Liguidos corporales

La relacidon entre el peso corporal y el agua corporal total (TBW) es relativamente
constante para una personay es sobre todo una indicacion de la cantidad de grasa
corporal. Los tejidos magros como el musculo y los érganos soélidos contienen mas
agua que la grasa y el hueso.

El agua corporal total se divide en tres compartimientos de liquidos funcionales: el
plasma, el liquido extracelular y el intracelular. Los liquidos extracelulares (ECF,
extracellular fluids), el plasma y el liquido intersticial componen cerca de un tercio
del agua corporal total, y el liquido intracelular constituye los dos tercios restantes.
El agua extracelular constituye 20% del peso total del cuerpo y esta dividida entre
el plasma (5% del peso corporal) y el liquido intersticial (15% del peso corporal). El
compartimiento intracelular constituye alrededor de 40% del peso total del cuerpo
de una persona, y la mayor proporcion se encuentra en la masa de musculo
estriado.

Composicion de los compartimientos liquidos

El compartimiento del liquido extracelular esta equilibrado entre el cation principal,
sodio, y los principales aniones, cloruro y bicarbonato. Los cationes potasio y
magnesio y los aniones fosfato y sulfato y las proteinas constituyen casi todo el
compartimiento de liquido intracelular. ElI gradiente de concentracion entre los
compartimientos se conserva por medio de las bombas de sodio y potasio activadas
por ATP, que se localizan en las membranas celulares. La composicion del plasma
y el liquido intersticial sélo difiere un poco en su composicion iénica. Las proteinas
contribuyen con la osmolalidad del plasmay el equilibrio de fuerzas que determinan
el equilibrio de liquidos a través del endotelio capilar. El paso de iones y proteinas
entre los diversos compartimientos de liquidos es restringido, pero el agua se
difunde con libertad.

El desplazamiento del agua a través de una membrana celular depende sobre todo
de la 6smosis. Para alcanzar el equilibrio osmético, el agua se mueve a través de
una membrana semipermeable para igualar la concentracion a ambos lados. Este
movimiento se determina por la concentracion de los solutos a ambos lados de la
membrana.

Presion osmoética

La presion osmotica se mide en unidades de osmoles (osm) o miliosmoles (mosm),
gue se refieren al nimero real de particulas con actividad osmética. La osmolalidad
del liquido intracelular y del extracelular se mantiene entre 290 y 310 mosm en cada
compartimiento. Como las membranas celulares son permeables al agua, cualquier
cambio en la presion osmoética de un compartimiento se acompafia de una



redistribucibn de agua hasta que se iguala la presibn osmdética entre los
compartimientos. Aunque el liquido intracelular comparte las pérdidas que implican
un cambio en la concentracion o composicion del liquido extracelular, un cambio
isotonico en el volumen en cualquiera de los compartimientos no se acompafa de
desplazamiento neto de agua, siempre que la concentracidon idnica permanezca
igual. Para fines practicos clinicos, las ganancias y pérdidas més significativas de
liquido corporal son cambios directos en el compartimiento extracelular.

Cambios en los liquidos corporales

Las pérdidas diarias de agua incluyen 800 a 1200 ml por la orina, 250 ml por las
heces y 600 ml como pérdidas insensibles. Estas ultimas ocurren a través de la piel
(75%) y los pulmones (25%) y pueden aumentar por ciertos factores, como fiebre,
hipermetabolismo e hiperventilacion. Las pérdidas sensibles de agua, como la
sudacion o las pérdidas patolégicas por el tubo digestivo varian mucho pero incluyen
la pérdida de electrdlitos y de agua. Las personas normales consumen alrededor de
3 a5 gde sal al dia, y los riflones conservan el equilibrio. El sudor es hipotonico y
la transpiracion casi siempre permite solo una pequefia pérdida de sodio. Las
pérdidas gastrointestinales son isoténicas o un poco hipoténicas, y contribuyen poco
al aumento o pérdida netos de agua libre cuando se miden y se reponen en forma
adecuada con soluciones salinas isoténicas.

