AGUA Y ELECTROLITOS, EQUILIBRIO
HIDROELECTROLITICOY ACIDO BASE

Todas las teorias acerca del origen de la
vida coinciden en que ésta se desarroll6 en
un medio acuoso; por lo tanto, las reaccio-
nes enzimaticas, los procesos celularesy sub-
celulares han evolucionado en dicho medio.
Las formas primitivas de vida aparecieron
en medio acuoso y la evolucion de los orga-
nismos dependid de su capacidad para con-
servar este liquido de manera constante.

El protoplasma es una estructura compleja
formada por agua, sales inorganicas y com-
puestos organicos. La composicion del am-
biente externo varia de modo significativo y las
células poseen mecanismos para adecuarse a
estas variaciones. Ademas, los compartimien-
tos intracelulares también tienen diferentes
composiciones quimicas. La Unica caracteris-
tica comun de los diferentes ambientes es la
presencia de agua. El agua constituye el 75 a
85 % del peso delamayoriadelascélulas.

"Antes de fundar a México, los aztecas pe-
regrinaron durante muchos afios en el valle
de Andhuac. Una mafiana encontraron dos
misteriosos envoltorios: uno escondia un trozo
dejade; el otro, dos maderos. El jade significa
agua y, por extension, vegetacion y abundan-
cia; los dos maderos, al frotarse producen el
fuego. La fusién de fuego y agua se convirtié
en el emblema de |la nacién azteca".

Octavio Paz

Detodoslos componentes de un organismo, el
agua es €l mas abundante. Constituye aproxima-
damente el 70% del peso total del cuerpo. En
general, los tejidos y organismos masjévenes
tienen méas agua. En el embrién de rnamifero la
proporcion de agua es superior a cualquier fase
mas avanzada de desarrollo, y en el anciano la
proporcién de agua es minima (ver Tabla 2.1).

El contenido de agua varia en los diferen-
tes tejidos. Los tejidos de vitalidad mas in-
tensa son mas ricos en agua que los inertes.

No obstante que la vida se desarroll6 en este
planeta graciasa que el agua es abundantey que
los organismos la contienen en gran porcenta-
je, el estudio de ésta se descuid6 durante mu-
chos afios por considerarla un compuesto
inerte. Sin embargo, en los Ultimos afios ha si-
do objeto de investigaciones y se han logrado
correlacionar las propiedades fisicoquimicas
del agua con sus propiedades fisiol 6gicas.



Tabla2.3
Contenido de agua en los diferentes 6rganos del cuerpo humano

Tejido % deaguaen % deaguaen Litrosde

relacion al peso relacion al peso aguaenun

de tgjido corporal individuo

de70kg

Piel 72.0 18.0 9.07
Musculo 75.7 41.7 22.10
Esqueleto 31.0 16.0 3.45
Cerebro 74.8 2.0 105
Higado 68.3 2.3 110
Corazon 79.2 0.5 0.28
Pulmones 79.0 0.7 0.39
Rifiones 82.0 0.4 0.23
Bazo 75.8 0.2 0.11
Sangre 83.0 1.7 4.47
Intestino 74.5 18 0.94
Tej. adiposo 10.0 9.0 0.63

por hiperventilacion, y en climas cdlidos. El
agua secretada por €l intestino es disolvente
de los productos de desecho y es necesaria
para asegurar la consistencia adecuada de
las heces. La eliminacién diaria por esta via
es de 200 mi pero puede aumentar en casos
de vomito o diarrea. Cuando esto ocurre, se
pierde ademés de agua, K*, Na“, CI" y

HCO . Laexcrecion renal es muy flexible.

Se se ingiere gran cantidad de agua, € rifion
excretael exceso. Normalmente seeliminan
1,200 a 1,500 mi por dia. Diariamente se fil-

tran alrededor de 170 litros de agua. De este
volumen se excretan menos de dos litros, o
sea 1% del filtrado. Cerca de dos terceras
partes del agua filtrada es reabsorbida isos-
moticamente en el tdbulo proximal, intima-
mente relacionada con la reabsorcion de
sodio. Despuésdel tibulo proximal, lareab-
sorcion de agua es independiente de la reab-
sorcion de soluto por lo que se le llama
reabsorcién deagua libre.

Ingresosdiarios. Las reservas de aguadel
organismo pueden reponerse de varias ma-
neras: a) aguaingeridacomo tal o en otras be-

Tabla2.4
Ingresos y pérdidas normales de agua por dia

Ingresosnormales Pérdidasnormales
Aguametabdlica 300 mi Via pulmonar 700 mi
Agua pura 200 mi Via cutanea 200 mi
Aguadelasbebidas 800 mi Viarenal 1,200 mi
Aguaen alimentos solidos 1,000 mi Viadigestiva 200 mi
TOTAL: 2,300 mi 2,300 mi



bides b) agua de los alimentos y ) agua
metabdlica, 0 sea la que se produce durante
laoxidacion.

C6H1,0 + 60— 6C0, + 6H,0

Se cdaulaqued oxidarse 100 g de carbohi-
dratos se producen 55 mi de agua; 100 g de
grasaproducen 107 mi y 100 g de proteinas,
41 mi deagua. El volumen de aguametabdli-
ca vaia dependiendo del metabolismo de
cadaindividuo.

Las requerimientos diarios de agua estan re-
lacionedos con factores exdgenos, como acti-
vided corpord, clima y hébitos dietéicos, y
factores enddgenos, como actividad secretora,
oxidaciones internas y osmolalidad de los li-
quidos organicos. El requerimiento prome-
dio seria de 1 mi por caoria de alimento.
Para d recién nacido es de 150 mi por kg de
peo corporal, lactantes (6 meses), 125 mi
por kg de peso, y nifios de un afio, 100 mi
por kg de peso corporal, yaque€ porcentagje
deagua, en cadauno, esdiferente.

Dinamica del agua

A diferenciadelosiones, el aguano sese-
ada activamente. Su movimiento a través
de las membranas se realiza por osmosis y
filtracion. EI mecanismo defiltracion sede-
bealapresion hidrostéticade lostgjidosy a
la presidn cardiaca de la sangre arteria que
expulsa agua y solutos no proteicos a través
de membranas especiales (por ejemplo, €
glomérulo) para dar un filtrado libre de pro-
teinas. A este movimiento se opone la pre-
g6n osmética (oncética o coloidosmatica)
delas proteinasy otros solutos presentes en
d plasma.

Debido a esto, existe un movimiento con-
tinuo de un compartimiento a otro. Tanto la
retencion como la distribucién de agua entre
los distintos compartimientos se deben a las
sustancias disueltas en los liquidos corpora-

les. El balance entre liquido intersticia v li-
quidointracel ular estagobernado por su equili-
brio osmético, en tanto que la transferencia
de liquido entre el compartimiento vascular
y € intersticial anivel de capilares esta regi-
do por el balance entre presion hidrostaticay
cardiacay losgradientes de presién oncética
plasmética.

2.2 ELECTROLITOS

L os solutos se clasifican en tres categorias
segln las conductividades eléctricas de sus
soluciones acuosas:. electrolitos fuertes, dé-
bilesy no electrdlitos.

Electrolito es toda sustancia que en solu-
cién o sal fundida conduce la corriente el éc-
trica

Electrdlitos fuertes. Son aguellos que se
disocian en gran proporcion, existen casi ex-
clusivamente en forma de iones en solucion
acuosa y son buenos conductores de la co-
rriente eléctrica. En este grupo se encuen-
tran los &cidos y bases fuertes asi como sus
sales. Por gemplo, HC1, H,S0,, NaOH,
NaCl, etc.

Electrolitos débiles. Son aquellos que se
ionizan en menor proporcion, existen como
una mezcla en equilibrio de ionesy molécu-
las y conducen menos gue los anteriores la
corriente eléctrica. En este grupo se encuen-
tran los acidos y bases debiles, asi como
sus sales. Por gjemplo, CH3-COOH, NaH-
CO3, CH3;-COONa, NaH,P0y,, lactato de so-
dio, etc.

No electrdlitos. Son aquellos gue no seio-
nizan, solamente se disuelven como molécu-
las y, por ende, dan soluciones que no
conducen la corriente eléctrica. En este gru-
po se encuentran sustancias como glucosa,
sacarosay solventes organicosno polares. De
acuerdo a edta clasificacion el agua es un mal
conductor de la electricidad, cuando esta
destilada o desionizada. El agua de uso nor-
mal esun electrolito débil.



Funciones organicas

En disolucién, los iones migran hacia los
electrodos de acuerdo con sus cargas, |os io-
nes positivos migran al catodo (polo negati-
vo) y reciben el nombre de cationes, y los
iones negativos, migran al &hodo (polo posi-
tivo) y reciben el nombre de aniones. La
fuente de corriente (bateria o pila), provoca
el transporte de electrones por el filamento
desde el &nodo hacia el catodo. Los cationes
més abundantes en los liquidos bioldgicos
son: Na*, K*, Ca™ y Mg*™ y los aniones méas

abundantes son: Cl", HCO" HPO~ SO~

proteinatosy acidos orgéanicos (lactato, piru-
vato,etc).

La composicién iénica del liquido intra-
celular difiere notablemente de la del liqui-
do extraceiular. El medio interno esrico en
K"y Mg**, y fosfato como anién principal,
en tanto que el liquido extraceiular contiene
principalmente Na" y Ca*™, y CI" como anion
principal. Se piensa que esta diferencia
se debe a que el mar primitivo donde se ori-
gind lavida erarico en K* y Mg*™*, por lo
gue las reacciones enziméticas y otros pro-
cesos bioldgicos evoluacionaron a partir
de ese medio. Posteriormente, cuando el mar
cambié gradualmente a una composicion
ricaen Na" y Ca'™", las células se enfrenta-
ron con una fuerte presion de seleccion y
conservaron la concentracion intracelular ori-
ginal a expensas de desarrollar membranas y
"bombas" para mantener su microambiente
interno.

Sodio (Na+). Es el principal cation extra-
celular; se encuentra asociado al cloruroy al
bicarbonato. Tiene como funcién regular el
equilibrio &cido base, mantener la presién
osmoéticade los liquidos y preservar la exci-
tabilidad y permeabilidad celular.

Potasio (K*). Es €l principal cation intra-
celular; tiene gran influencia sobre la activi-
dad muscular, especialmente sobre el
miocardio. Al igual que el sodio, participa

en la regulacion del equilibrio &cido base y
la presién osmética intracelular.

Cloruro (Cl~). En combinacién con el so-
dio es esencial en el equilibrio &cido base y
acuoso; en el jugo gastrico participa en la
formacion de acido clorhidrico.

Fosfato y amonio (HPO. y NH ). Tie-
nen importancia en el equilibrio acido base,
asi como en los mecanismos compensadores

que se veran mas adel ante.

Propiedades coligativas. La presencia de
solutos disueltos provoca cambios en la es-
tructura y propiedades del agua liquida. El
efecto de un soluto se manifiesta por un con-
junto de propiedades, llamadas coligativas.
De las propiedades fisicas de una solucion
(aditivas, constitutivasy coligativas), lasco-
ligativas son las mas importantes; sélo se
presentan en soluciones y no en solventes
puros. Estas propiedades dependen del nu-
mero de moléculas o particulas presentes y
no de su naturaleza y son: descenso de la
presion de vapor, descenso del punto de
congelacion o descenso crioscopico, eleva-
cién del punto de ebullicion o incremento
ebulloscopico y elevacion de la presion os-
motica (Fig. 2.9).

Hasta la fecha no existe una teoria que ex-
plique las propiedades coligativas. Estas
propiedades, en particular |a presion osmati-
ca, determinan la dindmica de los liquidos
biolégicos en los diferentes compartimien-
tos, en la que participan los elementos ionicos
y moleculares ya revisados. Para compren-
der estos mecanismos se explicara el feno-
meno osméti co.

Osmosis. Presion osmética (PO) es la
fuerza que debe aplicarse a la solucién de
mayor concentracion a fin de impedir el flu-
jo de solvente a través de una membrana se-
mipermeable. Osmosis es el paso de
solvente de |a solucién menos concentrada a
la més concentrada. Cuando se habla de pre-
sion osmotica de una solucion, se refiere al
valor relativo contra agua pura.
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Figura 2.9 Propiedades coligativas de las soluciones.

Todasol uci6n acuosa presentacambios en sus propi edades fisicoquimicas con respecto al solvente puro.
Tdes cambios dependen del nimero de particulas (iones o moléculas) y son:

a) Descenso del punto de congelacion (Te).

b) Descenso de lapresién de vapor (Pv).

¢) Aumento del punto deebullicion (Teb).

d) Presenciade unanueva propiedad: |apresion osmatica (PO).

Lamagnitud del cambio en €l punto de congelacion (A Te) por mol de particul as se conoce como constante
crioscopica (Ke = 1.86) y ladel punto de ebullicién se conoce como constante ebull oscopica (Keb = 0.56).
Estos cambios seinterrelacionan con la presién osmética.

Unmoal de particulas en solucién (1M) gercera una presion osmética de 22.4 atm. Para cuantificar la pre-
S6n osmética se usaun aparato |lamado osmoémetro que, enrealidad, mide el cambio en €l punto de congela-
cion. Como ambas propiedades dependen del nimero de particulas, conociendo el cambio en € punto de
congelacion de la solucion problema (orina, liquido cefalorraquideo) se puede calcular su presion osméticay
deaqui su osmolaridad. L os osmémetros directamente dan el resultado en miliosmoles.




Un mol de un gas en condiciones horma-
les ocupaunvolumende 22.4 litros. Si sere-
duce este volumen a 1 litro se tiene que
aplicar una presion de 22.4 atmésferas. Una
solucién 1M de cualquier soluto no ioniza
ble, tendra 1 mol del soluto en un litro de
solucion. S se aplican alas soluciones dilui-
daslasmismas leyes que alos gasesideales,
se puede decir que unasolucion 1M de cual-
quier soluto no ionizable tendra una presion
osmoticade 22.4 atmosferas. Si se conoce la
concentracién de una solucion se puede cal-
cular laPOYy viceversa.

En terminologia osmética se entiende por
particula, una molécula o un ion, inde-
pendientemente de su tamafio. Como la glu-
€0sa no se ioniza, un mol de esta sustancia
en 1 kg de agua (solucion 1 molal) produce
1 mol departiculas 3(| gual al nimero de avo-
gadro, 1.023 x 10%)'y tiene una osmolali-
dad de uno. El NaCl produce 2 particulas
(iones) por molécula d ionizarsey, por tan-
to, una solucion 1 molal es equivalente a 2
osmolal. Unasolucion 1 mola de Ne2SC+4 o
de CaCl2, que producen 3 particulas por mo-
lécula, seran 3 osmolal, y asi sucesivamente.

El nimero de moles de una sustanciaen 1
kg de agua que produce una solucion 1 os-
molal, equivalea 1 osmol. Un osmol de glu-
cosa equwale a 1 mol, pero un osmol de
NaCl son 0.5 moles y un osmol de Na2SU4
son 0.33 moles.

En virtud de que la concentracién molar y
electrolitica de los liquidos bioldgicos es
muy baja, en la préactica clinica, en reportes
de laboratorio se mangja la milésima parte
del mol, equivalentey osmol, es decir, mili-
mol, miliequivalente y miliosmol respectiva-
mente.

La concentracién de moléculas de soluto
en solucion puede expresarse de dos mane-
ras. @) en molaridad, nimero de moles por
litro de solucion; b) en molalidad, numero
de moles por kilogramo de solvente.

Si las moléculas existen a concentracio-
nes muy bajas como las encontradas en los

liquidos biolégicos, molaridad y molalidad
difieren muy poco.

En la misma forma, la presion osmatica
de una solucién también puede expresarse
como: a) osmolaridad, en mOsmy/litro de so-
lucion; b) osmolalidad, en mOsm/lkg de
solvente.

En e laboratorio clinico, para medir la
presion osmotica del plasma, se determina
ladisminucién del punto de congelacion que
depende de laosmolalidad.

