de un grado de hidratacion y de una
analitica normales, es sometido a una cirugia digestiva, tras la cual va a que-
dar en dieta absoluta, con aspiracion continua por sonda naso - gastrica, por
la cual pensamos que va a perder 1000 c.c.; en el capitulo correspondiente,
vimos que este tipo de pérdida tiene una composicion parecida a la siguiente:
[Na+] 60 mEq./l., [K*] 10 mEq./I., [H*] 60 mEq./I. y [CI-] 130 mEq./l.; sin embar-
go, la reposicién correspondiente al H* perdido la haremos con la misma can-
tidad de Na*, en forma de CINa; efectivamente, este Na* "en exceso" que
administramos puede ser utilizado por los rifiones para eliminar en la orina
CO;HNa, liberandose asi del exceso de CO3H- generado y volviendo por lo
tanto a recuperar los iones H+ anteriormente perdidos por la sonda naso - gas-
trica, reteniéndose por otro lado el CI- administrado y que previamente se
habia perdido por via digestiva; una sueroterapia adecuada en este paciente
podria ser la siguiente: S. fisiologico 2000 c.c., S. glucosado al 5% 1500 c.c. y
CIK al 15% 40 c.c. (80 mEq. de K*) repartidos en los diferentes sueros; este
paciente se mantendria en equilibrio gracias a la excrecion de una orina con
una E.A.N. de sdlo unos 10 mEq., ya que consumiria a diario por su catabo-
lismo aproximadamente unos 70 mEqg. de CO;H-, generando en cambio por
via digestiva unos 60 mEq.; si esto le ocurre a un paciente que presenta una
acidosis tubular tipo 1, teniendo en cuenta que su E.A.N. va a ser cercana a 0,
precisaria del aporte diario de 10 mEq. de alcali.

1) SITUACION DE ACIDOSIS METABOLICA:

En esta situacion, nos encontramos con un paciente que presenta un pH
descendido con [COsH-] baja; l6gicamente, presentara cierto grado de com-

pensacion respiratoria, con hiperventilacion y pCO, baja, a no ser que coexis-
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ta una patologia respiratoria; por lo tanto, aqui si deberemos, en principio,
emplear el 3er paso visto antes, para corregir la acidosis presente.

Deberemos saber si el paciente precisa basalmente de aporte diario de
alcali (lo cual, légicamente, no es lo habitual) y si va a presentar pérdidas
digestivas de CO;H- (0o de H*), en cuyo caso indicaremos las cantidades
correspondientes; ademas, haremos un calculo del alcali preciso para norma-
lizar la [CO5H-]; para ello, disponemos de la siguiente férmula:

ACO3H- (en mEq.) = ([CO5H]; - [CO5H],) . peso corporal . 0'5

La [COzH-] normal es de 22 - 26 mEq./l.; sin embargo, a la hora de plante-
ar la correccion, no conviene ser agresivo y llevar al paciente a la normalidad
en las 1as 24 horas; en efecto, si normalizamos rapidamente la [CO3;H-] extra-
celular, desaparece el estimulo para hiperventilar, por lo que la pCO, aumen-
ta; los cambios en dicha pCO, se van a trasmitir a través de la barrera hema-
toencefalica de forma mucho mas rapida que los correspondientes a la
[CO4H1], razdn por la cual, en las 1as horas, puede ocurrir que la concentracion
del CO4H- en el liquido céfalo - raquideo haya aumentado poco, con subida,
en cambio, mayor de la pCO,, con lo que el pH desciende aun mas, agravan-
dose la clinica neuroldgica del paciente, pudiendo llevar, en casos criticos, a
coma y parada cardio-respiratoria. Por otro lado, la correccién rapida del pH
causa una desviacion de la curva de disociacién de la hemoglobina hacia la
izquierda, aumentando la afinidad de esta por el O, y reduciéndose, por lo
tanto, la oxigenacion tisular; ademas, como previamente hemos visto, es pro-
bable que con la rehidratacion se recupere la capacidad renal de corregir la
acidosis, por lo que el ritmo de normalizacién de la [CO;H-] puede resultar
demasiado rapido, si al mismo tiempo somos agresivos en el aporte de
CO;H-.