Clasificacion de los cambios de los liquidos corporales

Los trastornos en el equilibrio de liquidos pueden clasificarse en tres categorias
generales: a) volumen; b) concentracién, o ¢) composicion. Aunque los tres tipos
pueden ocurrir al mismo tiempo, cada uno es una entidad separada con
mecanismos unicos que demandan correccion individual. La ganancia o pérdida
isoténica de solucién salina produce cambios en el volumen extracelular, con poco
impacto en el volumen de liquido intracelular. Si se agrega o pierde agua libre del
liqguido extracelular, el agua se desplaza entre este y el espacio intracelular hasta
que se iguala la concentracion de solutos u osmolalidad entre los compartimientos.
A diferencia del sodio, la concentracién de la mayoria de los demas iones del liquido
extracelular puede alterarse sin cambios significativos en el namero total de
particulas con actividad osmatica, y sélo se produce un cambio en la composicion.

Alteraciones en el equilibrio de los liquidos

La alteracion mas comun de los liquidos en pacientes quirdrgicos es el déficit de
volumen extracelular, y puede ser agudo o cronico. El déficit agudo del volumen se
acompafa de signos cardiovasculares y del SNC, en tanto que los déficit cronicos
muestran signos histicos, como disminucion de la turgencia de la piel y hundimiento



de los ojos, ademas de signos cardiovasculares y del sistema nervioso central. Los
resultados de laboratorio pueden mostrar un valor elevado del nitrdgeno ureico
sanguineo si el déficit es lo bastante grave para reducir la filtracion glomerular y
causar hemoconcentracion. Por lo general, la osmolalidad urinaria es superior a la
sérica, y el sodio en orina es bajo, casi siempre < 20 meg/L. La concentracion de
sodio no necesariamente refleja el estado del volumen, por lo que puede ser alta,
normal o baja y aun asi existir un déficit de volumen. La causa mas comun de un
déficit del volumen en pacientes quirdrgicos es una pérdida de liquidos
gastrointestinales por aspiracion nasogastrica, voémito, diarrea o fistulas
enterocutaneas. Ademas, el secuestro secundario a lesiones de tejidos blandos,
gquemaduras Yy procesos intraabdominales, como peritonitis, obstruccion o
intervencidon quirdrgica prolongada, también tiene la capacidad de originar déficit
masivo de volumen. El exceso de volumen extracelular puede ser yatrégeno o
secundario a disfuncion renal, insuficiencia cardiaca congestiva o cirrosis. Se
incrementan los volimenes del plasma y el intersticial. Los sintomas son sobre todo
pulmonares y cardiovasculares.

Control del volumen

Los cambios del volumen son advertidos tanto por los osmorreceptores como por
los barorreceptores. Los osmorreceptores son sensores especializados que
detectan incluso variaciones pequefas en la osmolalidad de los liquidos y causan
cambios en la sed y en la diuresis a través de los riflones. Por ejemplo, cuando
aumenta la osmolalidad plasmatica, se activa el estimulo de la sed y aumenta el
consumo de agua, aunque se desconoce el mecanismo celular exacto. Los
barorreceptores modulan también el volumen en respuesta a cambios en la presion
y el volumen circulante mediante sensores de presién especializados que estan
situados en el cayado aértico y los senos carotideos.

Cambios de la concentracion

Hiponatremia. La concentracion sérica de sodio disminuye cuando hay exceso de
agua extracelular en relacion con este ion. El volumen extracelular puede ser alto,
normal o bajo. En casi todos los enfermos con hiponatremia, la concentracion de
sodio disminuye como consecuencia del agotamiento o la dilucién del mismo. La
hiponatremia dilucional suele resultar de un exceso de agua extracelular y, por lo
tanto, se acompafia de un estado del volumen extracelular alto. EI consumo
excesivo de agua o el exceso yatrégeno por administracion intravenosa de agua
libre pueden causar hiponatremia. La hiponatremia por agotamiento resulta de
menor consumo de sodio o de aumento de la pérdida de liquidos que contienen
sodio. Es comun encontrar un déficit de volumen extracelular concomitante. Entre
las causas se encuentran disminucion en el consumo de sodio, como en una dieta
baja en sodio, o la alimentacion entérica, que casi siempre es baja en sodio; las