Osm - BN, o 2D

224

En cambio, la presion osmdtica calculada
en base a la cantidad de iones y moléculas
disueltas, se basaen la osmolaridad. Esta ul-
tima puede calcularse con cierta exactitud,
para propésitos clinicos, si se conocen Ias
concentraciones plasméticas de Na', K,
ureay glucosaenmoleg/litro.

mOsm = 2[Na'] + 2 [K*] + [urea] + [glucosa]

El factor 2 que multiplica a Na" y K* se
debe a que setienen que considerar los anio-
nes asociados, que se comportan como par-
ticulas, suponiendo ionizacion compl eta.

Considerando también Ca™ y Mg™" se
obtiene una mOsm/kg de 295 que corres-
ponde a una PO de 6.8-7.3 &m y un descen-
so en e punto de congelacion de 0.5-0.54°C.
Como las moléculas del plasma interacttian
unas con otras, la osmolaridad efectiva es
menor que la calculada por lasimple adicién
de laconcentracion de todos los iones y mo-
léculas (Tabla2.5).

Soluciones de igua concentracién en mo-
leg/litro son isosmdticas (la misma presion
osmética) si lamembrana que separa ambas
soluciones es perfectamente semipermea-
ble. Si lamembrana es de permeabilidad se-
lectiva, la solucién exhibe sdlo la fraccién
de presion osmdtica debida a los solutos pa-
ra los que la membrana es impermeable. Edta
fraccion es la que se conoce como su tonici-



Tabla 2.5
Concentracién y miliosmolalidad del plasma

Concentracion Miliosmolalidad
(mmoiyi) (mOsm/kg)

Sodio 135
Anionesasociados 135 270
Potasio 35
Aniones asociados 35 7
Urea 5(30mg/dl) 5
Glucosa 5(90mg/dl) 5
Proteina (70g/litro) 1

TOTAL 288

dad. Por tanto, la tonicidad de una solucién
no se puede predecir conociendo su concen-
tracion (como ocurre con la presion osmati-
cd) yaque intervienen las propiedades de la
membrana limitante (Fig. 2.10).

Es importante distinguir entre potencial
osmético y tonicidad de una solucién, ya
que la membrana celular es selectivamente
permeable a los solutos intracelulares. Si un
soluto es tan permeable como el agua, dara
una solucién que se comportara como si fue-
ra agua pura. Por ejemplo, una solucién
isosmética de urea, sera hipoténicay provo-
caraturgencia o hinchazoén de los eritrocitos.

En lapréctica clinica, cualquier solucion que
tenga la misma osmolaridad que € plasma, se
dice que es isotonica. Las soluciones em-
pleadas en el tratamiento de reposicion de
liquidos y electrdlitos son soluciones isot6-
nicas. Por ejemplo, la llamada solucién salina
isoténica (antes mal Ilamado "suero fisiol 6-
gico") contiene 0.9 gramos de NaCl por 100
mi que equivalen a 320 miliosmoles. Otras
soluciones empleadas son las de glucosa al
5%, de Ringer, deL ocke, etc.

Si glébulos rojos se colocan en agua 0 en
soluciones salinas con menos de 0.9 g/100
mi (hipotonicas), se hincharan por la diferen-
ciade solutos dentro y fuera de la célula que
condiciona entrada de agua al espacio mas
concentrado; las proteinas no pueden salir

del eritrocito, la pared del glébulo rojo no
resiste la presion y se rompe. El fenémeno
de ruptura de glébulos rojos se denomina
hemolisis. A la inversa, cuando los eritrocitos
se colocan en soluciones con méas de 320
mOsm (hipertonicas), los glébulos pierden
agua, se encogen y arrugan. El fenédmeno se
denomina plasmdlisis. Cualquier alteracion
en la isotonicidad que exista en las célulasy
compartimientos, requiere su correccion in-
mediata para regresar al equilibrio. Por
egjemplo, si seingiere mucha agua, la sangre
se diluye, la presion osmotica de la sangre
baja y pasa agua de la sangre a los tejidos;
el organismo restablece el equilibrio elimi-
nando agua por via renal hasta que la concen-
tracion tisular vuelva a su estado normal.

El comportamiento del experimento de la
figura 2.10 es vélido para sustanciasno ioni-
zables. Cuando participan sustancias ioniza-
bles, se presenta un comportamiento
denominado equilibrio de Gibbs-Donnan
(Fig. 2.11).

Equilibrio de Gibbs-Donnan. En un siste-
ma constituido por dos soluciones separadas
por una membrana, una de las cuales tiene
elementos i6nicos no difusibles mientras
que existen iones difusibles en ambos lados
de la membrana, la distribucién de los iones
difusibles debera cumplir los siguientes re-
guerimientos:
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Figura 2,10 Osmolalidad y tonicidad de dos soluciones separadas por una membrana.

a) Encadaunadelas dos soluciones el nime-
ro de aniones es igual al numero de ca-
tiones.

b) En la solucién que contiene iones no di-
fusibles Pr la concentracion de iones del
mismo signo CI" es menor y la concen-
tracion de iones de carga contraria Na*
seramayor que en la solucién opuesta.

¢) Lapresion osmética delasolucién que con-
tiene los iones no difusibles es ligera-
mente mayor que la de la otra solucion.

En la célulay los compartimientos se pre-
senta esta tendencia al equilibrio que conde-
naria a la célula a su destruccion al
establecerse el equilibrio de Gibbs-Donnan.
Losiones no difusibles son las proteinas o la
hemoglobina (también proteina) de los gl6-
bulos rojos. Los iones difusibles son Na*,
K", ca’™, Mg**, y aniones asociados. En los
mamiferos, los principales iones extracelula-
res son distintos de los intracelulares: el Na*

domina como cation extracelular y el K* co-
mo intracelular. Esta situacion es lo que de-
termina que la célula se defienda del
equilibrio termodinamico que la condena a
la muerte. Para ello tiene que eliminar cons-
tantemente al Na’, lo que implica gasto de
energia'y acumulacion de K intracelular. El
proceso activo de expulsion de Na*™ (bomba de
sodio) dependiente de energia (ATP) consu-
me aproximadamente el 25% del gasto ener-
gético basal de un individuo; cuando la célula
no dispone de energia, penetra un exceso de
iones extracelulares, se establece el equili-
brio de Gibbs-Donnan, y un desequilibrio
osmotico hace que la célula se hinche y
muera (necrosis celular).

Ademas, este comportamiento de bombeo
ionico rige las propiedades electroquimicas
delosliquidos corporales. La bomba de Na-
K no solo genera los gradientes ionicos mas
importantes sino que también favorece el
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Fig. 2.11 Equilibrio de Gibbs-Donnan.

desarallo de diferenciasdepotencial a tra-
vés de lamembranacelular; electronegativo
en d interior de la célula y electropositivo
duera Eda polaridad eléctrica determina
los procesos de conduccion nerviosa a tra-
vés de fendmenos alternos de despolariza-
dony repolarizacion.

2.2.1 Balance electrolitico

En & andlisis del equilibrio electrolitico
se usan valores expresados en miliequiva
lentes (meq), asi como la milésima parte del
mol y dd osmol para valores de concentra-
ddny presién osmaticarespectivamente.

El concepto de equivalente o equivalente
quimico se basa en la capacidad de combina-
aon de cuaquier compuesto con la unidad
de referencia, un aomo gramo de carbono-
12, en la practica esto "equivale" aun ato-
mo gramo de hidrégeno, a un &omo gramo
de sodio-23, 0 aun &omo de cuaquier ion mo-
novaette S quisiéramos preparar NaCl ne-

cesitariamos saber qué cantidad en gramos
de cloro y de sodio se tienen que usar. Para
€ello hemos considerado arbitrariamente que
el peso de un &omo gramo de hidrégeno es
ungramo. Si un &omo gramo declorotieneun
peso de 35 vecesy mediamas queel hidrége-
no, o sea, 35 g; un &tomo gramo de sodio se-
rian 23 gy lamolécula gramo de NaCl, 58.5
g. Asi, un miliequivalente de sodio (23 mg
de sodio), se combina totalmente con un mi-
liequivaente de cloro (35.5 mg), para formar
exactamente 58.5 mg de cloruro de sodio.

El concepto de equivalente se extiende a
las sustancias mas compleas, polivaentes; pa-
raellas, e equivalente se considera como €l
peso molecular en gramosdel ion 0 compuesto
dividido por su electrovalencia o por € nimero
de electrones intercambiados en la formacion
del compuesto. En el caso de compuestos di-
valentes como el Na,S0,4 0 el CaC”, el peso
molecular en gramos debe dividirse entre 2
para dar e equivalente y la misma situacion
debe hacerse para iones trivalentes como €l
H3PO4 o e AICI3, quedeben dividirse entre
3, paradar € equivalente.

Si enun andlisis, resultan 100 mg de cal-
cio por litro de suero sanguineo, dividiendo
entre 20 setendralacifrade 5 meg, que esla
cantidad normal de calcio en suero; s sere-
portan 195 mg de potasio por litro de suero,
basta dividir entre 39 para obtener 5 meq, cifra
normal de K™ por litro. Obsérvese que losvalo-
resen mgdecalcioy potasio son distintos, pero
expresados en meq resultan ser idénticos.

Gamble demostré que en un litro de plasma
la cantidad de cationes (expresada en milie-
quivalentes) es idéntica ala de aniones; esta
cantidad resulta ser de 155 meq de anionesy
155 meq de cationes por litro de plasma nor-
mal. La representacion esquematica de los
valoresde anionesy cationes en meg/litro de
cada liquido biol égico se denomina gamble-
grama o ionograma (Figura 2.12).

Cada compartimiento celular contiene un
liquido o matriz en el que estén disueltos di-
ferentes iones, moléculas orgéanicas de bgo
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Figura 2.12 Distribucién electrolitica en los diferentes compartimientos. (Modificada de Gamble).
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peso molecular y proteinas, generadmentecon
caga negetiva. En la Figura 2.12 se repre-
sta, en la forma ideada por Gamble, la
composicidn idnica del plasma sanguineo,
Il'q;iido intergticid y liquido intracelular ge-
nerdl.

Las hecesidades de aguay dectrdlitos para
el manteriimiento del equilibrio hidroelec-
trolitico se pueden cal cular en base alas pér-
didas por orina, transpiracion o perspiracion
insengbley secreciones (pérdidas patol 6gi-
cas sobretodo gastrointestinal es).

Durante el gjercicio o esfuerzos corpora-
les intensos, asi como en estados febriles, se
pueden perder de 15 a 2 litros por dia e in-
duso mas.

En lainsuficiencia rena aguda, la pérdida
de dectrdlitos se puede calcular por medio
dd andlids de eectrdlitos del suero por foto-
melria de flama

Paa cacular las pérdidas electroliticas
por secreciones gastrointestinales se puede
recurrir alatabla2.6.

Ad, las necesidades de mantenimiento
eectrolitico se obtienen del balance de en-
trades y sdlidas (aporte y eliminacién), to-
mando en cuenta e volumen del liquido, asi
como laconcentracion el ectrolitica.

2.2.1.1 Viasdeingreso ordinariasy
extraordinarias

Sodio. La principal fuente de sodio es €
cloruro de sodio, sal comun utilizada en los
alimentos, aparte del que contienen los ali-
mentos. La ingestion promedio es de 69 a
208 meq de sodio por dia, que se cubren con
5 a 15 g de cloruro de sodio. Aungue su
aporte Optimo se desconoce, a parecer 5 g
de sa por dia son suficientes. Cuando hay
necesidad de compensar alguna pérdida, se
recurre casl invariablemente alaadministra-
ciénendovenosa.

Potasio. El potasio esté presente en lama-
yoriadelosalimentos. Su distribucion estan
amplia que es poco probable que en condi-
ciones normales pueda producirse una defi-
ciencia. Sus requerimientos diarios en un
adulto oscilan entre 1.87 a5.62 g. Lainges-
tion de potasio promedio es deunos 4 g (100
meq) diarios y se absorben casi totadmente en
€l tubo digestivo.

Cloruro. El cloruro esta presente en la sal
de mesa, carne, lechey huevo. Loscloruros
existen en su mayoria en forma de cloruro
de sodio, de tal manera que su aporte es sa-
tisfactorio mientras el aporte de sodio sea

Tabla 2.6
Contenidode Na' y K~ en diferentes
liquidos corporales

Suero

Sudor

Saliva

Jugo gastrico dcido

Jugo gastrico neutro
Sonda en intestino delgado
Heces normales

Heces diatreicas

Bilis

Jugo pancredtico

Na* (mEq/litro) K* (mEg/litro)
145 B
45 5
33 5
50 10
100 10
110 10
10 10
80 30
149 5
14] 5



Tabla 2.1

Otganismo Porcentaje de
agua (%)
Embrién
Z-4mm 974
6-7mm 94.0
15 mm 91.7
100 mm 91.3
160 mm 91.2
240 mm 88.2
Lactante 83.0
Nifio 80.0
Adulto promedio
hombre 60-65
_ mujer 50-55
Anclano 47

Figura 2.1 Estructura de la molécula de agua.

2.1 PROPIEDADES FISICOQUIMICAS
Y FISIOLOGICAS DEL AGUA

Las propiedades fisicoquimicas del agua
gue hacen posible la vida se explican en ba
Se a su estructura molecular. La molécula
del agua, aparentemente sencilla, tiene una
serie de propiedades insblitas. Dos &omos

de hidrégeno comparten sus electrones con
un &omo de oxigeno. Sin embargo, los hi-
drégenos no estan situados en forma simé-
trica en virtud de que los orbitales hibridos
sp3 tienen un angulo de 104.5° determinado
por andlisis espectroscépico y € nucleo del
oxigeno ejerce mayor atraccion por los el ec-
trones de los hidrogenos lo cual crea una
carga parcial negativa (5-) en el oxigenoy
una carga parcial positiva (5+) en los hidré-
genos (Figura 2.1.) creando un dipolo eléc-
trico, aungue la molécula no posee una
carga neta. No obstante, estas cargas parcia-
les permiten que cada molécula de agua
atraiga otras cuatro, que se orientan en los
vértices de un tetraedroregular (Fig, 2.2)
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| Figura 2.2 Estructura tetraédrica del agua.



adecuado. Los requerimientos diarios del
adultosonde 1.7 a5.1 g.

Calcio. El calcio esta presente en la leche y
derivados, como el queso; yema de huevo,
aguas duras y vegetales. Los requerimientos
diarios son de alrededor de 800 mg en adultos y
seincrementan durante el crecimiento (0.8-1.2
g) embarazo y lactacion (1.2 g). En promedio
la dieta consumida al dia por un adulto con-
tiene de 400 a 800 mg de calcio, de los cua-
les se absorben de 30 a 40%. Esta absorcion
depende de una proteina intestinal fijadora
de calcio, cuya sintesis esta regulada por un
metabolito de lavitaminaD, el 1,25 dihidro-
xicolecalciferol, sintetizado en el rifion, en
respuesta a las bajas concentraciones de
Ca™ en el plasma. Asi, la absorcién de cal-
cio se adapta a las necesidades corporales. La
absorcion de calcio disminuye con laedad.

Magnesio. Se encuentra fundamental-
mente en cereal es, nueces, carne, Mariscosy
leche. La leche humana contiene cerca de 4
mg deMg** por 100 mi y la de vaca alrededor
de 12 mg por 100 mi. Se consideran requeri-
mientos de 200 a 300 mg diarios. Laracion
diariarecomendada es de 300 a400 mg al dia.
El magnesio se absorbe poco en el intestino
pero, una vez absorbido se utiliza para lafor-
macion de tejido (24 meq por kg de tejido).

Fosforo. Se encuentra en casi todos los
alimentos. La distribucion de calcio y fésfo-
ro en los alimentos es muy semejante; de
aqui que una ingestién adecuada de calcio
asegura un aporte también adecuado de fés-
foro. Serecomiendaunaingestade 1 a 15¢g
diarios. Larelacion Ca: P en la dieta afecta
tanto la absorcién como excrecion de estos
elementos. La relacion Optima es de 11
cuando el aporte devitamina D es adecuado.

2.2.1.2 Viasdeegreso ordinariasy
extraordinarias

Sodio. Alrededor del 95% del sodio es ex-
cretado por el organismo a través de la orina.

Esta eliminacion equivale a la cantidad in-
gerida menos la que se pierde por sudor
(100-140 meg/dia). Cuando la dieta no con-
tiene sodio, la eliminacién renal puede bajar
hasta 10 meg/dia. Asimismo, cuando su con-
centracion desciende en el plasma, su excre-
cién urinaria baja de modo proporcional.