Por todo ello, conviene ser cauto en la correccién de la [CO5;H-], razén por
la cual solemos calcular aumentos de unos 4 - 5 mEq./Il., cada 24 horas; asi,
si el paciente acude con una [CO;H-] de 10 mEq./I. (y, por supuesto, un pH
superior a 7’15), en situacion de deplecién hidrosalina y con un deterioro tran-
sitorio de la funcién renal, programaremos un aumento a un valor no superior
a 14 - 15 mEq./l. en el 1er dia, dando por supuesto que el aumento de la
[CO3H-] puede ser algo mayor gracias a la recuperacién de la funcion de los
rinones, quienes también tomaran medidas correctoras contra el trastorno del
pH presente; en los dias sucesivos, seguiremos haciendo balances hasta nor-
malizacion del pH.

Solo en situaciones de acidosis severa, con peligro de complicaciones gra-
ves, normalmente cuando el pH es inferior a 7’15, administraremos rapida-
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mente la cantidad de CO3;H- necesaria para aumentar dicho pH a un valor
superior a 7’15, para posteriormente hacer la correccion de forma mucho mas
lenta; veamos como podemos hacer esto: supongamos que nos llega un
paciente con una [CO;H] de 5 mEq./l. y un pH de 7’10; veamos ahora qué
pCO, puede tener este paciente; segun los calculos indicados en el capitulo
correspondiente, un pH de 7°10 implica una [H*] de 80 nMol./l.; aplicando
ahora la féormula:

co
[H] =24 P2
[COzH]
80 =24, PCO-
80.5
pCO, = = 16’6 mm Hg.

Si queremos llegar ahora a un pH de 7°15 o, dicho de otro modo, a una [H*]
de unos 72 nMol./l., sabiendo que por cada mEq. de aumento en la [COsH-] se
produce un aumento en la pCO, de 1’2 mm Hg. (en situacion de normalidad

respiratoria), aplicariamos la férmula anterior a la nueva situacion:

co
[He] =24 . D2
[COzH]
16%6 + 172.
S+ X
x =09 mEq./l.

Dicho de otra forma, con aumentar la [CO;H-] de 5 a 5’9 mEq./I., el pH del

paciente pasara de 7’10 a 7’15, sacandolo de la situacion de peligro en que se
encontraba; como se puede ver, un pequefio aumento en la [CO;H-] es sufi-

ciente para mejorar mucho la situacion; aplicando ahora la férmula
ACO3H- (en mEq.) = ([CO5H]; - [CO5H],) . peso corporal . 0'5

podemos calcular la cantidad de CO3;H- a pasar de forma rapida; si supo-
nemos 70 kg. de peso
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ACO;H- (en mEqg.) = (59 -5) .70 . 0’5 = 31’5 mEq.

Por lo tanto, administrariamos a este paciente en perfusién IV rapida 250
c.c. de S. bicarbonatado 1/6 M, que nos aportarian 42 mEq. de CO3;H- (y de
Na*); posteriormente, y ya de forma mas lenta, seguiriamos corrigiendo su
trastorno acido-base, segun calculo de balance.

Interesa comentar aqui que existen ciertas acidosis metabdlicas con "anion
gap" elevado, en concreto la acidosis lactica y la cetoacidosis diabética, en las
cuales no hay indicacion clara de tratamiento con CO;H-, a no ser que este-
mos en la situacién previamente vista, con un pH inferior a 7’15, y presencia
de peligro para la vida del paciente, en cuyo caso hay que actuar como aca-
bamos de ver, administrando el CO;H- justo necesario para aumentar el pH a
valores no peligrosos; en efecto, en el caso de la acidosis lactica la estabiliza-
cion hemodinamica del paciente y en el de la cetoacidosis diabética la admi-
nistracion de insulina, van a conducir a la remetabolizacién del acido lactico o
de los cetoacidos, respectivamente, con una normalizaciéon secundaria de la
[CO;H]; la administracion previa de cantidades importantes de alcali puede
llevar a una alcalosis metabdlica de rebote; en el caso de la acidosis lactica,
parece ademas que la administracion de CO3;H- podria favorecer una mayor
produccién de acido lactico.

Comentamos también aqui que, en los casos de acidosis metabdlica
acompafando a una insuficiencia renal avanzada, con presencia de sobrecar-
ga de volumen, en los cuales el aporte de sales de Na* no esta indicado, el
tratamiento de eleccién es la hemodialisis.