pérdidas gastrointestinales (vOmito, aspiracion nasogastrica prolongada o diarrea),
y pérdidas renales (diuréticos o una nefropatia primaria). También es posible
observar hiponatremia cuando hay exceso de soluto en relacion con el agua libre.
La glucosa ejerce una fuerza osmatica en el espacio extracelular y origina un
desplazamiento del agua desde el espacio intracelular hasta el extracelular. Por lo
tanto, es posible observar hiponatremia cuando la presion osmética efectiva del
espacio extracelular es normal o incluso alta. Finalmente, los aumentos extremos
de lipidos y proteinas en plasma pueden causar seudohiponatremia, ya que no
existe una disminucion verdadera del sodio extracelular en relacion con el agua.
Una revision sistematica de la causa de la hiponatremia debe revelar el origen en
cada caso particular. Las causas hiperosmolares deben ser faciles de descartar,
incluyen hiperglucemia, infusion de manitol y seudohiponatremia.

Hipernatremia. Esta alteracion resulta de una pérdida de agua libre o por un
aumento del sodio en casos en los que hay exceso de agua. lgual que en la
hiponatremia, puede acompafarse de un volumen extracelular alto, normal o bajo.
La hipernatremia hipervolémica suele deberse a la administracion yatrogena de
liquidos que contienen sodio (incluso bicarbonato de sodio) o un exceso de
mineralocorticoides, como se observa en el hiperaldosteronismo, el sindrome de
Cushing y la hiperplasia suprarrenal congénita. Las caracteristicas son sodio en
orina > 20 meg/L y osmolaridad urinaria > 300 mosm/L. La hipernatremia
normovolémica se relaciona con causas renales o extrarrenales de pérdida de agua,
aunque las mismas condiciones pueden dar como resultado hipernatremia
hipovolémica. Cuando hay hipovolemia, la concentracion urinaria de sodio es < 20
meqg/L y la osmolaridad de la orina es < 300 a 400 mosm/L. Las pérdidas
extrarrenales de agua pueden ser secundarias a eliminaciones gastrointestinales de
liquidos.

La hipernatremia sintomatica sélo se presenta en pacientes con deterioro de la sed
0 acceso restringido a liquidos, porque la sed aumenta el consumo de agua. Los
sintomas se presentan hasta que la concentracion sérica de sodio excede los 160
meg/L, pero una vez que se presentan, es alta la morbilidad y la mortalidad. Como
los sintomas se relacionan con la hiperosmolaridad, predominan los efectos en el
SNC. El agua pasa del espacio intracelular al extracelular en respuesta a un espacio
extracelular hiperosmolar, lo que da por resultado deshidratacion celular.

Cambios en la composicion.

Anomalias del potasio. El consumo alimentario promedio de potasio es casi 50 a
100 meg/dia, el cual, en ausencia de hipopotasemia se excreta sobre todo por la
orina. Los limites del potasio extracelular son estrechos, principalmente por
excrecion renal del mismo, la cual puede variar de 10 a 700 meg/dia. Aunque solo
2% del potasio total del cuerpo se encuentra en el espacio extracelular, esta




cantidad pequefa es decisiva para las funciones cardiaca y neuromuscular; por
consiguiente, incluso los cambios minimos pueden tener efectos importantes en la
actividad cardiaca. Diversos factores, como estrés quirdrgico, lesiones, acidosis y
catabolismo histico, influyen en la distribucién intracelular y la extracelular de
potasio.

Hiperpotasemia. Se define como una concentracion sérica de potasio mayor de los
limites normales de 3.5 a 5.0 meg/L. Se debe a un consumo excesivo de potasio,
aumento de la liberacion del potasio de las células o deterioro de la excrecion renal.
El incremento del consumo se puede deber a complementos orales o intravenosos,
asi como a transfusiones sanguineas. La hemolisis, rabdomidlisis y lesiones por
aplastamiento pueden alterar las membranas celulares y liberar potasio hacia el
liguido extracelular. La acidosis y un incremento rdpido de la osmolalidad
extracelular por hiperglucemia o administracion de manitol aumentan la
concentracion sérica de potasio ocasionando el desplazamiento de iones potasio al
espacio extracelular. Dado que 98% del potasio total del cuerpo es intracelular, la
salida minima del potasio intracelular causa incremento importante en el potasio
extracelular. Los sintomas de hiperpotasemia son sobre todo gastrointestinales,
neuromusculares y cardiovasculares. Entre los sintomas gastrointestinales estan
nausea, vomito, colicos intestinales y diarrea; los sintomas neuromusculares
comprenden desde debilidad a pardlisis ascendente hasta insuficiencia respiratoria.
Las manifestaciones cardiovasculares varian de cambios en el electrocardiograma
(ECG) a arritmias y paro cardiacos.