El sodio, una vez filtrado por el gloméru-
lo, se reabsorbe a nivel tubular; dicha reab-
sorcion estd regida por las hormonas
suprarrenales.

La pérdida de sodio a través del sudor es
lamasvariable. El sudor contiene de 20 a 50
meq de sodio por litro, alcanzandose pérdidas
hasta de 350 meg/dia en el gjercicio intenso,
calor ambiental o fiebre alta. En heces se
pierden pequefias cantidades (10 meqg/litro).

Potasio. Del potasio ingerido, el 90% es
eliminado por rifion y 10% por sudor y he-
ces. El potasio filtrado por el glomérulo es
reabsorbido casi por completo en los tabulos
renales. La concentracion plasmatica de po-
tasio se sostiene eficientemente por medio
de la excrecion urinaria de cualquier canti-
dad que excede los 5 meg/litro. Asi, el rifion
se constituye en el principal 6rgano de ex-
crecion de potasio. La administracion de po-
tasio por via endovenosa debe efectuarse
con suma precaucion cuando hay problemas
renales pues si su concentracion plasmatica
rebasa los 5 meq por litro hay riesgo de paro
cardiaco en sistole.

Cloruro. El cloruro es excretado princi-
pal mente por orina y también por sudor (45
meg/litro), jugo gastrico (90-155 meq/litro)
en la bilis y jugos pancreatico e intestinal
(100 meg/litro). Esinseparable del sodio.

Calcio. El calcio es excretado a través de
las heces (70-90%), orina (filtracién glome-
rular y reabsorcion tubular) y sudor (20-350
mg/dia). Calcioy sodio parecen compartir una
via de transporte comun en el tabulo proxi-
mal y la excrecion de calcio se incrementa
en la diuresis salina; ademas por dietas ricas
en carbohidratos, proteinas o magnesio, de-
privacion de fosfato, acidosis metabdlica,



glucocorticoides sintéticos, hormonas tiroi-
deay dd crecimiento. Lareabsorcion tubular
de cdcio es incrementada por la hormona
paretiroidea, hipocalcemia, alcalosis meta-
bdlicay diuréticos benzotiazidicos.

Magnesio. La excrecion de magnesio se
llevaa cabo por labilisy poco por la orina.
Al filtrado glomerular (2 g/dia) le sigue una
reabsorcion tubular del 95 % o sea, laexcre-
don urinaria es de 100 mg por dia (un tercio
de su excrecion). La excrecién urinaria se
incrementa por el etanol y por muchos diu-
réticos. La excrecion en heces del magnesio
no absorbido representa dos tercios de su
excreciontotal .

Fosforo. La cantidad de fosfato excretado
por orina depende del absorbido en € tracto
intestind. Normalmente hay un incremento
matutino en e fosfoto urinario. Unaminima
cartidad defosfato es excretado por lasheces.

2.2.2 Dinadmica hidroelectrolitica en €
lecho vascular

Ley de Sarling. Estaley nos habla sobre
la distribucion de los liquidos en los espa-
dos vascular e intersticial; dicha distribu-
don estd influida por la presion arteria y la
presion osmotica tisular, que conducen ha
da la filtracion y sus oponentes que son la
presédn hidrostética tisular y la presion on-
odtica del plasma. Estas presiones dan como
resultado una presién neta de filtracion en €
extremo arterial del capilar (Fig. 2.13). S
eda presion predominara todo € tiempo ha-
bria una entrada de agua hacia los tgidos con
edamatisular; por lo tanto, esta presion debe
egar en equilibrio con lapresion neta de ab-
sorcion en el extremo venoso del capilar.

2221 Edema

Edema significa hinchazén y se caracteri-
za por aumento de liguido en los espacios

intersticial e intracelular. Se puede observar
macroscopicamente en el tejido subcutaneo.
El mecanismo basico esta relacionado con
ateraciones en la permeabilidad de los va-
S0S sanguineos y cambios en la presion hi-
drostética y osmcética de la sangre y liquidos
extravasculares.

Segun la hipotesis de Starling existe inter-
cambio de liguidos entre la sangre y espa
cios extravasculares por diferencias entre
presién arterial y presion osmética.

Enbase alaFigura2.13 sereconocen 4 ti-
pos de edema:

Edema por disminucion de la presion on-
cética intravascular. Un descenso anormal
de las proteinas plasméticas (especia mente
albumina) determina una disminucion mar-
cada de la presién oncética plasmatica;
cuando ésta es menor de 23 mm Hg, la pre-
sion neta de filtracion aumenta por predomi-
nio relativo dela presion hidrostatica capilar
y el agua semoviliza a espacio extravascu-
lar.

A este tipo de edema se le [lama también
tipo nefrético por presentarse en €l sindrome
nefrético, en lanefrosislipoide, en la etapane-
frética de la glomerulonefritis y en la nefrosis
amiloidea, situaciones que se acompafian de
albuminuria. También se presentaen lacirrosis
hepéticay en lainanicién proteicadel Kwas-
Ei orl)<or (Ilamado por esto "edema del ham-

re").

Edema por aumento de la presién hidros-
tatica intravascular. Un obstaculo a retorno
VENoso que aumente la presion venosa, puede
elevar muchas veces la presion hidrostatica
capilar por encimade la presién oncéticaplas-
matica, determinando de esta manera un es-
cape de liquido hacia €l espacio intersticial.
Esta situacién puede ocurrir en lainsuficien-
cia cardiaca congestiva, por lo que se conoce
también como edema tipo cardiaco. En lain-
suficiencia cardiaca congestiva hay retencién
de sodio por rifion que contribuye al edema. Es
el edema que se presenta también por torni-
guetes muy apretados, venas varicosas, €etc.
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Fig. 2.13 Dinamicaelectroliticaenel lecho vascular. P.A. Presion arterial; P.V. Presion venosa; P.O. Presion
osmética; P.H. Presién hidraulica. Reproduccién modificadacon permiso deMartin, D.W. Jr.y Cois., Harper'sRe-
view of Biochemistry, 20a edicion, pag. 635, Lange Medical Publications, Los Altos, California, 1985.

Edema por aumento de la permeabilidad ticial, espacio que normalmente no contiene
capilar. Si e endotelio capilar sedafiaatal proteinas, disminuye la osmolaridad sérica
grado que pasen proteinas a espacio inters-  en relacion con la intersticia y hay paso de



liquido a este espacio. Se le conoce también
como edema tipo nefritico por presentarse
enlaetapa aguda de la glomerul onefritis.

Edas pérdidas plasméticas se producen
por quemaduras o por ciertas toxinas bacte-
rianas, asl como en manifestaciones alérgicas
locdizadas (urticaria, edema angioneuroti-
00) o lainflamacién provocada por un golpe
o exposicion al frio.

Edema por aumento de la presion oncéti-
ca del liquido intersticial. Las proteinas li-
beradas en el medio intersticial no pueden
volver a la circulacion a través de la mem-
brana capilar y sélo lo pueden hacer por via
linfiica La oclusién de vasos linfaticos
provoca acumulacién de proteinas en el es-
pacio intersticial, lo cual determina atrac-
con de agua suplementaria. La cirugia de
los canceres metastéaticos produce con fre-
cuencia trastornos de la circulacion linféti-
ca Lascicatrices inflamatoriasy la oclusion
debida afilarias provocan edemas importan-
tescomo en la elefantiasis (hipertrofia cuta-
neay subcutanea de piernasy genitales). En
el mixedema del hipotiroidismo, aumentan
las mucoproteinas en los vasos linfaticos;
los vasos linfaticos no pueden eliminar pro-
telnaintersticial, sobre todo mucoproteinas,
tan pronto como entran.

23 REGULACION DEL
EQUILIBRIO ’
HIDROELECTROLITICO

2.3.1 Control del metabolismo del agua

La ingestion de agua esta controlada por
lased. El centro hipotaldmico de la sed res-
ponde a un aumento de la osmolaridad en
sangre. Las pérdidas de agua también son
controladas por via hipotal amica en respues-
taal aumento de osmolaridad en plasma; este
estimulo es mediado por osmorreceptores
localizados en el hipotdlamo y por barorre-
ceptores localizados en €l corazon y otras re-

giones del sistema vascular lo cual determi-
na la secrecion de hormona antidiurética
(ADH) ovasopresina (Figura2.14).

La hormona antidiurética (ADH) es un
nonapéptido producido por el hipotdlamo y
secretado por la hipdfisis posterior. Las cé-
lulas blanco méas importantes de la ADH,
son las de los tdbulos contorneados distales
y los colectores del rifion. Aumenta la per-
meabilidad del tubulo distal y con ello lare-
sorcién pasiva del agua a lo largo del
gradiente osmético producido por el meca-
nismo de contracorriente. En la membrana
mucosa de las células epiteliales de |l os tubu-
los existen receptores para la ADH. Estos
receptores se encuentran integrados a la ade-
nilatociclasa y se considera que el adenosin
monofosfato ciclico (AMPc) media los
efectos de la hormona sobre el tabulo renal;
el AMPc y losinhibidores de la fosfodieste-
rasaimitan las accionesde laADH.

La ADH incrementa la permeabilidad de las
células tubulares al agua, |o cual permite que

Figura 2.14 ADH o vasopresina bovina.




laorina se concentrey se excrete en cantida-
des de 0.5 a 1 litro a dia. En ausencia de
ADH, la orina no se concentra y puede ex-
cretarse en cantidades que exceden de 20 li-
tros a dia. La adrenainay los expansores
del plasmainhiben lasecrecién de ADH, co-
mo lo hace también el etanol, y aumentan
por elloladiuresis.

Existen sustancias osméticamente activas
que no son reabsorbidas a su paso por losta-
bulos proximalesy el asa de Henle; esto in-
hibe laresorcion de agua, y en menor grado,
de sodio y por lo tanto, un gran volumen de
aguallegaal tdbulo distal. Estaeslabase de
la accion de los diuréticos osmaticos como
el manitol y en menor grado laureay gluco-
sa hipertonica. Los aminoacidos provenien-
tes de proteinas a metabolizarse producen
urea; pacientes alimentados con aminoéci-
dos por via endovenosa o pacientes que por
dafio tisular degradan proteinas, llegan a
deshidratarse aun en presencia de cantida-
des adecuadasde ADH.

Cambios de osmolaridad del orden del
2% 0 mas, son detectados por osmorrecep-

tores hipotaldmicos sblo sensibles a glucosa
y sodio, pero no aurea (Figura2.15).

Un aumento de osmolalidad plasmética
provoca sed y restriccion de agua en orina
(orina hipertonica). La orina pasa de 190-390
mOsm/kg a valores de 800-1200 mOsm/kg,
gue representa tres a cuatro veces los ni-
veles de osmolalidad en plasma (270-290
mOsm/kg).

La disminucion de osmolalidad plasmati-
ca provoca la excrecién de una orina muy
diluida (hipoténica) con valores de 40-50
mOsm/kg. El agua de piel y pulmones no
tiene este tipo de control; € sudor no puede
ser hiper o hipotoénico, su concentracion es
constante. Sin embargo, existen mecanismos
de adaptacion, y por gemplo, en un indivi-
duo aclimatado a medios célidos, la pérdida
desal en el sudor esminima(Fig. 2.15).

2.3.1.1 Diabetesinsipida

Las anormalidades de la secrecion o de la
accion de laADH conducen ala diabetesingi-

ADH
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Figura 2.15 Homeostasis de sodio y agua.
Reproducida con autorizacion del editor de: Zilva, J.F. y Pannall, P. R. Clinica Chemistry in Diagnosisand
treatment, 2a. edicion, pag. 40, Lloyd-L uke (Medical Books) Ltd, 1975.



pida, las que pueden deberse aprocesos pato-
I6gaos en los nicleos supradpticos, en €
fagdiaulo hipotalamohipofisiario o en € 16-
bulo posterior delaglandulapituitaria; lades-
trucddn de la via hipotal&mica-hipofisiaria
puedke ocurrir por fractura de la base dd cré&
neo, por tumor o por infeccidn (diabetes in-
dpida primaria). En cualquier caso, se
exadan grandesvolUmenesdeorinadiluida
(poliurig) y, como consecuencia, la necesi-
ded de ingerir también grandes cantidades
deliquido (polidipsia). S & mecanismo de
conrd de la sed esta dafiado, se puede pro-
dudr deshidratecion a no poderse reponer
lacantided de liquido que se pierde. Por lo
tanto, eslapolidipsia la que protege a estos
enfemos

Enladiabetes insipida nefrogénica here-
ditaia laADH se secretaen cantidadesnor-
medes pero la célula tubular es incapaz de
responder por un defecto delosreceptores, a
dferendade laadquirida, laquesedebeala
adminigtracion farmacol6gica de litio utili-
zatb en e tratamiento de padecimientos ma-
niacodepresivos. Tal parece que dicho
mingd inhibe la capacidad de la hormona
antidiurética para aumentar los niveles de
AMP ciclico.

2312 Secrecion inadecuada de hormona
antidiurética

En dgunos casos puede llegar a aumentar
laliberacion de ADH aun con una sobrecar-
gade agua o disminucién de sodio plasmatico
(hipoosmaldidad), causando una hiponatre-
miapor dilucidn persistente y progresiva con
exaedon de orina hiperténica. Este sindro-
me puede ser ocasionado por la produccion
ectdpica de diversos tumores (generalmente
depulmdn), por trastornos cerebral es, infec-
dones pulmonares, hipotiroidismo, dolor,
estrés gjercicio, o por drogas como morfina,
barbitdricos o nicotina.

2.3.2 Control del metabolismo de aguay
sodio

Laingestién de sodio no esta activamente
controlada. En €l control de las pérdidas, €l
factor mas importante es la secrecién de al-
dosterona.

La aldosterona es un mineralocorticoide,
cuya produccién es regulada por € sistema
renina-angiotensina y por el potasio prima-
riamente; también participan e sodio, la
ACTH y mecanismos neuronal es.

CH,-0OH
I
I C=0

AL DOSTERONA

Este mineralocorticoide afecta € inter-
cambio sodio-potasio (y probablemente
sodio-hidrégeno) através de todas las mem-
branas celulares. Se hace hincapié en su
efecto sobre las células del tabulo renal, pe-
ro se debe tener en mente que también afecta
las pérdidas fecales de sodio y la distribu-
cion deelectrdlitosen el organismo.

Normalmente en €l tubulo distal sellevaa
cabo una resorcion de sodio en intercambio
por potasio o hidrogeno. El resultado neto
de la accion de la aldosterona consiste en la
retencion de sodio en plasma con elimina-
cion depotasioy sodio urinario bgjo.

El sistema renina angiotensina. El meca-
nismo que desencadena este sistema se ini-
cia con la liberacién de renina, enzima
producida por las células yuxtaglomerulares



de la arteriola aferente renal en respuesta a
una disminucién de la presion arterial, a tra-
vés de los barorreceptores renales, a dismi-
nucion en los niveles de Na“™ y ClI" en el
liquido de los tubulos renales, o cualquier
combinacion de factores que reduzca el vo-
lumen deliquido o sangre (hipovolemia) co-
mo son la deshidratacion, hipotension,
pérdidas sanguineas, hiponatremia, etc.

Larenina actla sobre el sustrato angioten-
sinégeno, globulina OC sintetizada en el
higado, para producir el decapéptido angio-
tensina |. Este decapéptido es luego trans-
formado en angiotensina Il por una enzima
convertidora de angiotensina (ECA), pepti-
dasa producida por pulmon, células endote-
liales y plasma, que elimina dos amino&ci-
dos del extremo carboxilo terminal del deca-
péptido angiotensina | para formar el octa-
péptido angiotensina ll (ver Figura 2.16), la
cual posee dos acciones:

1. Aumenta la presion arterial por vaso-
constriccion arteriolar. Es la sustancia va-
soactiva mas potente conocida.

2. Estimula la zona glomerular externa de
las suprarrenales para la secrecién de aldos-
terona. Al parecer éste es un defecto no
mediado por AMPc sino por las prostaglan-
dinas Ei y E2. Laindometacina que reprime
la biosintesis de prostaglandinas, inhibe la
secrecion de aldosterona basal y también la
estimulada por angiotensina ll.