Veamos un ejemplo de acidosis metabdlica frecuente; supongamos un
paciente de 70 kg. que ha sufrido unas diarreas profusas con fiebre, acudien-
do con la siguiente analitica:

[Glucosa] 120 mgr./dl., [Urea] 215 mgr./dl., [Creatinina] 2’1 mgr./dl., [Na*]
134 mEq./l., [K*] 32 mEq./l., [CI] 111 mEq./I., [CO;H] 12 mEq./l., pH 7°29.

El paciente ha caido en acidosis metabolica debido a la pérdida digestiva
de CO;H-y al desarrollo concomitante de una insuficiencia renal, secundaria a
deplecién hidrosalina, con lo que los rifiones no han sido capaces de regene-
rar el alcali perdido en las diarreas (y aquel consumido en el catabolismo); se
trata de una acidosis metabdlica con "anion gap" normal o hiperclorémica; si
el Cl- no parece muy elevado, sélo se debe a que hay una hipo[Na*] concomi-
tante (si corrigiésemos esta y la [Na+*] fuese de 140 mEq./l., la [CI-] correspon-
diente seria de 117 mEq./l., que si es francamente alta).

Partimos de una [K*] de 3’2 mEq./l. y vamos a corregir parcialmente el pH;
si suponemos que a las 24 horas el nuevo pH va a ser de 7°34, habra que con-
siderar como [K*] de partida a 2’9 mEq./l. y no a 3’2 mEq./l.; ello es debido al
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hecho ya comentado de que la [K*] desciende en 0’6 mEq./I. por cada aumen-
to del pH en 0’1.

Supongamos que hemos calculado los siguientes aportes: 4500 c.c. de
H,0, 450 mEq. de Na* y 120 mEq. de K*; veamos ahora el aporte de CO;H-:

1) Se trata de un paciente que no precisa de aporte habitual de alcali al care-
cer de antecedentes nefrolégicos de ningun tipo y que va a ser, en princi-
pio, capaz de regenerar el CO3;H- consumido a diario (lo cual no seria del
todo cierto si se mantiene la insuficiencia renal secundaria a deplecion
hidrosalina).

2) Supongamos que vaya a perder 1000 c.c. de diarrea en las siguientes 24
horas; la [CO;H-] en liquido diarreico puede ser de unos 35 mEq./l..

3) Partimos de una [CO3;H-] plasmatica de 12 mEq./l. y queremos aumentarla

"tedricamente” a, por ejemplo, 16 mEq./l.; aplicando la férmula anterior-
mente vista

ACO;H- (en mEq.) = (16 - 12) . 70 . 0’5 = 140 mEq.

Luego, el aporte total seria de:
35 + 140 = 175 mEq. de CO;H-

Con este aporte damos por supuesto que los rifiones van a ser capaces de
regenerar los aproximadamente 70 mEq. que se puedan consumir a diario en
el catabolismo, lo cual sera mas o menos cierto si llevamos la funcién vy la per-
fusién renales hacia la normalidad; por otro lado, y como antes hemos comen-
tado, es muy probable que la [CO;H-] plasmatica suba a un valor superior a
esos 16 mEq./l., gracias a la recuperacion de la funcién renal y a la subsi-
guiente excrecion de una orina con una E.A.N. elevada, superior a los 70
mEq./l. basales, todo ello con el fin de corregir el descenso de la [CO;H"].

Una sueroterapia correcta podria ser la siguiente: S. fisiolégico 2000 c.c.,
S. glucosado al 5% 1500 c.c., S. bicarbonatado 1/6 M 1000 c.c. (que nos apor-
tan 166 mEq. de CO;H-) y CIK al 15% 60 c.c. (120 mEq. de K*) repartidos en

los sueros.

Il) SITUACION DE ALCALOSIS METABOLICA:

Se trata de la situacion en la cual el paciente presenta un pH elevado, con
una [CO4;H-] también alta; existira, en general, cierto grado de compensacion