Hipopotasemia. Esta alteracion es mucho mas comun que la hiperpotasemia en el
paciente quirdrgico. Las causas pueden ser consumo inadecuado; excrecién renal
excesiva; pérdida de potasio en secreciones patologicas del tubo digestivo, como
en el caso de la diarrea, fistulas, vémito, o gasto nasogastrico alto; o desplazamiento
intracelular como se observa en la alcalosis metabdlica o en el tratamiento con
insulina. Los sintomas de hipopotasemia, igual que los de hiperpotasemia, se deben
principalmente a causas gastrointestinales, neuromusculares y cardiacas, y pueden
abarcar ileo, estrefiimiento, debilidad, fatiga, disminucion de reflejos tendinosos,
pardlisis y paro cardiaco. En el caso de disminucién del liquido extracelular, es
posible que al principio los sintomas estén ocultos y que se empeoren después por
una mayor dilucién durante la restitucién de volumen.

Anomalias del calcio. La mayor parte del calcio en el cuerpo se encuentra en la
matriz 6sea y s6lo menos de 1% esta contenido en el liquido extracelular. El calcio
sérico se distribuye en tres formas: unido a proteinas, unido con fosfato y otros
aniones y ionizado.

Hipercalcemia. Se define como un valor sérico de calcio mayor de los limites
normales de 8.5 a 10.5 meqg/L, o un incremento de la concentracion del calcio



ionizado por arriba de 4.2 a 4.8 mg/100 ml. El hiperparatiroidismo primario en
pacientes ambulatorios y las afecciones malignas (metastasis 6seas o secrecion de
proteina relacionada con la hormona paratiroidea) en enfermos hospitalizados
causan la mayor parte de los casos de hipercalcemia sintomatica. Entre los
sintomas de hipercalcemia, que varian con la gravedad, se encuentran las
alteraciones neurologicas, debilidad y dolor musculoesqueléticos, disfuncion renal,
y sintomas gastrointestinales de nausea, vomito y dolor abdominal. También se
presentan sintomas cardiacos, como hipertension, arritmias cardiacas y
empeoramiento de la intoxicacion por digitalicos. Las alteraciones en el ECG por
hipercalcemia son acortamiento del intervalo QT, intervalos PR y QRS prolongados,
aumento del voltaje de QRS, aplanamiento y ensanchamiento de la onda T, bloqueo
auriculoventricular (que puede avanzar hasta bloqueo cardiaco completo y paro
cardiaco).

Hipocalcemia. Esta alteracion se define como una concentracion sérica de calcio <
8.5 meg/L, o una disminucién del valor del calcio ionizado < 4.2 mg/100 ml. Las
causas de hipocalcemia pueden ser pancreatitis, infecciones masivas de tejido
blando como fascitis necrosante, insuficiencia renal, fistulas pancreaticas y de
intestino delgado, hipoparatiroidismo, sindrome de choque téxico, anomalias en las
concentraciones de magnesio, y sindrome de lisis tumoral. Por otro lado, es comun
la hipocalcemia pasajera después de extirpar un adenoma paratiroideo cuando hay
atrofia de las glandulas restantes y remineralizacion 6sea avida, y algunas veces
requiere suplementos de calcio con dosis altas. Ademas, neoplasias en las que hay
un incremento de la actividad osteoclastica, como los canceres de mama y de
préstata, pueden originar hipocalcemia porque aumenta la formacion Osea. La
precipitacion de calcio con aniones organicos es también una causa de
hipocalcemia. La hipocalcemia asintomatica puede ocurrir cuando la
hipoproteinemia produce concentraciones normales de calcio ionizado.

Anomalias del fosforo. El fésforo es el principal anion divalente intracelular y abunda
en células metabolicamente activas. Este ion mantiene la generacion de energia en
forma de glucdlisis o productos de fosfato con alto contenido de energia, como el
trifosfato de adenosina, y su concentracion se controla rigurosamente por medio de
la excrecion renal.