Varios péptidos analogos a la angiotensi-
na | inhiben a la enzima que convierte a la
angiotensinal en 1l (ECA) y se utilizan para
tratar la hipertension dependiente de renina.
La enzima convertidora también degrada a
la bradicinina, un vasodilatador potente, con
lo cual también se incrementa la presion ar-
terial.

Ademas de la aldosterona, la velocidad de
filtracion glomerular (VFG) afecta la excre-
cion de sodio. Una baja VFG disminuye la
excrecion; su elevacién causa natriuresis.

Se ha postulado un tercer factor, ademés
delaaldosteronay la VFG, en el control dd
metabolismo del sodio. Este tercer factor
consiste en la [lamada hormona natriurética

w

w

RENINA +————

Angiotensinégeno ———

ANGIOTENSINA ]I

Angiolensina 1

Presion arterial o |, [Na*]

} peptidasa pulmonar

ALDOSTERONA

liet{‘nr‘:':i.én de
Na+

Retencion de
agua —

v
= —— > Presion arterial ¢~

—
v

Vasoconstriccidn

Figura 2.16 Sistema renina-angiotensina.




o atriopeptina la cua es secretada por los
cadiodtosauricularescomo respuestaauna
expandon de volumen plasmatico. Su ac-
don condggteeninhibir laresorcion de sodio
en e tubulo proximal, por lo que es antagé-
ncaalaadosterona

2321 Hipoadosteronismo

Ede trastorno consiste en una secrecion
insUficente de aldosterona y posiblemente
de dgin otro minerdocorticoide. Como esta
homona. actla resorbiendo sodio en inter-
cambio por potasio o hidrégeno, disminuyed
sodio plasmético, mientras que aumentan po-
tego e hidrégeno. Se pierden grandes canti-
dades de NaCl por oring, cuyos iones
hidratados arrastran volUmenes de agua con
dsminuddn del volumen sanguineo. Lapoliu-
ria con ato contenido de sal hace que este
dndrome se conozcacomo diabetessalada, €
o se acompaiia de debilidad, anorexia, pér-
didade peso, nausea, vomito, hipotensiony,
en ocasones, crisisde hipoglucemia.

2323 Hiperaldosteronismo

El hiperaldosteronismo o simplemente
ddosteronismo, consiste en la secrecién ex-
cedva de aldosterona por la corteza supra-
rrend |o cual provoca que en € tabulo distal
se reasorban grandes cantidades de sodio,
intercambiado por potasio o hidrégeno que
sediminan. Esto aumenta el bicarbonato de
sodio plasmético con disminucion de hidré-
0eno, lo cual ocasionaal cal osismetabdlica.

El aldosteronismo primario (sindrome de
Com) esproducido por pequefiosadenomas
de las cdlulas glomerulares con manifesta-
dones que incluyen hipertensién, hipokale-
mig, hipernatremiay alcalosis; se han citado
también debilidad, fatiga, tetaniay poliuria
Si aestos pacientes seles administra espiro-
nolactona, mejora mucho su hipertension,

ya que esta sustancia es antagonista de laal-
dosterona.

La estenosis de la arteria renal, provoca
una elevacion reflga de reninay angiotensi-
nall. Esto conduce a un aldosteronismo se-
cundario, que seasemejaa laformaprimaria
en sus sintomas, excepto en lasaltas concen-
traciones dereninay angiotensinall.

2.4 DESEQUILIBRIO HIDRO-
ELECTROLITICO
Alteraciones del equilibrio hidrico

La deshidratacion es la méas frecuente a-
teracion del equilibrio hidrico, acompaiada
0 no de retencion o pérdida de electralitos,
aungue lo mas frecuente es la retencion o
pérdida concomitante de aguay electrdlitos.

Es excepcional la pérdida de agua o su re-
tencion excesiva no acompafiada por pérdi-
da de sales, sobre todo de cloruro de sodioy
potasio.

Deshidratacion

El grado de deshidratacion esta en rela
cién con la concentracion de sodio plasméti-
co, € cua se encuentra elevado y provoca
un transporte osmotico del espacio intrace-
lular al extracelular. A pesar de la deshidra-
tacion, el rifion debe seguir eliminando
catabolitos a través de la orina, 1o que au-
menta la pérdida de agua del organismo.

Tipos de deshidratacién

La deshidratacion puede ser hiperténica
cuando hay unapérdida predominante de agua
acompafiada de hipernatremia. Se presenta
con frecuencia en pacientes obnubilados que
no ingieren agua, en la diuresis osmética de
los diabéticos, en la &liminacion de urea como
producto de excrecion del catabolismo pro-
teico, en la diabetes insipiday en la sudora-



cion profusa. Cuando los valores de sodio
plasmatico son superiores a 170 meg/litro,
el pronostico es malo por lesion cerebral. El
sufrimiento cerebral se debe al aumento de
la osmolaridad extracelular que provoca sa-
lida de agua del interior de la neurona. Las
principal es manifestaciones clinicas son: sed,
sequedad de mucosa, pérdida de turgencia cu-
tanea, que pueden llegar, en casos de alteracio-
nesmentales, a confusién, estupory coma.
Cuando hay deplecién de sal con pérdida
simultanea de agua se presenta la deshidra-
tacién isoténica. Casi siempre se debe a pér-
dida de los liquidos de las secreciones del
aparato digestivo, otras secreciones isotoni-
cas, etc. En estos casos, los liquidos corporales
permanecen isoténicos pero con disminucién
del volumen plasmaético (hipovolemia). Esta
es la forma clasica de deshidratacion que se
manifiesta por sequedad de piel y mucosas,
hipotension de los globos oculares (hundi-
miento), y disminucién de la presién arterial.
Si la deplecidn de volumen es moderada, la
presion arterial es normal si el paciente esta
acostado, y puede aparecer hipotensién pos-
tural. Si es severa, puede ocurrir el choque
("shock"). El descenso de volumen plasma-
tico y la hipotension arterial impiden una
correcta filtracion glomerular y se presenta
insuficiencia renal. Otros sintomas poco es-
pecificos incluyen debilidad, vértigo, ndusea,
cefaleay sed; laactividad simpatica se traduce
en taquicardiay vasoconstriccion periférica.
En el nifio, el requerimiento de agua y su
intercambio es mayor en relaciéon con el
adulto ya que aquél tiene mas agua, pero la
retiene con menor facilidad; si un nifio no
ingiere o pierde liquidos, esta en peligro de
deshidratacionrépida. Laingestion diaria de
agua en los nifilos deber ser de 100 a 160
ml/kg de peso (que equivalen proporcional-
mentea 10 litrosdiarios paraun adulto). Co-
mo puede verse en laFigura2.17, una pérdida
de 700 mi de agua en un adulto, no repre-
senta una pérdida significativa, pero en un
nifio equivaleaperder el 50% de agua total.

En la deplecion cronica de sodio (diabetes
salada) o en casos de deshidratacién hiperto-
nica por sudoracién excesiva, cuando para
calmar la sed se ingiere agua en abundancia,
se presenta la deshidratacion hipotonica. Al
reponer el volumen de liquidos, sin compen-
sar la pérdida de sal, los espacios extracelula-
res quedan hipoténicos, lo cual se manifiesta
por alteraciones de la concienciay de la ex-
citabilidad neuromuscular (calambres, con-
vulsiones) debido al edema cerebral. Otros
sintomas son dolor de cabeza, nausea e hi-
pertensién arterial. Se debe considerar esta
situacién cuando los valores de sodio plasmé
tico se encuentren entre 132-117 meqg/litro.

Generalmente la deshidratacion hipotoni-
ca es iatrogénicay se produce cuando no se
reponen los electrélitos y s6lo se toma en
cuenta la cantidad de liquido. La reposicién
de potasio es de manejo muy delicado y sdlo
se debera realizar en aquell os pacientes que
no presentan dafio renal, ya que el potasio
ingerido es eliminado por rifion en un 90 por
ciento. Es recomendable reponer el potasio
por via oral (j“g° de naranja, platano, etc).
Si es necesaria la via endovenosa, se debera
hacer a una velocidad de inyeccién menor a
10 meg/hora y a concentraciones de menos
de 40 meg/litro. Si el potasio plasmatico re-
basa los 8 meqg/litro se presenta arritmia se-
veray aniveles inferiores de 3 meg/litro se
produce tetaniay arritmias.

Para calcular las pérdidas de liquido en un
individuo conociendo su natremia, se sugie-
ren las siguientes férmulas:

Na + normal _ Volumen total del deshidratado
Na + elevado  Volumen total del ind. normal

Para un individuo de 70 kg deshidratado:

140  Volumen del deshidratado
1B " 0.7x70

49 x 140

Volumen del deshidratado = 39 litros

Déficitdeliquido = 49-39 = 10litros



LIQUIDO

EXTRACELULAR
INGESTION EXCRECION
el 140 mil | __;
J00mi— {700 mi|
Nifio, 7 kg

LIQUIDO EXTRACELULAR

INGESTION

i
2000 mi =1

Adulto, 70 kg

14000 ml

EXCRECION

"1 2000 mi |

Fg 2.17 Intercambio hidrico en € nifio y en d adulto. La mayor superficie corpord ddl nifio determina
meyar liberacion de caor y que aumente la pérdida insensible de agua, en comparacion con & adulto

(LOy 05 mi / kg / hora, respectivamente).

25 Regulacién del equilibrio acido base

25.1 Concepto de pH

El ion hidrogeno (H"), desde el punto de
vida del equilibrio electrolitico anién-cation
contribuye muy poco dada la concentracion
tan bgja de este catién en los liquidos biol 6-
gicos (40 nmoles/litro) comparada con otros
cationes. Sin embargo, el ion hidrégeno es
considerado el elemento méas importante del
equilibrio acido base al grado que algunos
autores sugieren que la regulacién del equi-
librio acido base serefiera a la "homeostasis
deionhidrégeno”.

El principio de la quimicadel ion hidrége-
no provee los fundamentos para la defini-

cion de &cidosy bases: un &cido esun donador
deionesH" y una base es un aceptor de iones
H™, segln los nuevos conceptos de Bronsted
y Lowry que han desplazado los viejos de
Arrhenius.

Acido = :’ base + H'
N

El agua también se disocia de la siguiente
manera.

; N ; ,
H.O = H' + OH
2 w——

El ion hidrégeno, que en realidad equivale
a un protén, es demasiado pequefio para
existir en forma libre, de tal manera que in-
teracciona con el oxigeno de otra molécula
de agua para formar el ion hidronio, Hs*0.



Launion entre cada mol écula de agua por
araccion de cargas residuales se denomina
enlace por puente de hidrégeno cuyaenergia
hasdo caculadaen 5 kcal/mol.

El agua sdlida, hielo, tiene una estructura
demadlatetraédrica. Laformacion de puen-
tes de hidrogeno entre moléculas es la que
daal hido su estructuracristalina(Fig. 2.3).
Un carécter importante delaestructuracris-
tdina dd hielo es su patron dodecaédrico
pertagond que determina la gran cantidad
deespacio vacioen € cristal, que explicasu
bga densdad (Fig. 2.4) comparada con €
agualiquida.

Cuando € hielo funde, la estructura cris-
tdina se rompe. Sin embargo, del calor de
fuson dd hielo se deduce que solo & 15%
de los enlaces por puente de hidrogeno se
rompen. Esto significa que en & agua liqui-
da exigte cierto grado de organizacion cris-
taina Roentgen sugirio en 1892 que el agua

liquida es una mezcla de moléculas "pareci-
dasalasdd hielo" y de moléculas "parecidas
alasdd vapor". Frank, de la Universidad de
Pittsburg propuso un modelo de"'racimos’ de
moléculas semicristalinas de agua unidas
por puente de hidrégeno, nadando en un mar
demoléculas "libres" deagua.

En la actualidad, se considera que en €
agua existen estructuras cristalinas |lamadas
“clatratos’ o complejos de inclusion en los
cuales los puentes de hidrégeno se formany
destruyen a gran velocidad. La vida media
del enlace de hidroégeno es de 10" a 10
segundos, y por |o tanto las estructuras deri-
vadas de la asociacion de moléculas de agua
también tienen vida corta. Algunos autores la
describen pintorescamente como "racimos
parpadeantes” (Figura2.5).

Estas estructuras explican las propiedades
del agua sdliday del agua liquida. Teorice-
mente, S el aguasiguierael comportamiento

Figura 2.3 Estructura de lattice de moléculas de agua en el hielo.



Por comodidad, el H* (o prot6n) no serepre-
sentara en la forma hidratada H;*0 por mas
que sea ésta la especie quimica que en reali-
dad se halla presente. A 25 °C el valor de la
constante de equilibrio del agua (Keq) es
muy pequefia, de 1.8 x 10"*°.

Este valor tan pequefio significa que la di-
sociacién del agua es insignificante y que
casi toda se encuentra en estado molecular.
La concentracion molar del agua [H20] es
55.5M vy sustituyendo su valor en la ecua-
cién resulta:

KegtH O] = [H*][OH"]
18 xI0"%* 555 = [H*][OH"] = LOMO"*

El valor deKeq [H,0] equivale al produc-
to de las concentraciones de H" y OH " y se
denomina producto i6nico del agua. Su va-

lora25°Cesde 1 x 10-4. Como el aguapura
se disocia en cantidades iguales de iones H*
y OH", la concentracién de hidrogeniones es
de 10”7 y la de hidroxilos tiene la misma
magnitud.

En virtud de que estas cantidades son tan
pequefias, Sérensen propuso representar la
concentracion de hidrogeniones como €l loga
ritmo negativo o el logaritmo inverso de la
[H*], valor conocido como pH.

pH = -log[H"] = log

[# "]

En agua pura, la[H'] y de [OH'] esde
1 x 10" M cadaunay el pH - 7.0; la [OH"]
se puede expresar de forma similar como
pOH. Si tomamos logaritmos a la ecuacién
1xio-** = [H'] [OH"] setransformaen 14
= pH+ pOH (Tabla2.7).

Debido a que los acidos tienen una con-
centracion de hidrogeniones mayor que el
agua, el pH de un acido serd menor que 7;

Tabla 2.7
Relacionentre pHy [H'], y pOH y [OH]
[HIM pH [OHIM pOH
1.0 0 1.0x 10-14 14
1.0x 10! 1 1.0x 10713 13
1.0x 102 2 1.0x 10-12 12
1.0x 10-3 3 1.0 x 101! 11
1.0x 104 4 1.0x 10710 10
1.0x 109 5 1.0x 10°? 9
1.0x 106 6 1.0x 10-# 8
1.0 x 107 7 1.0 x 107 7
1.0x 10-8 8 1.0 x 106 6
1.0x 10-° 9 1.0x 10-5 5
1.0x 1010 10 1.0x 104 4
1.0x 10-1 11 1.0x 103 3
1.0x 1012 12 1.0x 102 2
1.0x 10-13 13 1.0% 10! 1
1.0% 104 14 1.0 0

Tomadade Devlin, th, M, Bioquimica, Ed. Reverte, SA. Tomo |, P&g. 10,1988




inversamente, si las bases tienen una con-
centracion de iones hidrégeno menor que €l
agua, el pH de una base serdmayor que 7.

EnlaTabla 2.8 se presenta el pH de dife-
rentes liquidos biol6gicos. El pH del plasma
es"ligeramente” alcalino, igual queel intersti-
cid. Enrealidad, esa alcalinidad en términos
de concentracién representa una mayor con-
centracién de bases con respecto a la "neu-
tralidad" del agua pura.

TABLA 2.8

pH de algunos liquidos biol 6gicos
Liquido pH
Plasma sanguineo 7.4
Liquidointersticial 7.4
Liquido intracelular 5.5-6.9
Jugo gastrico 1530
Lechehumana 7.4
Sdiva 6.4-7.0
Crina 5.0-8.0

Esta "neutralidad" del plasma y otros li-
quidos corporales es de vital importancia
para el correcto funcionamiento celular. Pe-
ro, ¢por qué tanto interés en la proteccién
contra variaciones en la concentracion de io-
nes hidrégeno y no de iones hidroxilo? La
respuesta esta en base a que la célula produ-
ce mas radicales acidos que alcalinos como
producto del metabolismo de los alimentos.
El metabolismo completo de los carbohidra-
tos, las grasasy algunos aminoacidos produ-
ceH,0y CO0,locual origina H2CO3, que se
ionizaen H" y HCO3. Se calcula que al dia
se producen mas de 800 g de CO2 que equi-
vaen a 10,000 a 15,000 milimoles de H*.
Por otro lado, la combustién incompleta de
los carbohidratosda origen alos acidos pira-
vico, lactico, acetoacéticoy otros.