respiratoria, con hipoventilacion y pCO, alta.
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La gran mayor parte de los casos de alcalosis metabdlica se van a tratar
simplemente con la discontinuacién del aporte alcalino y/o, sobre todo, con la
rehidratacion del paciente a base del aporte de CINa; en efecto, la mayor parte
de estos cuadros son secundarios a la presencia de pérdidas digestivas ricas
en iones H+*, al tratamiento diurético a base de tiacidas o diuréticos del asa o
a un trastorno tubular; en todos estos casos se produce una contraccion del
espacio intravascular y un déficit de ion CI-; en situacion de deplecion hidro-
salina, se produce a nivel renal una reabsorcién tubulo - proximal inadecua-
damente elevada del CO;H- filtrado; ademas, a nivel mas distal, se produce
una excrecion de iones H* y K+, que se intercambian con Na* (el CO3;H- actua
a nivel del tdbulo distal como "anién no reabsorbible™) con la consiguiente
generacion de mas CO3H-; en estas condiciones, no es posible la correccién
de la [CO5H]; en el momento en que el paciente es rehidratado y se normali-
za la perfusion renal gracias al aporte de CINa, aumenta la excrecion urinaria
de CO;H-, con balance (-) secundario y normalizacion de dicho parametro y del
pH; en estos casos, en que la normalizacion del pH se consigue gracias a la
expansién volumétrica del paciente, hablamos de alcalosis sal (o CI-) sensible;
hariamos simplemente el balance correspondiente al H,O, al Na* y al K+; al
procurar un balance (+) en Na* (y CI-), se produciria una normalizacion pro-
gresiva de la [CO;H-] y del pH.

Existen, sin embargo, casos especiales, en que tendremos que actuar de
forma diferente; se trata de los pacientes en sobrecarga de volumen, en los
cuales no estd indicada la expansion de volumen y/o aquellos que presentan
una insuficiencia renal avanzada; en situacion de uremia con sobrecarga de
volumen, la indicacion es la hemodialisis; si se trata de un hiperaldosteronis-
mo 1°, donde el grado de alcalosis suele ser discreto, el tratamiento consiste
a largo plazo en la cirugia correspondiente o, en su defecto, en el tratamiento
con diuréticos distales (sobre todo la espironolactona); veamos ahora el caso
del paciente hiperhidratado y alcalético, no afecto de insuficiencia renal impor-
tante, en el cual la hemodialisis no esta indicada, y cuyo manejo puede ser
relativamente complejo; supongamos un paciente de 70 kg. que en un posto-
peratorio tormentoso de cirugia abdominal presenta la siguiente analitica:

[Glucosa] 120 mgr./dl., [Urea] 190 mgr./dl., [Creatinina] 2’3 mgr./dl., [Na*]
136 mEq./l., [K*] 2’8 mEq./l., [CI] 80 mEq./l., [CO;H-] 42 mEq./I., pH 7°51.

Desde el dia de la intervencion, estad con sonda naso - gastrica; en la ana-
litica destaca una hipoalbuminemia marcada; ha recibido un aporte IV de liqui-
dos muy importante, en presencia de diuresis escasa en relacion a dicha hipo-
albuminemia, presentando grandes edemas, razén por la que ha sido tratado
con furosemida. Ante la presencia de edemas, no existe indicacién de aporte
salino en este paciente, sino que intentaremos procurar un balance (-) en H,O
y en sal; lo que si intentaremos hacer es mejorar la perfusion renal y ello lo
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lograremos con la perfusion de seroalbumina; al mejorar la presiéon oncética
y, por lo tanto, la volemia, los rifiones podran, en principio, comenzar a des-
embarazarse del exceso de H,0O y Na* y CO,H-; sin embargo, esto puede lle-
var bastante tiempo, por lo que, mientras tanto, y de cara a evitar un balance
aun mas (+), interesara mantener al paciente con algun tipo de tratamiento diu-
rético; en principio evitaremos la furosemida, por su efecto favorecedor de la
alcalosis, y recurriremos a la acetazolamida IV, que tiene efecto bicarbonaturi-
co, con lo que el paciente puede hacer balance (-) en COz;H-; el problema es
que este diurético puede perder efecto bastante rapidamente y que esta con-
traindicado en ciertas condiciones, como la hepatopatia cronica avanzada, ya
que puede desencadenar una encefalopatia hepatica; supongamos que este
paciente, gracias a la acetazolamida, presenta una bicarbonaturia de 100
mEq./l.; imaginemos que pierda a diario 60 mEq. de iones H* por la sonda
naso - gastrica; veamos que balance de CO;H- esta haciendo:

- Supongamos que genere a diario en su catabolismo unos 70 mEq. de hidro-
geniones (iones H*), con lo que se puede decir que consume los mismos
mEq. de CO;H-.

- Pierde a diario por la sonda naso - gastrica 60 mEq. de hidrogeniones, que
es lo mismo que decir que gana 60 mEq. de CO;H-.

- Pierde en orina 100 mEq. de CO;H-.