Hiperfosfatemia. Las causas de esta alteracion pueden ser disminucion de la
excrecion urinaria, incremento del consumo o la movilizacion endoégena de fésforo.
Casi todos los casos de hiperfosfatemia se observan en pacientes con deterioro de
la funciéon renal. El hipoparatiroidismo o el hipertiroidismo también disminuyen la
excrecién urinaria de fésforo y, por consiguiente, causan hiperfosfatemia. Es posible
observar una mayor liberacién de fésforo endégeno relacionado con cualquier
condicion clinica que dé como resultado destruccion celular, como ocurre en la




rabdomidlisis, el sindrome de lisis tumoral, hemdlisis, septicemia, hipotermia grave
e hipertermia maligna. La administracion excesiva de fosfato por soluciones de
hiperalimentacion intravenosa o laxantes que contienen fésforo también puede
aumentar las concentraciones de fosfato. Casi todos los casos de hiperfosfatemia
son asintomaticos, pero la hiperfosfatemia importante prolongada causa complejos
metastasicos de calcio y fosforo en tejidos blandos.

Hipofosfatemia. Entre las causas de ésta se encuentran disminucion del consumo
de fosforo, desplazamiento intracelular de este elemento o un incremento de la
excrecion del mismo. La captacidon gastrointestinal reducida por absorcion deficiente
o administracion de fijadores de fosfato y la disminucién del consumo alimentario
por desnutricion son causas de hipofosfatemia crénica. La mayor parte de los casos
agudos se debe a la movilizacion intracelular del fésforo como ocurre en la alcalosis
respiratoria, el tratamiento con insulina y los sindromes de realimentacion y de
hueso hambriento. Por lo regular no se presentan manifestaciones clinicas de
hipofosfatemia hasta que la concentracion disminuye de manera notable. En
general, los sintomas se relacionan con efectos adversos en la disponibilidad de
oxigeno que requieren los tejidos y con la disminucién de los fosfatos de alta
energia; se manifiestan como disfuncion cardiaca o debilidad muscular.

Anomalias del magnesio. El magnesio es el cuarto mineral mas comun del cuerpo
y se encuentra fundamentalmente en el compartimiento intracelular, igual que el
potasio. Casi la mitad del contenido corporal total de 2 000 meq se incorpora al
hueso y se intercambia lentamente. Del total que existe en el espacio extracelular,
un tercio esta unido a la albumina sérica.

Hipermagnesemia. La hipermagnesemia es poco comun, pero puede encontrarse
en la insuficiencia renal grave y en presencia de cambios paralelos en la excrecion
de potasio. La hipermagnesemia sintomatica puede encontrarse en caso de
consumo excesivo junto con nutricion parenteral total o, en pocos casos, con el
traumatismo masivo, lesién térmica y acidosis grave. La exploracién fisica muestra
nausea y vomito; disfuncion neuromuscular con debilidad, letargo e hiporreflexia, y
alteracion en la conduccion cardiaca que causa hipotensiéon y paro.

Hipomagnesemia. La disminucion de magnesio es un problema comun en pacientes
hospitalizados, en particular en los pacientes de cuidados intensivos. El riion es el
gue se encarga principalmente de la homeostasis del magnesio a través de la
regulacion mediante receptores de calcio/magnesio en las células tubulares renales
gue detectan la concentracion sérica de magnesio. La hipomagnesemia puede ser
resultado de alteraciones en el consumo, excrecion renal o pérdidas patoldgicas. El
consumo deficiente ocurre en caso de inanicion, alcoholismo, tratamiento
prolongado con soluciones intravenosas Yy nutricion parenteral total con
complementacion inadecuada de magnesio. Las pérdidas se observan en caso de



aumento en la excrecion renal por abuso alcohdlico, uso de diuréticos,
administracion de anfotericina B, e hiperaldosteronismo primario, asi como por
pérdidas gastrointestinales causadas por diarrea, absorcion deficiente y pancreatitis
aguda. El ion magnesio es esencial para el funcionamiento adecuado de muchos
sistemas enzimaticos. La deficiencia se caracteriza por hiperactividad
neuromuscular y del SNC. Los sintomas son similares a los de la deficiencia de
calcio; incluyen reflejos hiperactivos, temblores musculares, tetania y signos de
Chvostek y Trousseau positivos. Las deficiencias graves pueden causar delirio y
convulsiones.