De forma andloga, las grasas producen
acidos orgénicos (acidos grasos) y éstos, CO2y
agua Los aminoacidos al desaminarse, se
convierten en cetoacidos que son metabo-

lizados, igual que carbohidratos y grasas
hasta CO2 y agua.

Para darnos una idea de la magnitud de
excreciéonde H" y CO2, consideremos |la ex-
crecion promedio de hidrogeniones por ori-
na. Con una dieta normal se excretan por
rifiones entre 50-80 meq de H* como sulfa-
tos (provenientes de cistina, etc), acidos or-
ganicos (cuerpos ceténicos), etc, en una
orinaacida (pH 5).

Cambios minimos en las cifras de pH re-
presentan variaciones notables en la con-
centracion de H™. Por ejemplo, un descenso
de pH de 7.4 a 7.1 representa un aumento
del doble en la concentracién de hidroge-
niones.

Por esto, la eficiencia de los mecanismos
reguladores del pH debe ser maxima. Los
factores que contribuyen a reducir la carga
acida del mediointray extracelulary aman-
tener un pH plasmaético alcalino son:

1. Amortiguadores quimicos de los liqui-
dos corporales y de las células que neutrali-
zan los acidos y bases tanto enddgenos
como exodgenos. La neutralizacion quimica
extracelular ocurre instantdneamente, no asi
la neutralizacion celular, que requiere de di-
fusion de H* hacia el exterior de las células
y ocurre en un periodo de varias horas.

2. Mecanismo regulador respiratorio. Es-
te ayuda a eliminar y regular la concentra-
cion de &cido carbénico y CO2, principal
producto final acido del metabolismo. Es un
mecanismo de accién rapida.

3. Mecanismos de regulacion renal. Los
rifiones también pueden eliminar exceso de
acidos y bases del organismo, aunque este
proceso ocurre lentamente, en un periodo de
horas adias.

Regulacion sanguinea. Sistemas
amortiguadores

Un sistema amortiguador, tampoén o "buffer"
consiste en la mezcla de un acido o base dé-



bil y su sal; sufinalidad esimpedir o amorti-
guar las variaciones de pH.

La mezcla acido débil/sal, llamada "par
amortiguador”, al disociarse produce union
comun conocido también como base conju-
gada en virtud de que puede aceptar proto-
nes. Por ejemplo:

H,C0; " — % H* + HCO3

—

el H,CO; es el acido débil y el HCO3 su ba-
se conjugada.

En el par amortiguador H2CO3 / NaHCChb:

T———
H,CO03 v H" + HCOj
NaHCO; v — A Na" + HCOj

L a base conjugadaHCO3 es el ion comun.

Si a este par amortiguador se agrega un
acido fuerte, por ejemplo, HC1.:

NaHCO0; + HCl =——-"Na' + CI" + H*
+ HCO3"

Como productos de la reaccion se obtie-
nen: NaCl, que es una sal neutray H2COS,
que es un acido débil, y el pH no varia mu-
cho. Si seagrega 1 mi de HCI 0.1N a 999 mi
de H20, el pH del agua disminuyede7 a4, o
sea, aumenta mil veces la concentracion de
hidrogeniones. Una cantidad del mismo aci-
do agregada al mismo volumen de amorti-
guador de acetato O.IN, solo hace variar el
pHde4.73 a4.72.

Si se agrega una base fuerte al mismo par
amortiguador, por ejemplo, NaOH:

H,C0; + NaOH~Na*" + HCO3 +
H* + OH-

se obtiene en la reaccion NaHCO03, que es
una base débil y H20 que es neutra; tampo-
co variamucho el pH al final de lareaccion.
La concentracion del par amortiguador al
agregar un acido o una base fuerte, asi como
la relacion acido/base conjugada, variara de
acuerdo a las cantidades agregadas. En con-
secuencia, la disminucion de &cido conjuga-
do es igual a la cantidad de base conjugada
formada y viceversa. En la Figura 2.18 se
muestra la curva de titulacion de un &cido
débil.

La accion de los amortiguadores puede
describirse mediante curvas de titulacion.
Como puede verse en la figura 2.18, el pH
cambia rapidamente en los extremos, pero
lentamente en el centro de la curva; este
efecto es el que se denomina amortiguacion.
En el centro de la curva se tienen concentra-
ciones iguales del acido débil y su base con-
jugaday es el mejor intervalo para el uso de
un par conjugado como amortiguador; éste
es, ademas, el punto en que el pH esigual al
pKa del acido débil. El pKa de un acido dé-
bil es el logaritmo negativo de la constante
de disociacion.

El pH de una solucién amortiguadora
puede calcularse mediante el empleo de la
ecuacion de Henderson-Hasselbach, que es
una forma especial de la ley de accién de
masas:

Vi

[Al+ [B];==%[C]+ [D]

V2

Esta ley indica que la reaccion directa Vi
(a la derecha) es mayor si aumenta A 0 B, o
disminuye C o D; lareaccion inversa V2 (a
la izquierda) es mayor si aumenta C o D, o
disminuye A o B. En el equilibrio, la veloci-
dad de lareaccion directa e inversa son igua-
les y dependen de una constante llamada
constante de equilibrio (Keq).

_[€11D]
Ka = AT [B]
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Eda ley se puede aplicar a la disociacion
deun &cidoy laK se denominaconstante de
disociacion (Ka). Cuando mas fuerte es €l
&ddo que se ioniza, mayor serd € valor de
Ka cuanto més débil y menos disociado es
el &cido, menor sera el valordeKa. Lareac-
ddn dedisociacion del &cido carbénico pue-
derepresentarse:

H,CO; — H' + HCO;

Segiin la ley de accion de masas, esto se
convierte en:
B ] [HCO; ]
[H2CO3 |
Esta ecuacién podemos reordenarla en la
siguiente forma:
[ H2COs]

B = Ka
[ HCO; |

a4 =

60 80

100

% de neutralizacién.

Figura 2.18 Curva de titulacién dcido base de un dcido débil.

Aplicando logaritmos y cambiando de
signo:

[Hz C03]
-log[H'] = -log Ka - log [TCO_;"T

y sustituyendo:

HCO;
pH = pKa+ log -I-— 0]

I H,CO; ]

El pKa del acido carbonico es de 6.1; al
pH plasmatico (7.4), la relacion bicarbona-
tofacido carbénico seri:

74 = 6.1+ log [——_HCO"':I
[ H.CO; ]
1.3 = log LHCO"'_]
[ H,COs]

el antilog de 1.3 es 20. Por lo tanto, [HCO3] /
[ H,CO,] =20



L os amortiguadores quimicos del cuerpo

En el organismo, los amortiguadores de
importancia fisiolégica son mezclas de &ci-
dos débiles y sus correspondientes bases
conjugadas. Existen cuatro sistemas amorti-
guadores en el cuerpo que ayudan a mante-
ner constante el pH:

a) El sistema bicarbonato/acido carbénico
gue actla principalmente en el espacio ex-
tracelular.

b) El sistema de fosfatos, importante en el
espacio intracelular, sobre todo en eritroci-
tosy célulastubulares del rifion.

c) El sistema de las proteinas que actla
predominantemente a nivel tisular, aunque
también actla en el plasma.

d) El sistema amortiguador de las hemo-
globinas.

El sistema bicarbonato es de los amorti-
guadores mas importantes por varios moti-
vos: a) la produccion de CO2 en los tejidos
es constante; b) su transporte por lacircula-
cién en forma de H2CO3; y c) la concentra-
cién de H2CO3 se mantiene constante por la
eliminacién alveolar de CO2.

Examinaremos este amortiguador con de-
talle ya que su comprension es la clave para
entender el equilibrio acido base.

En primer lugar, lo que se considera como
acido en este amortiguador es el CO2, que
realmente es un anhidrido del acido.

Reacciona con el agua para formar acido
carbonico, el cual es un acido débil tipico:

anhidrasa
CO,+ H,0 55—~ H,CO;
carbénica

En los eritrocitos lamayor parte del bidxi-
do de carbono reacciona con el agua por ac-
ciéon de una enzima intracelular, la
anhidrasa carbénica. En cambio, la ioniza-
cion del acido carboénico es una reaccioén ré-
pida y espontanea.

H,CO0; ;5r=" H* + HCO]

Si se suman estas dos ecuaciones, se anula
el H2CO3y el resultado es:

CO+ H,07="H' + HCO] pKa = 61

La eliminacion del H2CO3 es realista ya
que simplifica las cosas; de hecho, el H2CO3
es insignificante desde el punto de vista
cuantitativo, debido a que el equilibrio dela
reaccion C0, + H,0"=" H,CO0;3 estd muy
desplazado a la izquierda; el H2CO3 esta
presente en una concentracion de 1/200 de
ladel CO,disuelto.

Para convertir el valor normal de CO2 en
términos de presion parcial (pC0, = 40
mmHg) a valores enmeg/litro, semultiplica
la pCC>2 por un factor de conversion (0.03).

pCO0, (0.03). = meg/litro; 40 mm Hg
(0.03)= 12 meg/iiiro

La nueva unidad de presion del sistema
internacional de pesas y medidas es el pas-
cal (Pa). Asi, un kilopascal (KPa) equivalea
7.5 mmHgylapCO0, de 40 mm Hg equiva-
lea5.33 KPa.

La concentracién de bicarbonato al pH
plasmético de 7.4 es de 24 meg/litro, que en
términosrelativos da el valor de 20:1 consi-
derado anteriormente.

Las reglas del equilibrio quimico indican
gue un amortiguador sélo es Gtil en un in-
tervalo de pH que no varie més alla de una
unidad de su pKa. Asi, el amortiguador bi-
carbonato con un pKa de 6.1 no deberia ser
efectivo contra el &cido carbonico en el in-
tervalo de pH de 6.8 a 7.8; la forma en que
este amortiguador es efectivo frente a &cidos
no carbénicos en una zona de pH lejos de su
pKa es otra de sus propiedades peculiares.
La explicacién radica en que al agregarse un
acido fuerte, la [HQO'{ disminuye forman-
dose CO2. Pero el exceso de CO2 se exhala
por lo que laproporcién [HCCQ / [pCO0,] no
cambia de forma tan espectacular. De modo
semejante, si se'afiade base fuerte, serd neu-
tralizada por el H2CO3, pero el CO2 sera



reemplazado por el metabolismo con lo que
la relacion bicarbonato: acido carbonico no
cambiara tanto cotno serfa de esperat. El sis-
tema amortiguador bicarbonato es, por tan-
to, un sistema abierto en el que la pCO; se
ajusta a las necesidades corporales.

Para el estudio del amortiguador de fosfa-
to es necesario observar su disociacion:

H;PO,— H,PO; + H' pKa;= 2.1

HPO; — HPO; + H* pKa, = 7.2
(6.8 a temperatura corporal 36°C)

HPO; —— POj + H* pKaz=12.7

Solo intetesa el segundo equilibrio, pues
su valor de pKa es el que esta mds préximo
al pH intracelular:

pH = pKa+ log'g?})'p@!];v.a - 68+ log HIPOL ]

(11, PO, ]

_[HPO; ] [HPO[]
06 = I8 TH,PC, | TH,PO;] - 4

A pH fisiolégico es un buen amortigua-
dor, pero su concentracion en plasma es la
sexta parte de la del bicarbonato, por lo que
tiene menos poder amortiguador que éste.

El amortiguador de hemoglobinas debe
sus propiedades a la capacidad de disocia-
cion del grupo imidazdélico de la histidina
unido al Fe**.

Fe- 02 Fe o 02
l i
> N+H* —— Sy N/\NH
— <~ L=
Hb b
HbOZ+H* HHb
(Oxigenada) (Reducida)

En condiciones fisiolégicas la hemoglobi-
na (Hb) reducida se comporta como un éci-
do débil. La oxigenacion de la Hb aumenta
su acidez:

HHbO,— HbO; + H* pKa = 6.7
y la hemoglobina reducida:
HHb —— Hb-+ H* pKa = 7.9

Asi, el 80% de la HHbO; estd disociado y
el 20% en forma dcida, y el 20% de la HHb
esta disociado y el 80% sin disociar a pH fi-
sioldgico. Por estas dos razones se considera
a la Hbun amortiguador eficaz.

Otro aspecto importante del amortiguador
de hemoglobinas es el transporte de CO,. El
CO, producido a nivel celular viaja a la san-
gre en diferentes formas:

a) Como CO, disuelto en el plasma y en el
interior del eritrocito (5.7%). Este es el res-
ponsable de la pCO,. Su concentracion varia
en la sangte arterial (1.19 meq/litro) y la ve-
nosa (1.38 meq/litro).

b) Combinado con agua por medio de la
anhidrasa carbonica para formar acido car-
bénico que luego se ioniza en iones hidrége-
no e iones bicarbonato (88.3%); 19.56 meq/-
litro en sangre atterial y 21.25 meq/litro en
sangre venosa,

c) En forina de compuestos carbamino al
unirse con los residuos NH; terminales de
las proteinas, principalmente con la hemo-
globina (6%); una molécula de CO; por ca-
da monomero.

R -NH; + CO;—— R-NH-COO + H'

El CO, total es la suma del CO, disuelto,
HCO3 y compuestos carbamino. La sangre
arterial contiene 21.88 meqylitro y la venosa
24.05 meg/litro; la sangre venosa contiene
s6lo un 10% mas de bidxido de carbono to-
tal que la sangre arterial.

La forma oxigenada de la hemoglobina
(HbO,) es un dcido mas fuerte que la Hb no



oxigenada (Hb), de ahi que, en sangre veno-
sa, laHHb (anién) acepta iones hidrégeno y
el &cido carbdnico vigia como bicarbonato.

En camblo enlasangrearterial, laHOIC2 li-
bera H" que se combinan con HCO3, para
dar H2CO3 € cual por accién delaanhidrasa
carbonica pulmonar, libera facilmente CO,
y agua (Figura2.19).

El aumento de la acidez de la hemoglobina
cuando fija oxigeno se conoce como efecto
Bohr.

En resumen, para la hemoglobina puede
escribirse

Tejidos
HbO, + CO, + H;0—=HHb+ HCO; +0O,

Pulmones

Mecanismo de los anfoteros

Cuando hay liberacién excesiva de dcidos
o bases, la primera linea de accién amorti-
guadora son los anfoteros, los cuales pueden
cambiar de carga y amortiguar el cambio de
pH. Cuando éstos se saturan, transfieren la
carga dcida que ya no pueden aceptar a otro
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Figura 2,19 Representacidn esquematica del transporte de oxigeno y CO3 por hemoglobina.

- HHb A HHb et HHD

HCO; \

Hacia 8l

;melabohsmo

2

0

H+

—> HbO,

matabolisma == COIZ{?-IJ/)

Capilares
axtrapulmionares




par amortiguador y éste a otro, detal manera
gue la carga acida se reparte entre todos los
anféteros y amortiguadores; a esto se le co-
noce como principio isohidrico.

R-CH-COCr "~ H CI|

| A "&=» R-CH-COOH
NH3" I
NH5" cr
iondipolar
..... po ; forma cationica
(Zwittenon
i
o
\+NaOH

R-CH-COO" Na" + H,0
|
NH,

forma aniénica

252 Mecanismos de compensacion
pulmonar

El mecanismo pulmonar de compensa-
cion es rapido gracias a que la eliminacién
del CO2 proveniente del H2CO3 se lleva a
cabo eficazmente merced a la enzima anhi-
drasa carbdnica. Esta enzima intraeritrocita-
riaesmuy activa; lareaccion que cataliza:

C02+ H 20A:A H2C03

es de tal magnitud que alcanza el equilibrio
en un segundo, menos del tiempo que per-
manece la sangre en el lecho capilar. El
hombre normal en reposo elimina 200 mi de
CO2 por minuto; durante el gjercicio intenso,
este valor puede aumentar hasta 10 veces.

Como la reacciéon que forma carbamino
hemoglobina es libremente reversible, el va-
lor de la presion parcial de CC*CpCC?) es el
factor que determinala cantidad de carbami-
no hemoglobina.