Con todo ello, hace un balance (-) en CO3;H- de - 110 mEq. (60 - 70 -
100 = - 110).

Por lo tanto, podemos decir que este paciente ira corrigiendo, poco a poco,
su [CO5H-] y su pH; veamos cual podria ser al dia siguiente su [CO;H-]; para
ello, aplicariamos la férmula

ACO;H- (en mEq.) = ([CO5H]; - [CO3H-],) . peso corporal . 0°5
-110=(x-42).70.05
x =39 mEq./l.

Vemos, por lo tanto, que la correccidn va a ser algo lenta; en casos pro-
blematicos, ya sea porqué la acetazolamida ha perdido efecto, porqué esta
contraindicada, obligandonos por ello a utilizar un diurético del asa, o porqué
el volumen de aspiracién es realmente muy alto, puede no ser posible conse-
guir un balance (-) en CO3H-, razdén por la cual recurriremos a las soluciones

acidificantes; estas son siempre sales de CI-
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a) antiguamente se usaba el clorhidrato de arginina, que fue abandonado, por
poder producir hiper[K*] peligrosas.

b) se podria utilizar el cloruro aménico, aunque con mucha precaucion; esta
contraindicado en la hepatopatia crénica ya que puede desencadenar una
encefalopatia hepatica por aumento de los niveles de NH;; incluso se han
descrito casos de encefalopatia, al parecer también relacionada con el NH;,
en pacientes con funcién hepatica normal.

c) lo mas recomendable es utilizar el CIH; se suele preparar en una solucién
isotdnica, que contiene 150 mEq./l. de iones H* y de CI- (se trata de una
solucion 1 Normal o 1N); al ser muy corrosivo, se debe de administrar por
una via venosa central, de alto flujo, a un ritmo relativamente lento, no
superior a los 500 c.c. en 4 horas, y cambiando todo el sistema de cone-
xion del suero al paciente cada 6 horas, para evitar la corrosién del plasti-
co; el calculo de las necesidades se hara por el balance; supongamos que
en un caso parecido al anterior, el paciente consume 70 mEq. diarios de
CO;H- en relacién a su catabolismo, pierde en orina ahora sélo 10 mEq. y
gana por sonda naso-gastrica 90 mEq., al perder igual cantidad de hidro-
geniones (dado que su volumen de aspiracion es ahora de 1500 c.c.);
espontaneamente haria un balance (+) de + 10 mEq. (90 -70-10 =+ 10
mEq.); si queremos procurar una reduccion de su [CO;H-] en 4 - 5 mEq./l.,
0 sea si queremos que su [CO;H-] pase de 42 a 38 mEq./I., aplicando la for-
mula

ACO3H- (en mEq.) = ([CO5H]; - [CO5H-],) . peso corporal . 0'5
ACOzH- (en mEq.) = (38 -42) .70 . 0’5 = - 140 mEq.

Como el paciente va a hacer de forma espontanea un balance (+) en
CO;H- de + 10 mEq., deberemos administrar 150 mEq. de hidrogeniones en
forma de CIH, para que su balance en CO3;H- sea de - 140 mEq. (10 - 150 =
- 140 mEq.); si, en el ejemplo anterior, hemos calculado unos aportes de 2500
c.c. de H,0O, 70 mEq. de Na+* y 120 mEq. de K*, una sueroterapia correcta
podria ser la siguiente: S. fisioldgico 500 c.c. (que nos aporta 77 mEq. de Na*),
solucion isoténica de CIH 1000 c.c. (que nos aporta 150 mEq. de iones H*), S.
glucosado al 5% 1000 c.c. y CIK al 15% 60 c.c. (120 mEq. de K*) repartidos
en los sueros; como antes hemos indicado, dada la hipoalbuminemia presen-
te, afiadiriamos 3 a 6 viales al dia de seroalbumina de 50 c.c. al 20%; ademas
podemos sustituir los 500 c.c. de S. fisiolégico pautados por 500 c.c. de plas-
ma liofilizado, de cara a aumentar aporte proteinico.
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En estos casos complejos, se recomiendan controles frecuentes de anali-
tica, para confirmar buena evolucion, sobre todo si tratamos al paciente con
CIH, recomendando la realizacion de ionograma y equilibrio acido - base, por
ejemplo, cada vez que le hayan pasado al paciente 500 c.c. de la solucién iso-
ténica de CIH.
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