Equilibrio acidobasico

Homeostasis acidobésica. El pH de los liquidos corporales se conserva dentro de
limites estrechos a pesar de la capacidad de los riflones para elaborar grandes
cantidades de HCO3 - y la carga normal considerable de acidos que se generan
como subproductos del metabolismo. Esta carga acida endégena se neutraliza en
forma eficiente por los sistemas de amortiguacion y finalmente se excreta por los
pulmones y los rifilones. Los amortiguadores importantes incluyen proteinas y
fosfatos intracelulares y el sistema extracelular de bicarbonato-acido carbénico. La
compensacion por alteraciones acidobdsicas es por mecanismos respiratorios (en
trastornos metabolicos) o metabodlicos (en alteraciones respiratorias). Ciertos
quimiorreceptores sensibles al hidrégeno que se encuentran en el cuerpo carotideo
y el tronco encefalico intervienen en los cambios de la ventilacion en respuesta a
anomalias metabdlicas. La acidosis estimula a los quimiorreceptores a fin de que
incrementen la ventilacién, y la alcalosis disminuye la actividad de dichos
quimiorreceptores y, por lo tanto, reduce la ventilacion. Los rifiones compensan las
anomalias respiratorias incrementando o disminuyendo la reabsorcion de
bicarbonato en la acidosis o alcalosis respiratoria, respectivamente.

Alteraciones metabdlicas

Acidosis metabdlica. Es el resultado de incrementar el consumo de &cidos, de la
mayor producciéon de los mismos o de una mayor pérdida de bicarbonato. El cuerpo
responde produciendo amortiguadores (bicarbonato extracelular e intracelular de
hueso y mdasculo), incrementando la ventilacion (respiraciones de Kussmaul),
aumentando la reabsorcion y generacion renales de bicarbonato. El rifidn
incrementa asimismo la secrecion de hidrégeno y, por consiguiente, aumenta la
excrecion urinaria de NH4 + (H+ + NH3 + = NH4 +). Al valorar a un paciente que
presenta una concentracién sérica baja de bicarbonato y acidosis metabdlica, es
necesario medir primero el desequilibrio aniénico, un indice de aniones no medidos.
Una de las causas mas comunes de acidosis metabodlica grave en pacientes
quirargicos es la acidosis lactica. El tratamiento consiste en restablecer el riego
mediante reanimacion de volumen en lugar de intentar corregir la anomalia con




bicarbonato exdgeno. Con una perfusion adecuada, el acido lactico se metaboliza
por el higado con rapidez y se normaliza el valor del pH.

Alcalosis metabdlica. La alcalosis metabdlica es resultado de la pérdida de &cidos
fijos o de la ganancia de bicarbonato y empeora con la disminucion de potasio. Casi
todos los pacientes presentan también hipopotasemia porque los iones de potasio
extracelular se intercambian con los iones de hidrégeno intracelulares y permiten
que los iones hidrogeno amortigiien el exceso de bicarbonato. La alcalosis
hipoclorémica, hipopotasémica y metabdlica puede ocurrir por pérdida aislada del
contenido gastrico en lactantes con estenosis pilorica o en adultos con enfermedad
ulcerosa duodenal.

Alteraciones respiratorias. En circunstancias normales, se con serva firmemente la
Pco2 sanguinea mediante la ventilacion alveolar, controlada por los centros
respiratorios en la protuberancia y en el bulbo.

Acidosis respiratoria. Este trastorno se asocia con retencion de CO2 secundaria a
disminucién en la ventilacién alveolar. Debido a que la compensacién es sobre todo
renal, tiene una respuesta tardia. El tratamiento de la acidosis renal entonces se
dirige a la causa subyacente. También se inician medidas para asegurar una
ventilacion adecuada. Esto podria implicar expansion del volumen iniciada por el
paciente mediante la presion positiva en la via respiratoria de doble nivel sin
penetracion corporal, o podria ameritar intubacion endotraqueal para aumentar la
ventilacion por minuto.