La sangre pasa por los pulmones en 0.75
segundos en un sujeto en reposo, y en 0.3 se-

gundos durante el gjercicio intenso. En con-
diciones normales de reposo, la pCC>2 de la
sangre que sale de los pulmones (sangre ar-
terial) es de 40 mmHg; a nivel celular, don-
de se desprende CO2, es de 60 mmHg. La
pCU2 que sale de los tejidos (sangre venosa)
es de 46 mmHg. Posteriormente, la sangre
venosa vuelve a los pulmones donde se arte-
rioliza al fijar 0, y despedir CO2 al aire al-
veolar, con lo que queda en equilibrio. La
figura 2.20 esquematiza las presiones y di-
reccion de flujo de CO2 entre los tejidos,
sangre, pulmonesy atmdsfera.

Cuando el pH de los liquidos cerebrales
(LCReintersticial) alcanza niveles cercanos a
7.2 los quimiorreceptores centrales del bul-
bo raquideo estimulan la ventilacién pulmo-
nar de tal manera que se produce una
marcada hiperventilacién, que es maxima
cuando se alcanza el valor de 7.0.

Si la concentracién de H2CO3 en sangre
aumenta, se produce aumento en la pCC>2
del aire alveolar con la consecuente estimu-
lacién del centro respiratorio, 1o que condi-
ciona una disminucion de la pCO, del aire
alveolar.

Estos dos hechos tienden a llevar de nue-
vo larelacién HCO3/CO2 a su valor normal
de 20:1, con lo que el pH recupera el valor
de7.4.

253 Regulacién renal

Mientras que los mecanismos respirato-
rios compensan las alteraciones &cido-base a
través del denominador CO2, los rifiones co-
laboran al control del pH actuando sobre el
numerador HCO3 de la ecuacién de Hender-
son-Hassel bach.

Los mecanismos de compensacion renal
son lentos pero eficaces y completos. Son
varios los mecanismos por los que el rifion
excretaH" y retiene HCO3:

a) Reabsorcion de bicarbonato. Del tubu-
lo proximal depende lamayor partede lare-
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Figura 2.20 Relaciones de presidn parcial y flujo de CO; en los diferentes compartimentos.

absorcion de los 4500 mindles de bicarbona-
to quefiltrael glomérulo. La anhidrasa car-
bdnica, que cataliza |la hidratacién del CO,
en acido carbonico, se encuentra en las célu-
las epiteliales del tubulo proximal. El
H2CO3 formado se disocia en HCO3 y H*.
El H" es secretado hacia el lumen o luz tubu-
lar intercambiado por Na* el cual se reabsor-
bejunto con el ion HCO3 (Figura 2.21). La
secrecion de H" y la reabsorcion de bicarbo-

nato seran incrementados por cualquier
evento que aumente la concentracién intra-
celular de hidrogeniones. Es por esta razon
quetanto la deficiencia de K™ como la hiper-
capnia ocasionan un aumento en la reabsor-
cién de bicarbonato.

El estado del volumen extracelular (VEC)
gjerce efecto importante sobre la reabsor-
cién de bicarbonato. Cuando el VEC esta
expandido |la reabsorcion de bicarbonato se
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Figura 2.21 Reabsorcién de iones bicarbonato del filtrado glomerular por células del tdbulo proximal

inhibe, y cuando eI VEC et contraido la
resbsorcion de Na' es estimuladajunto con
la dd bicarbonato, efecto mediado por a-
dosterona

b) Acidificacién de la orina. Para que se
excrete una orina acida, los acidos debiles
como € fosfato se eliminan bgjo la forma de
fodato monosddico. End liquido extracelu-
lar,apH 7.4, lardacion HPO | /IH2PO4 es4:1,
pero enlaoring, aun pH acido (5.4) estare-
ladon seinviertey pasaaser de4:100. Esdecir
en laorina se eliminan grandes cantidades de
fodfato monosddico (FAPC*Na), denomina-
dacomunmente "acideztitulable". EnlaFi-
gura2.22 se esquemati za este proceso.

La acidez titulable se refiere a los iones
hidrégeno presentes en la orina en forma de
aniones acidos débiles. Lamayor partedela
acidez titulable es excretada en forma de
fodaoy otros acidos organicos. El rifion no
resbsorbe € H2PO4 € cual pa%lalaorlnay
su pérdidarepresentaexcrecionde H'.

¢) Produccion de ion amonio. Un amorti-
guador adicional 1o constituye el amoniaco.
La fuente principal de amoniaco (NH3) para
este proceso corresponde a lahidrélisisdela
glutamina, catalizada por la enzima glutami-
nasa (Figura 2.23).

El amoniaco es una base débil que difun-
de libremente a través de las membranas ce-
lulares y capta |one£ H para formar amonio
(NHJ ):NHz+ H' NH} . El amo-
nio no es difundible através de las membra-
nas celulares y su concentracion depende
del pH de los compartimientos. Dos factores
determinan la excrecion de amonio; el pri-
mero lo constituye el pH urinario. Conforme
e pH de la orina disminuye, mas NH3 es
producido en € lumen tubular para formar
amonio, €l cua es eliminado en la orina. El
segundo factor o constituye la acidosis me-
tabdlica cronica que estimula la utilizacion
rena de glutamina, favorece la produccién
deNH3 y aumenta la excrecién de amonio.



Figura 2.4 Estructura dodecahédrica peniagonal
formada por moléculas de agua estabilizadas por
puentes de hidrogeno.

deotrosliquidos, al congelarse deberiatener
una densidad de 1.8 a 1.9 en lugar de 0.9 que
esla que presenta. Esto se explicapor los es-
pacios vacios en la estructura cristalina del

hielo, los cuales estan ocuupados por agua
libre en el agua liquida. En el agua liquida
estos espacios pueden ser ocupados por mo-
|éculas cuyo tamafio permita su acomodo,
por ejemplo, el alcohol etilico; esto explica
el curioso fenémeno de que al agregar alco-
hol al agua no aumenta el volumen en forma
proporcional a volumen agregado de alco-
hol. Ademas, estructuras no polares estabili-
zan los clatratos y determinan un proceso
exotérmico, ya que implica la formacion de
puentes de hidrégeno; estas moléculas no
polares permitieron a Pauling determinar la
estructura del agua, por su accioén estabiliza-
do» (Fig. 2.6).

En suma, las propiedades fisicoquimicas
del agua que han sido consideradas anorma-
les, 0 aberrantes son explicadas en base a la
estructura del agua propuesta anteriormente.
A su vez, las propiedades fisicoquimicas
anormalmente altas del agua explican las
funciones esenciales del organismo y la ha-
cenel liquido ideal paralavida.

Figura 2.5 Estructura propuesta para el clatrato del agua. Cada esquina del dodecahedro pentagonal esuna
molécula de agua. El centro de cada dodecahadro estd ocupado por una molécula de agua no unida.
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Figura 2.22 Amortiguacion de los iones hidrogeno por excrecion de acidez titulable. Por este proceso se eli-
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Figura 2.23 Amortiguacion de iones hidrégeno por excrecién de amoniaco.




26 DESEQUILIBRIO ACIDO BASE

Cuando por cualquier circunstancia pato-
légica, el pH de la sangre sale del valor nor-
md (7.35-7.45) en uno u otro sentido, se
producen los cuadros conocidos como aci-
dosis (descenso del pH sanguineo) y alcalo-
sis (aumento del mismo); ambas situaciones
representan trastornos del equilibrio &cido
base. De acuerdo a la ecuacidn de Hender-
son-Hasselbach, las variaciones en el pH
plasmético pueden deberse a cambios en la
concentracion plasmatica del bicarbonato,
en cuyo caso las alteraciones son de tipo me-
tabdlico, o cambios en la PCO2, en cuyo ca-
so las alteraciones se definen como de tipo
respiratorio. Son cuatro las alteraciones del
equilibrio acido base: acidosis metabdlica,
alcalosis metabdlica, acidosis respiratoria
y alcalosis respiratoria.

En cada uno de estos trastornos cardinales
dd equilibrio acido base el proceso que lo
precipita no sélo afecta el equilibrio, sino
gue desencadena otras respuestas fisiol 6gi-
cas secundarias que sirven para modificar la
variable alterada. Asi, un trastorno metabo-
lico induce una respuesta ventilatoria que
secundariamente altera la pCU2; mientras
gueuntrastorno ventilatorio induce respues-
tas amortiguadoras y renales que secunda-
riamente modifican la concentracion de
bicarbonato.

Los trastornos del equilibrio acido base
pueden ser primarios o simples cuando existe
una sola alteracién precipitante; un trastorno
acido base mixto serefiere a la existencia de
dos o mas alteracionesindependientes.

Cuando el pH plasmético se desvia de su
vador normal empiezan a operar mecanis-
mos compensadores. El principio general de
la compensacién es que, si una condicion
anorma ha alterado uno de los términos de
larelacion HCO3/CO0,, el pH del plasma se
puede reagjustar a su valor normal mediante
una alteracién compensadora del otro térmi-
no. Sin embargo, la compensacién no impli-

ca el retorno de bicarbonato y pCO0, a sus
valores normales. De cualquier forma, cuan-
do los mecanismos de compensaci 6n empie-
zan a operar, el paciente puede quedar
compensado y hablamos de acidosis o alca-
losis compensada. De modo alternativo, el
paciente que no muestre sefial es de compen-
sacién se conoce como descompensado.

En la Tabla 2.9 se muestran los valores
encontrados en diversos trastornos del equi-
librio acido base; las letras entre paréntesis
se refieren a la ubicacion del trastorno en el
nomograma de Davenport (ver adelante).

En virtud de la altitud de la ciudad de
México, se deben considerar los siguientes
ajustes para la interpretacion de los valores
normales:

pH: 7.36 a7.44
bicarbonato: 18 a 24 meq/1
pCO,:30a40mmdeHg
(3.99 a5.33 KPa)
CO,total: 19a24 mmol/1
p0,: 55a 80 mm deHg

2.6.1 Acidoss

Se considera acidosis cualquier trastorno
acido base donde se observe disminucion
del pH plasmatico y disminucién de la rela-
cion HCO03/CO0,.

Las acidosis se pueden clasificar de acuerdo
asu causa en:

Acidosis metabdlica

Es aquel trastorno acido base, precipitado
por una disminucién en la concentracién
plasmatica de bicarbonato. La concentra-
cién de bicarbonato puede disminuir por au-
mento en la concentracion de H* que
consume el bicarbonato durante el proceso
de neutralizacion. El aumento de H* puede
ser provocado por la produccion endégena



Tabla 2.9

Relacion

Alteraciones del equilibrio acidobase y su repercusion en los analisis clinicos

HCO;3 pCO,

H,CO,4
Condicion pH HCO3/CO, (mEg/L) (mmHg) (mM)
Normal 7.4 20 24-26 40 1.2-1.3
Acidosis respiratoria (A) 7.2 12.5 28-30 80 2.4
Acidosisresp. comp. (E) 7.4 20 32-34 80 1.6
Alcalosis tespiratoria (B) 7.6 33 20 20 0.6
Alcalosis resp. comp. (F) 7.4 20 18 30 0.9
Acidosis metabdlica (C) T2 12.5 15 40 1.2
Acidosis met. com. (G) 7.4 20 10 17 0.5
Alcalosismetabolica (D) 7.6 31.6 38-40 40 1.2
Alcalosis met. comp. (H) 7.4 20 36 60 1.8

Las letras entre paréntesis indican la ubicacidn del trastorno en el nomograma de Davenport (Figura 2.26).

de &cidos orgéanicos como el acetoacético y el
betahidroxibutirico (cuerpos ceténicos) que
se producen en la cetoacidosis diabéticay la
cetosis del ayuno prolongado; por laproduc-
¢ion de &cido lactico como en la acidosis | acti-
ca del ejercicio muscular anaerobico, shock,
hipoxia, infecciones agudas, intoxicacion
por fenformin, colapso circulatorio, etc.

También puede presentarse acidosis me-
tabdlica por aumento exdgeno de acidos co-
mo ocurre en la ingestion de sustancias
acidas como el cloruro de amonio, metanol
(aumento de acido formico), salicilatos, gli-
colesy otros.

La pérdida de sustancias alcalinas como
el bicarbonato también provoca este tipo de
alteracion como ocurreen la diarrea, sondeo
intestinal, fistulas del intestino delgado, bilia-
resy pancreaticas, administracion de inhibi-
dores de la anhidrasa carbonica, resorcion
de grandes cantidades de cloruro después de
implantaciones uretocélicas o de conductos
ileales.

En la acidosis metabdlica, la orina se aci-
difica, excepto en la provocada por insufi-
ciencia renal en la cual los mecanismos de
compensacién no son posibles; en este caso
se retienen aniones como el cloruro (ClI7), y

de aqui la denominacién de acidosis meta-
bdlica hiperclorémica.

Al elevarse la concentracion de H*, a ni-
vel del amortiguador de bicarbonato se pro-
ducen los siguientes cambios:

a) tH* + HCO37 - A" H,CO05T
b) Na'HCC»3 '™ 2’ NaHCQs!

Al desplazarse la reaccién (@) haciala de-
recha, de acuerdo a la ley de accién de ma-
sas, se consume HCO3 de lareaccion (b) lo
cual provoca su desplazamiento hacia la
izquierda con la consiguiente disminucion
de bicarbonato. Esto altera larelacion HCO3
/C0,avaloresmenoresde20:1.

Al elevarse la concentracion de H,CO03,
se produce un incremento en la pCO, que
estimula el centro respiratorio. La respuesta
compensatoria pulmonar corresponde a una
hiperventilaciébn que es frecuentemente la
manifestacion clinica inicial de la acidosis
metabdlica.

TH,CO032+H,0+ CO0,1

Sin embargo, a medida que la acidosis me-
tabdlica persiste, la compensacion ventilatoria



setoma cada vez menos efectiva, ya que €
esfuerzo muscular no puede sostenerse mu-
do tiempo. La respuesta rena, de desarrollo
lento, al canza su maximo aloscuatro dias.

Cuando se pierde bicarbonato como en la
diarea y otras enfermedades que se acom-
pafien de pérdida de dcalis, se presenta aci-
dogs metabdlica con valores normales de
&ido carbdnico pero disminucién de bicar-
bonato:

diarea NaHCO;i AiNa" + HCOj 1>*
CO,+ HjOAMHACCAN: H* + HCO3 _J
(normal)

Un concepto importante para diagnosticar
dertos trastornos &cido base es ladenomina-
da brecha aniénica. En € plasmadelosin-
dividuos normales la suma de Na" y K™ es
mayor que la sumade CI" y HCO3. La dife-
renda entre ellas se denomina brecha anio-
nicay representa los otros aniones plasma-
ticosque no semiden de manerarutinaria.

(Na'+K™)-(Cr+HCO;)= 12al5meqg/L

Pérdidas de bicarbonato de sodio como en
ladiarrea no hacen variar la brecha anionica
porque Na" y HCO”se afectan de la misma
manera. La acidosis metabdlica por admi-
nistracion de NH4CI tampoco altera la bre-
cha en este caso € HCO3 disminuye pero
aumenta el Cl" en la misma proporcién con
lo que no cambialasuma (HCO3 + CI"). Por
d contrario, lacetoacidosisdiabéticaolain-
toxicacion por metanol producen exceso de
&ddos organicos que agotan € HCO3. Asi, la
suma (HCO 3 + CI") disminuye y la brecha
anidnica aumenta.

La brecha aniénica se usa frecuentemente
en e diagnostico diferencia de la acidosis
metabdlica (Tabla2.10).

La acidosis metabdlica sin cambio de la
brecha anidnica se debe a acumulacion de

H*y de CI" 0 aunadisminucion de bicarbo-
nato sodico.

Acidosis respiratoria

Este tipo de acidosis se presenta cuando
existe una fala en la eliminacion de CO2.
De este modo, todo proceso que afecte la
ventilacién pulmonar produce acidosis res-
piratoria. Esta puede presentarse bajo dos
formas. aguda, cuando el tiempo de instala-
cidn estan breve que impide el mecanismo de
compensacion renal; crénica, cuando el
tiempo de evolucion es suficiente para permi-
tir el gjuste renal del equilibrio &cido base.

El mecanismo bioquimico de la acidosis
esd siguiente:

i NaHCO; ~=~ Na" + HCO3 ~\
|'H2C03AH+t + HCOS -J

I'-ILZO + CO0, \-]fr pulmon

Por ley de accidn de masas se desplaza la
reaccion de formacion de bicarbonato y éste
llega a alcanzar valores mas altos de lo nor-
mal. Sin embargo, el H2CO3 mas elevado
atera larelacion HCO3 /CO2 a valores me-
nores de 20/1 correspondiente aunaacidosis
(ver Tabla 2.9). Esta situacion debe advertir
cautelaal valorar un trastorno écido base por
solo uno de los pardmetros, en este caso €l
bicarbonato esta paradojicamente aumenta-
do aun cuando se trata de una acidosis.

Las situaciones clinicas que se acompa-

flan de acidosis respiratoria se muestran en
laTabla2.11.

2.6.2 Alcalosis

Se considera alcalosis cualquier cambio
en larelacion HCO3 /CO2 que tienda a ele-
var su valor normal (20:1) y que modifique
el pH por arribade 7.4.



Tabla 2.10
Causas de acidosis metabolica

Brecha anidnica normal
(Pérdida de bicarbonato)

Diartea

Aspiracion endointestinal

Vejigaileal

Inhibidores de la anhidrasa carbdnica

Insuficiencia tubular renal

Obstruccién del tracto urinario

Ingestion de cloruro de amonio o
clorhidratos

Brecha aniénica elevada
(sobreproduccion de acidos
organicos)

Cetoacidosis diabética
Ayuno prolongado
Cetoacidosis alcoholica
Ingestion de alcohol metilico
Intoxicacion con salicilatos
Acidosis lactica

Acidosis urémica
Insuficiencia renal aguda

Tomada de Misael Uribe, tratado de Medicina Interna, Ed, Médica Panamericana. Tomo II, pig. 2635,

1988.

Tabla 2.11
Causas de acidosis respiratoria

Causas agudas

Anestesia general
Sobredosis de sedantes
Paro cardiaco
Neumotérax
Edema pulmonar
Neumonia grave
Broncoespasmo
Laringoespasimo
Ventilacion mecanica
deficiente

Enfermnedad pultmonar obstructiva
Hipoventilacion alveolar primaria
Tumor cerebral

Dafio a hervios respiralorios

Causas cronicas

(poliomielitis)

Miopatia con afeccion de
musculos respiratorios
Enfermedad restrictiva del torax

(esclerodermia)

Neumonia prolongada

Tomeada de Uribe, Misad, Tratado de Medicina Interna, Ed, Médica Panamericana. Tomo |1, pag. 2633,

1988.

Alcalosis metabdlica

Consiste en un incremento de HCO3 ya
sea por administracion excesiva de élcalis
(exb6genos) o su produccion excesiva (end6-
genos), o bien, pérdidade &cidos.

Al igual que en la acidosis metabdlica,
puede haber aumento exégeno de bicarbo-
nato de sodio, usado como antiécido esto-
macal o durante el tratamiento de la Ulcera

péptica. El bicarbonato por hidrdlisis produ-
ce una base fuerte y un écido débil:

NaHCO; + H,0 ——— NaOH+ H,CO;

La produccién enddgena se presenta en la
retencion de sodio del aldosteronismo, o
bien, en el bloqueo de la excrecién renal de
bicarbonato por glucocorticoides como su-
cede en la enfermedad de Cushing o en €l



tratamiento con glucocorticoides a dosis ele-
vadas. El tratamiento prolongado con diuré-
ticos mercuriales, tiazidicos, furosemida y
otros provoca deplecion de K™ y, secunda-
riamente, pérdida de H™ para permitir la re-
absorcion de la misma cantidad de Na* por
rifion. (Tabla2.12).

La pérdida de H* (HC1) puede ocurrir en
el vomito prolongado o el drenaje gastrico
por fistula o aspiracién endogastrica y por el
uso repetido de laxantes, con pérdida de K*
por intestino delgado.

Lapérdida de H" por ambas rutas ocasio-
nael cuadro de al cal osis metabdlica hipopo-
tasémica.

El mecanismo bioquimico de produccién
delaalcalosis metabdlica es el siguiente:

(Acdis) OHc AW yHCQjt*"HgCOg"Z*
Co,+BJOH I | (normal)

(1

o——

H,0 HCI “>HCO; + Na' ==

INaHCO, (vomite)

Para compensar la alcalosis, la frecuencia
respiratoria disminuye, aumenta la pCC>2,
con lo que el pH tiende a disminuir. La com-
pensacién renal consiste en disminuir la re-
absorcion de bicarbonato y la consiguiente
formacion de orina alcalina.

En la alcalosis metabdlica puede haber au-
mento en la excitabilidad neuromuscular
con tetaniay convulsiones generalizadas.

Alcalosis respiratoria

Cuando la disfuncion respiratoria provoca
aumento del pH plasméatico se presenta alca-
losis respiratoria. Esta puede presentarse en
forma aguda: por ansiedad (histeria) o in-
gestién de salicilatos. Es de breve duracién
y no da tiempo al mecanismo de compensa-
cion renal. Este sindrome se trata haciendo
respirar al paciente en una bolsa de pléstico;
esto determina un aumento de la pCC>2 y el
consiguiente descenso del pH.

La forma cronica se debe a una hiperven-
tilacién cronica debida a hipoxia (mal de las
alturas, anemia) o a estimulo de la respira-
cidn como en el embarazo y el coma hepéti-
co. (Tabla2.13).

El mecanismo bioquimico de produccién
es el siguiente:

A-C0;* H,n AH,;CO31 ANH* + HCO 5 <,

Pulmén

| NaFICO, 7= Na' +

HCO .

Los signos clinicos de la hiperventilacion
incluyen mareo, entumecimiento de los de-

Tabla 2.12
Causas de alcalosis metabdlica

Responden a cloruros

Vomito

Succién géstrica

Diuréticos mercuriales o tiacidicos
Alivio rapido de lahipercapnia crénica
Adenomavelloso del colon
Contraccion de volumen extracelular

Resistentes a cloruros

Hiperal dosteronismo
Sindrome de Bartter
Sindrome de Cushing
Ingestion de etanol
Hipokalemia grave

Tomedhade Uribe, Misadl, Tratado de Medicina Interna, Ed, Médica Panamericana. Tomo 11, pag. 2637,1988.



Tabla2.13
Causas de alcalosisrespiratoria

Ansiedad, histeria

Fiebre .

Intoxicacion por sdicilatos

Enf. vascular cerebral, trauma

I nfeccion, tumor

Insuficiencia cardiaca congestiva
Neumonia

Emboliapulmonar )
Septicemiapor gérmenes negativos
Ventiladores mecanicos

Tomada de Uribe, Misael, Tratado de Medicina
Interna, Ed, Médica Panamericana. Tomo |1, pag.
2639,1988.

dos, palpitaciones, diaforesis, acufenos, te-
tania, contracturas musculares, dolor pre-
cordial y epigastrico, ndusea y vomito. Las
taguiarritmias pueden ser debidas a la hipo-
kalemia asociada. Las tendencias convulsi-
vas pueden exacerbarse por la hiper-
ventilacion.

Trastornos mixtos o combinados

Este tipo de alteraciones se refieren a la
coexistencia de dos 0 més trastornos &cido
base. Las combinaciones méas frecuentes
sonlassiguientes.

Acidosis respiratoria y acidosis metabd-
lica. Estos elementos coexisten en e paciente
con paro cardiorrespiratorio, quien presenta
acidosis lactica debida a la pobre perfusién
tisular y alahipercapnia que ocurre por ven-
tilacion inadecuada. También se observa en
pacientes con edema pulmonar. El diagnés-
tico se basa en valorar la disminucién de bi-
carbonato plasmatico asociada a retencion
deCO*

Alcalosis respiratoria y alcalosis metabd-
lica. Los pacientes con insuficiencia hepati-
ca, con frecuencia tienen hiperventilacion
persistente, desarrollan esta combinacion s

son tratados con diuréticos potentes o pier-
den liquido géstrico.

Acidosis respiratoria y alcalosis metab6-
lica. Esta combinacién se observa con fre-
cuencia en pacientes con retencién de C02
secundaria a enfermedad pulmonar que de-
sarrollan alcalosis metabdlica como conse-
cuencia de vémito y de administracion de
diuréticos.

2.6.3 Nomogramas auxiliares en €
diagndstico

Los valores encontrados en €l laboratorio
de andlisis clinicos nos permiten establecer
el diagnostico de acidosis o acalosis. Sn
embargo, es necesario en ocasiones precisar
lacausay € tipo de alteracién. Paraello es
necesario auxiliarse de gréficas disefiadas a
propésito llamadas nomogramas. En éstas
se puede ubicar con precision el tipo especi-
fico de alteracién del equilibrio &cido base
asi como laevolucion del mismo.

Un nomograma consiste en una gréficade
escalas en la que conociendo dos de tres va
lores se puedeinterpolar el tercero.

Nomograma de Sigaard Andersen (Figura

224). Su construccién se basa en la relacion
cad lined entre d pH y la pCOL En pape
semiiogaritrnico se presentan en abstcisasvao-
res de pH de 6.8 a 7.8 y en escdalogaritmica,
les afras de pC0, en mm de Hg. Lalineadd
bicarbonato estdndar se extiendeanivel delos
40 mm Hg (BS). La curva parabdlica superior
corresponde alabaseamortiguadora(BB) y se
considera como la suma de aniones amorti-
guadores, suvalor esindependientedelapCO,
pero depende de la concentracion de hemo-
globinay saturacién de oxigeno. El exceso de
base esta representado en lacurvainferior, con
vaores positivos cuando se presenta exceso de
base PB).

Los limites de normalidad del nomogra-
ma (N) ledan formahexagonal; su aturaes-



tadedapor lapCO0, normal (32.5a39.9 mm
deHg); € pH (7.37 a7.45) forma su limite
uparior e inferior y las diagonales el com-
ponerte metabdlico con cifras de -3 a 15
mEgL. Cualquier desplazamiento a partir
de eta zonaimplica un cambio en losdos o
tres parametros que la forman. (Ver Figura
224).

En &l nomogramade Sigaard Andersen se
represnta la zona de acidosis y alcalosis
metebdlica en base a exceso o déficit de ba-
< A laizquierda(acidosis metabdlica) para
vadoresde -3 a-18 en déficit debase, y ala

derecha (alcalosis metabdlica) con valores
de+ 15a+ 15 enexcesodebase. (Ver figu-
ra2.25izquierda).

Las acidosis 0 alcalosis respiratorias se va-
loran en base a elevacion o disminucién de
la pCO, por hipoventilacion o hiperventila-
cion, respectivamente (ver figura2.25 dere-
cha).

Otro nomograma, masféacil de comprender,
es el nomograma de Davenport. Este rela-
ciona tambieén las tres variables fundamenta-
les del equilibrio &cido base, que son: HCO3
en plasma, pC0, y pH. Losvalores normales

(BB) BASE AMORTIGUADORA

L) L.

(BS)BICARBONATO
ESTANDARD mEq/I

40 80

- 20 (oe)

DEFICIT
DE

(E8)
EXCESO DE BASE

mEq /I

Fgura2.24 Nomogramade Sigaard Andersen. Tomado de laobra ABC de lostrastornos electroliticos, autor
E. Rotellar, publicado por Editorial JIMS. Barcelona(Espafia) , 1981, con autorizacion del editor.
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Figura 2.25 Nomograma de Sigaard Andersen. Tomado de la obra ABC de | os trastornos el ectroliticos (con modificaciones), autor E. Ro-
tellar, publicado por Editorial JIMS, Barcelona (Espafia), 1981, con autorizacion del editor.




flucttan arededor de un érea circular cuyo
aantro corresponde a pH de 7.4, concentra-
dén deHCO3 de 25-27 mEg/litroy pC0, de
40 mmHg, o sea, 12 mM de CO2. En escala
linedl se grafican los mEg/litro de HCO3
(ordenedes), los valores de pH de 6.8 a 7.8
(ebsdisd) v los valores de PCO2 en curvas
isobéricas desde 5 hasta 200 rnm Hg. Lauti-
liced de este nomograma consiste en la senci-
llez con lacual se pueden localizar laszonas
deacidodsy alcalosis, metabdlica, respira-
toia y mixta, asi como las zonas de com-
pensdion. Esto se logra s dividimos en
cuadrantes  nomograma, tomando como li-
mites una vertical que corresponde a pH de
74 y una horizontal que pase por € valor
nommd promedio de bicarbonato (25 mEg/li-
tro). Ambeas lineas cruzan también con d va-
lor promedio normal de pCC>2 que es de 40
mm Hgy que corresponde d equilibrio &ci-
dobesenormal. (Ver figura2.26).

Mecanismos de compensacion

Se observa que la descompensaci én respi-
ratoria (acidosis o acalosis) se efectla si-
guendo la linea de amortiguacion en tanto
oeladescompensaci on metabodlicasereali-
zasiguiendo laisdbara normal de 40 mm de
Hg (ver figwra2.27).

S un individuo con equilibrio &cido base
noma presenta una acidosis respiratoria
agudg, a medida que la pOC>2 aumenta, €
pH dd plasmadisminuyey laHCO3 aumen-
ta Lacondicion del individuo seguiralali-
| amortiguadora hasta & punto de la
figura2.26. Lacondicion anormal hasituado a
ege paciente sobre unaisdbara de CO2 anor-
mdmente alta. La compensau on consistira
enlaexcrecionrena deH" y lareabsorcion de
bicarbonato muy por encima de la normal.
Dab qued paciente eta fijo sobre laisdba-
radevada de CO2, la Unica manera de gustar
el pH es deslizandose hacia arriba sobre la

isObara hasta el punto de la figura 2.28. La
situacién real mas probable es que se desa
rrolle una acidosis respiratoriay simultanea-
mente una compensacién. Los puntos que
siguen este progreso caerian sobre la linea
curvadesdeel estadonormal al puntoE.

En la alcalosis respiratoria, la PCO2 bgja
rapidamente. EI pH aumenta y la HCO3
disminuye siguiendo la linea amortiguadora
hasta el punto b de la figura 2.23. Al igua
gue con la acidosis respiratoria, € paciente
guedafijo en laisdbara anormal de CO,. La
compensacion renal consiste en laexcrecién
de bicarbonato; & pH disminuye hasta su va
lor normal y quedaen e punto F. (Figura2.28).

En la acidosis metabolica hay, normal-
mente, dos mecanismos para tratar el exceso
de &cido. Loslinones aumentan laexcrecion
de H*, aunque es muy lenta. En cambio, la
compensacion respiratoria empieza a operar
cas al instante. La acidosis estimula el cen-
tro respiratorio y produce hiperventilacién
gue disminuyela DCO2. Obsérvesequelali-
nea compensadora es paralela a la linea
amortiguadora y esto implica no solo ladis-
minucion de lapCO0, sino ademasun peque-
fio descenso en bicarbonato (Figura 2.29).

La alcaosis metabdlica sigue € mismo
principio de compensacion de la acidosis
metabdlica: hipo ventilacion, seguidapor un
aumento en laexcrecion rena de bicarbonato.

MODELO CLIiNICO: Deshidratacion por
cOlera

Masculino de 40 afios y 80 kg de peso se
presentdé a consulta con malestar general,
anorexia, dolor abdominal y diarrea liquida
con aspecto de agua de arroz. Al dia siguiente
siguio con vomitosy diarrea abundantes. In-
gresaen e Hospita con hipotension postural.

El laboratorio reportd Iossugwentes valores
en sangre: Na" 140 mmol/I, K* 4.5 mmol/l, CL
107 mmol/l, DCOR2 28 mmHg pH 7.19, HCO3
9 mmol/Il glucosa 180 mg/dl, osmolalidad
326 mOsm/1y hematocrito 47%.



Figura 2.6 Estructura de clatrato rodeando molé-
culas de fluoruro de tris-n-butil-sulfonio. Tomado
de J. Chem. Phys 40,906 (1964).

En la Tabla 2.2 se muestran algunas pro-
piedades fisicoquimicas del agua y otros li-
quidos de peso molecular similar.

El caracter dipolar del agua favorece su
asociacion con ellamismay con otras mol é-
culas medi ante puentes de hidrogeno.