Alcalosis respiratoria. En el paciente quirdrgico, casi todos los casos de alcalosis
respiratoria son de naturaleza aguda y secundarios a hiperventilacién alveolar. Las
causas incluyen dolor, ansiedad y trastornos neuroldgicos, incluidos lesion del SNC
y ventilacion asistida. Los farmacos como los salicilatos, la fiebre, la bacteriemia
gramnegativa, tirotoxicosis e hipoxemia son otras causas posibles. El tratamiento
debe enfocarse en la causa subyacente, pero también es posible que se necesite
manejo directo de la hiperventilacibn mediante ventilacion controlada.

Tratamiento con liquidos y electrdlitos

Soluciones parenterales. El tipo de liquido que se administra depende del estado de
volumen del paciente y del tipo de anomalia de la concentracibn o composicion
existente. Tanto la solucion de Ringer con lactato como la solucion salina normal se
consideran isotonicas y son Utiles para restituir pérdidas gastrointestinales y los
déficit del volumen extracelular. Las soluciones de sodio menos concentradas,
como el cloruro de sodio al 0.45%, son Utiles para restituir pérdidas
gastrointestinales en curso y conservar el tratamiento con liquidos en el
posoperatorio. Esta solucion proporciona suficiente agua libre para las pérdidas




insensibles y suficiente sodio para ayudar a los rifiones a ajustar las
concentraciones séricas del mismo.

Liquidos opcionales para reanimacion. Las soluciones salinas hipertonicas (3.5 y
5%) se utilizan para corregir los déficit graves de sodio y se comentan en otra
seccién de este capitulo. Suele utilizarse solucion salina hiperténica (7.5%) como
modalidad terapéutica en pacientes con lesiones cerradas de la cabeza. Esta
demostrado que incrementa la perfusion cerebral y disminuye la presion
intracraneal, lo cual, por lo tanto, reduce el edema cerebral. Sin embargo, también
es preocupante el incremento de hemorragias, ya que la solucion salina hiperténica
es un vasodilatador arteriolar. También se utilizan coloides en pacientes quirdrgicos.
Hay cuatro tipos principales de coloides (albumina, dextranos, hetalmidon
[hidroxietil almiddn] y gelatinas). La albumina se prepara a partir del plasma de
seres humanos procedente de varios donantes que a continuacién se esteriliza con
calor. Debido a que proviene de la sangre, puede ocasionar reacciones alérgicas.
Est4 demostrado que la albumina induce insuficiencia renal y deteriora la funcion
pulmonar cuando se utiliza para reanimacién en el choque hemorragico. Los
dextranos son polimeros de glucosa elaborados por crecimiento de bacterias en
medios de sacarosa y estan disponibles en soluciones cuyo peso molecular es de
40 000 o 70 000. Causan una expansion inicial del volumen por su efecto osmético,
pero ocasionan alteraciones en la viscosidad sanguinea. Por estas razones, los
dextranos se utilizan sobre todo para disminuir la viscosidad sanguinea y ho como
expansores de volumen. Las soluciones de hidroxietil almidén son otro grupo de
expansores del plasma y soluciones para restitucién del volumen. Los hetalmidones
se producen por hidrdlisis de amilopectina insoluble, seguida de un nimero variable
de sustituciones de grupos carbono por grupos hidroxilo en las moléculas de
glucosa. Las gelatinas son el cuarto grupo de coloides que se elaboran a partir de
colagenas bovinas. Los dos tipos principales son gelatina unida a urea y gelatina
succinilada (gelatina liquida modificada, Gelofusine). Esta ultima se utiliza en varios
paises con resultados mixtos. Al igual que otros expansores artificiales del volumen
plasmatico, se ha demostrado que altera el tiempo de coagulaciéon sanguinea en
seres humanos voluntarios.

Correcciéon de anomalias electroliticas que ponen en peligro la vida
Sodio

Hipernatremia. El tratamiento de ésta por lo regular, consiste en corregir el déficit
concurrente de agua. En pacientes hipovolémicos es necesario restablecer el
volumen con solucién salina normal. Una vez que se logra el estado de volumen
adecuado, se restituye el déficit de agua con un liquido hipotonico, como dextrosa
al 5%, dextrosa al 5% en ¥4 de solucion salina normal, o agua administrada por via
intestinal. El tipo de liquido depende de la gravedad y facilidad de la correccion. En




la mayoria de los enfermos es aceptable la restitucion oral o intestinal, o se puede
recurrir a la restitucion intravenosa con solucion salina normal al 0.45 o al 0.22%.
Cuando se utiliza solucién glucosada al 5% es necesario tener cuidado para evitar
una correccion muy rapida. Ademas, deben llevarse a cabo valoraciones
neuroldgicas y de la concentracion sérica de sodio frecuentes. La hipernatremia es
menos frecuente que la hiponatremia, pero conlleva un pronéstico peor.