La alta afinidad entre las moléculas de
agua es la causa de su alto calor especifico,
calor latente de vaporizacién, conductividad
térmica, densidad, tension superficial, punto
de fusion, punto de ebullicion, asi como su
papel como disolvente universal tanto de
moléculas polares como anfipéticas. Por su
polaridad es disolvente de salesy otros com-
puestos ionicos.

Calor especifico. Los procesos vitales que
se realizan en un organismo son distintos
termodindmicamente a los realizados por
una maquina térmica; los primeros funcio-
nan en condiciones isotérmicas. Por ello, es
importante que se mantenga constante la tem-
peratura del medio interno del organismo. El

ecuador terrestre recibe una energia radiante
solar equivalente a 10'° cal orias/km?/afio. Si
en lugar de agua hubiera sélo rocas u otro li-
quido, se alcanzarian temperaturas mortales
durante el dia, para descender en la noche
hasta -200°C (como ocurre en la luna y
otros planetas sin agua). Nuestra atmésfera
acuosa (nubes) absorbe los rayos infrarrojos
durante el diay evita que varie mucho la
temperaturay en lanoche absorbe la irradia-
cion acumulada evitando que se enfrie el
agua hasta |la congelacion. El enorme volu-
men de agua de los océanos los hace actuar
como termostato; la temperatura de los lito-
rales es templada por esa razon.

En el organismo humano, el agua regula
la temperatura corporal. L os procesos meta-
bélicos generan calor lo quetiende a elevar
latemperatura corporal. Debido al poder del
agua de almacenar calor por su alto calor
especifico, el organismo dispone de un me-
canismo que evita la elevacion de la tempe-

R-O  grupo hidroxilo R-C-R  grupo carbonilo
N I
H (o]
1 Ok agua H
H H
O agu a
H

Grupos quimicos que se unen al agua por puentes
de hidrogeno.
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Figura 2.26 Diagramade valoracion écidobésica por medio del nomograma de Davenport. Tomado del Diagnéstico Clinico por el labora-
torio, I. Davidsohny J.B. Henry, Ed. Todd-Sanford (Salvat), pags. 809,814,1978. (Autorizacién en tramite).
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Figura 2.27 Diagrama de Davenport que muestra la descompensacicn respiratoria Ay metabdlica B.

Seadministraron | |quidos por viaoral con
Iasgwente composicién: glucosa 110 mM,
Nd 120 mM, CI" 84 mM, HCD"40mMy
K* mM. Ademés se administré tetraciclina
po viaoral. El pacientemejor répidamentey
fue dado de dlta 15 dias después. Se aisl6 Vi-

brio choleraeen unamuestrade materiafecdl.

Discuson

En pacientes con colera se produce una
gan secrecion intestinal de electrdlitosy li-
quidos que puede poner en peligro la vida.
Eda desmesurada secrecion es € resultado
delaenterotoxina producida por la bacteria.
Latoxina colérica es un complejo proteico
de 5 subunidades que se une fuertemente a
un gangliésido GMJ de la membrana celular.
Edo provoca que la adenilatociclasa quede

activada constantementey la produccion ex-
cesivade AMPc da lugar apérdida deliqui-
do isoténico caracteristico de ladiarreay los
vomitos del célera. Por esta razédn las con-
centraciones plasméticasdeNa', K*y CI" se
encontraron dentro de limites normales.

Sin embargo, la elevada osmolaridad del
plasma (normal, 280-300 mOsm/1) y el he-
matocrito nos hablan de deshidratacion iso-
ténica. Lapérdidade HCOJy € bgo vaor del
pH nos indican un cuadro de acidosis meta-
bolica parcialmente compensada por una
ventilacion rapiday profunda que hareduci-
dolapCU2 (normal, 40 mmHg).

El nuevo tratamiento oral del colera apro-
vecha la existencia de cotransporte de Na'-
glucosa en € intestino que no es regulado
por  AMPc y no se ve afectado por la
enfermedad.
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Figura 2.28 Diagmma que muestra la compensacion de la acidosis respiratoria E  y de la alcalosis respirato-
rna F.
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Tabla 2.2

Propiedades fisicoguimicas de algunos liquidos

Calot Calor Tension Constante
P.fusién P.ebullicién vaporizacion  fusion  superficial  dieléctrica
Liquido g 3 (°C) (Calorias/gramo) (dinafem) (u.e)
Agua 0 100 540 80 73 80
Etanol -114 78 240 25 223 24
Metanol -98 65 263 22 22.6 33
Acetona -95 56 125 23 23.7 214
Cloroformo  -64 61 59 17 271 5
Benceno 5.5 80 94 30 29 2.3
Amoniaco 78 ~-33 327 84 18 15.5

ratura corporal. Por esto se dice, con razon,
que el agua es un termostato bioldgico. Re-
cordemos que calor especifico es el nimero
de calorias que es necesario suministrar a 1
g de material para aumentar su temperatura
I°C,del5al6°C.

Calor latente de vaporizacion. Es laener-
gia necesaria para romper las fuerzas de
atraccion entre las moléculas de un liquido
que permita, en €l punto de ebullicion, pasar
alafase devapor. Incluso a 100°C e aguali-
quida contiene un nimero significativo de
puentes de hidrégeno, lo que explica su ele-
vado calor devaporizacion.

El organismo pierde continuamente agua
por piel y pulmones en forma de vapor. La
evaporacion del sudor (agua) absorbera mu-
cho méas calor que si se evaporase cualquier
otro liquido. Tenemos asi, otro mecanismo
que frenala elevacion de la temperatura cor-
poral.

Los elevados calores especificos y de va-
porizacién del agua permiten que el calor
liberado en reacciones bioguimicas exotérmi-
cas, como ocurre a realizar un gjercicio in-
tenso, sea fécilmente absorbido y eliminado
con peguefias variaciones de la temperatura
del individuo. Lo mismo ocurre durante un
proceso febril que obliga a organismo a la
sudoracién para eliminar calor. Para dismi-
nuir latemperatura del cuerpo un grado cen-

tigrado se necesita evaporar menos de 2 gra-
mos de agua por kilogramo de peso corporal.

Conductividad térmica. Gracias a este
elevado valor, mayor que el de ningun otro
liquido organico, e agua influye en la ter-
morregulacion corporal, yaque por estapro-
piedad se iguala con rapidez la temperatura
del medio interno.

Densidad. El agua aumenta su volumen
(disminuyendo su densidad) al congelarse.
Debido aesto, al congelarseunlago, el hielo
forma una costra superficial que permite lavi-
da subacuética. Cuando losrayos solares caen
sobre esta capa de hielo se descongela, y se
establecen corrientes de agua de la profundi-
dad alasuperficiey lavida sigue su curso.

Tension superficial. Intimamente ligados
a la tension superficia estén los fendmenos
de capilaridad, esta propiedad permite que
el agua ascienda por los capilares del suelo
hacialasraicesde las plantas.

En toda superficie de un liquido se estable-
cen fendbmenos de membrana. Es probable
gue la formacion de las primeras membra-
nas biolégicas se hayan llevado a cabo por
acumulacion de sustancias organicas en la
superficie o interfase del agua.

La presencia de proteinas disminuye la
tension superficia del agua en los capilares
y células, facilitando los intercambios entre
lostejidos.



El epitelio alveolar secreta una sustancia
tendoactiva (surfactante) que disminuye la
tensg6n superficid de los liquidos que revis-
ten los aveolos. La ausencia de esta sustan-
datendoactiva, como ocurreen € sindrome
de membrana hialina (ver capitulo de lipi-
dos), hace que la expansién pulmonar resul -
tecad imposible.

Constante dieléctrica. La constante die-
léctrica (D) se define como la fuerzacon que
se draen dos placas cargadas el éctricamente
con signo contrario en un condensador lleno
oon € liquido o gas por valorar. Esta cons-
tante permite saber el grado de solubilidad
eionizacion de un soluto en determinado |-
quido. Seglin laley de Coulomb, F eslafuerza
deunion de dos particulasde cargacontraria
(g y <\i)*"unradioiodnico (r) cuyo solven-
tetieneunaconstantedieléctica(D).

Si d vaor de D es muy grande, la fuerza
(P dd enlace iénico disminuyey € soluto
sga muy susceptible deionizarse. Si anali-
zamos la fuerza del enlance del NaCl en
agua comparado con €l valor del enlace sali-
noend cristal, notaremoslamarcadadismi-
nucion de unién cuando este soluto se
disudve en agua. El valor del enlace salino
dd NaCl esde 118 Kcal/mol. Al disolverse
en agua, su valor disminuye a 14 Kcal/mol.
En otras palabras, laconstante diel éctricain-
dicalatendencia del disolvente aoponersea
laatraccion el ectrostética entrelosiones po-
sitivos y negativos. Una vez separados los
iones, € agua como dipolo se orienta de
acuerdo a la carga de cada ion para formar
una cgpa de solvatacion alrededor de union
y de este modo debilita las interacciones
electrogtéticas (Fig. 2.7).

Como estas sustancias en agua conducen la
corriente el éctrica, son llamadas el ectrdlitos.

Todas |as reacciones en estado ionico son
més rapidas, por ello & agua favorece la ca-
tdissenzimética.

Las sustancias polares no ionicas (como
la glucosa) también se disuelven en agua
con facilidad ya que forman puentes de hi-
dr6geno con las moléculas del agua. Las
mol éculas no polares (como los aceites o hi-
drocarburos) no se disuelven en agua por no
formar puentes de hidrégeno. Las sustancias
polares se conocen también como hidrofili-
cas o hidrdfilosy lasno polares como hidro-
fobicas o hidrofobas.

Otras sustancias (como los fosfolipidos)
poseen grupos polares y no polares, y reci-
ben el nombre de anfipéticas. En estas mo-
léculas, el aguatiende a agruparse alrededor
de los grupos polares y formar puentes de
hidrégeno. En cambio los grupos no polares
tienden a establ ecer interacciones hidrofobi-
cas con disolventes no polares. Esta doble
solubilidad permite a las moléculas anfipati-
cas formar nucelas coloidales muy estables
gue determinan la estructura y las propieda-
des biolégicas de proteinas, &cidos nucleicos,
membranas, ribosomas y otros componentes
celulares.

Por esto el agua es € disolvente genera
del organismo y es considerado el solvente
universal. Secondicionan asi |os fenémenos
osmaticos, el estado coloidal del protoplas-
may e transporte de compuestos nutritivos y
productos de desecho. El agua participa,
ademas, en muchas reacciones bioquimicas
como reactivo; por gemplo, lasdehidrdlisis.

Distribucion dd agua en € organismo

El aguatotal del organismo congtituye alre-
dedor de 60-70% del peso corpord y se en-
cuentra distribuida en dos grandes
compartimientos: el intracelular y el extra-
celular. El compartimiento intracelular con-
tiene las dos terceras partes del aguatotal y
es ahi donde se llevan a cabo los procesos
metabdlicos con la participacion de enzimas
disueltas cuya actividad depende de factores
gue deben mantenerse dentro de limites



Figura 2.7 Capa de solvatacién acuosa alrededor de iones positivos (Na' ) y negativos (C17)

constantes como son: presién osmética,
concentracion de hidrogenionesH™, concen-
tracion absoluta y relativa de aniones y ca
tiones, contenido de coloides (proteinas,
lipoproteinas, etc), flujo de nutrimentos para
energiay reparacion de células, eliminacion
de productos de desecho y temperatura. Den-
tro del compartimiento intracelular existe un
gran nimero de compartimientos separados,
representados por los distintos organelos
subcelulares.

El agua extracelular es e medio ambiente
inmediato ala célula, contienecas untercio
del aguatotal y se distribuye entre € plasma
o volumen vascular, €l intersticial (que in-
cluye lalinfa, y el agua de huesos y tejido
conjuntivo). Edelman considera ademés
otro espacio, e transcelular, llamado tam-
bién el "tercer espacio”, constituido por se-
creciones especiales de concentracion
i6nica similar a la del extracelular y que se
encuentra separado por una capa continua
decélulasepiteliales (Fig. 2.8). En condicio-

nes normal es tiene escasa cantidad de liqui-
do. Sin embargo, en casos de peritonitis y
ascitis o cuando existen problemas pulmo-
nares puede aparecer liquido en los espacios
pleural o peritoneal. En pacientes con obs-
truccion intestinal se acumula a veces gran
cantidad de liquido enlaluz del intestino.
Los mamiferos terrestres difieren de sus
ancestros marinos, en que los primeros lle-
van su propio "océano" consigo. El liquido
intersticial esel "intermediario” delosliqui-
dos corporales, es un sistema de transferen-
cia. Es d medio a través del cua pasan los
nutrimentos de la sangre a las células y los
productos de desecho de la cdlula a la san-
gre; ademés, diversas moléculas regulado-
ras (hormonas) que coordinan las funciones
de célulasmuy aejadas entre si. En lostras-
tornosagudos del equilibrio hidrico, €l liqui-
do intersticial se moviliza activamente y
protege de cambios slbitostanto al volumen
plasmatico como a intracelular. En casos
extremos de pérdida de liquido, €l intersti-



Intracelular (55% del agua total, 27 litros)

Agua total Extracelular
(60% del peso (45% del agua
corporal, 42 1) total, 15 litros)

Intersticial (10 litros):
Huesos y conjuntivo (5 litros)
linfa v otros liquidos
intersticiales (3 litros)
Vascular (3.5 litros)
Transcelular (1.5 litros)
Secreciones digestivas
Liquido cefalorraquideo
Liquido intraocular (humor
acuoso y vitreo)
Liquido peritoneal y pleural
Endolinfa coclear, etc.

Figura 2.8 Distribucion de agua en el organismo de un individuo adulto de 70 kg de peso corporal.

cid es el primero en agotarse, el plasmatico
después y €l intracelular, mas vital, se con-
sarvahasta el final. Sin embargo, cuando la
pérdida de liguidos es gradual, como en la
fdta de ingestion de agua, los tres comparti-
mientos sufren por igual.

En la Tabla 2.3 podemos observar en la
primera columna de valores, que los tejidos
en general presentan casi el mismo grado de
hidratacion excepto esqueleto y tejido adi-
poso. Sin embargo, el esqueleto, en virtud
de constituir una gran parte del cuerpo con-
tribuye con cierta cantidad de agua en la hi-
dratacion total del organismo. En cuanto al
tegjido adiposo, es obvio su bajo contenido en
aguayaquelagrasa, no polar, es material hi-
drofébico. Por esta razdn, se debe recordar
gue en los obesos es mas frecuente la deshi-
dratacion; "entremas grasa, menos agua'”.

De la segunda columna podemos concluir
que el tejido que mas contribuye a la hidra-
tacion general del cuerpo es el muscular, si-
guiéndole piel, esqueleto y sangre.

En nimeros redondos, podemos conside-
rar que un individuo promedio, de 70 kg de
peso corporal, contiene 42 litros de agua
(60%); dos tercios de ese total, 26 litros, re-
presentan el contenido intracelular; un ter-
cio, 14-16 litros, corresponden al contenido
extracelular. En el espacio vascular se en-

cuentran 4-5 litros y en el resto del liquido
extracelular, 11 litros.

21.1 Balance hidrico

Diariamente se ingieren y se eliminan por
diferentes vias, cantidades variables de
agua, segun las condiciones ambientalesy la
actividad del individuo. Estas entradas y
pérdidas de agua deben ser iguales para que
el organismo conserve el equilibrio hidrico.
En un individuo normal de 70 kg de peso,
este equilibrio se conserva de la siguiente
forma:

Pérdidas diarias. ElI organismo pierde
agua a través de la piel como transpiracion
sensible e insensible, por los pulmones co-
mo vapor de agua en el aire espirado, por los
riflones como orina y por €l intestino a tra-
vés de las heces (Tabla 2.4). La pérdida de
agua por la piel, pulmones, rifiones e intesti-
no esté gobernada por las necesidades fisio-
l6gicas. El aire espirado esta mas saturado
de agua que el inspirado y por los pulmones
se pierde continuamente 0.5 ml/kg/hora de
agua sin sales. Normalmente se eliminan por
esta via alrededor de 700 ml/dia pero este
valor puede aumentar, igual que la pérdida
por via cutanea (200 mi), en estados febriles,