Hiponatremia. Casi todos los pacientes con esta alteracion pueden tratarse con
restriccion del agua libre y, si es grave, se administra sodio. En individuos con
funcién renal normal, la hiponatremia sintomatica se manifiesta hasta que el valor
sérico de sodio es < 120 meq/L. Cuando existen sintomas neuroldgicos se utiliza
solucion salina normal al 3% a fin de incrementar el sodio no mas de 1 meq/L/h
hasta que la concentracién sérica de éste sea de 130 meg/L o mejoren los sintomas
neurolégicos.

Potasio

Hiperpotasemia. El objetivo del tratamiento es reducir el potasio total del cuerpo,
llevar el potasio extracelular al espacio intracelular, y proteger a las células contra
los efectos del incremento de potasio. En todos los pacientes es necesario
suspender las fuentes exdgenas de este ion, sin olvidar los complementos de
potasio en liquidos intravenosos y soluciones intestinales y parenterales. El potasio
se elimina del cuerpo con una resina de intercambio cationico, como Kayexalate,
gue une potasio en intercambio por sodio. Entre las medidas se deben incluir
también los intentos para cambiar intracelularmente el potasio con glucosa y
bicarbonato. Puede utilizarse albuterol nebulizado (10 a 20 mg).

Hipopotasemia. El tratamiento de la hipopotasemia consiste en restituir el potasio,
la tasa se determina a partir de los sintomas. Es adecuada la restitucién por via oral
en la hipopotasemia leve y asintomatica. Si se requiere administrar el potasio en
forma intravenosa, por lo general se aconsejan no mas de 10 meg/h en un ambiente
sin vigilancia. Puede aumentarse esta cantidad a 40 meqg/h cuando se acompafa
de vigilancia por medio de ECG, e incluso mas en caso de paro cardiaco inminente
por una arritmia maligna relacionada con la hipopotasemia.

Calcio

Hipercalcemia. Se requiere tratamiento cuando este trastorno es sintomatico, lo cual
sucede si las concentraciones seéricas exceden de 12 mg/100 ml. Las
concentraciones criticas para el calcio sérico es de 15 mg/100 ml; cuando se
presentan sintomas antes pueden progresar rapidamente a la muerte. Mediante el
tratamiento inicial se pretende restituir primero el déficit de volumen asociado y
luego, inducir una diuresis rapida con solucién salina normal.




Hipocalcemia. La hipocalcemia asintomatica se trata con calcio por via oral o
intravenosa. La hipocalcemia sintoméatica aguda debe atenderse con gluconato de
calcio al 10% por via intravenosa, a fin de lograr una concentracion sérica de 7a 9
mg/100 ml. También es necesario corregir los déficit concurrentes de magnesio y
potasio y el pH.

Fosforo

Hiperfosfatemia. Los aglutinantes del fosfato tales como el sucralfato y los
antiacidos que contienen aluminio pueden ser utilizados para reducir los niveles de
fosforo sérico. Las tabletas de acetato de calcio también son utiles cuando se
presenta hipocalcemia al mismo tiempo. La didlisis por lo general se reserva para
pacientes con insuficiencia renal.

Hipofosfatemia. De acuerdo con el grado de deficiencia y de la tolerancia al uso de
complementos por via oral, varias estrategias de restitucion por via intestinal y
parenteral son eficaces para el tratamiento de la hipofosfatemia.

Magnesio

Hipermagnesemia. El tratamiento para este trastorno consiste en medidas para
suspender las fuentes exdgenas de magnesio, restituir el déficit de volumen vy, si
existe, corregir la acidosis. A fin de tratar los sintomas agudos, se administra cloruro
de calcio (5 a 10 ml) para contrarrestar los efectos cardiovasculares. Si persisten las
concentraciones elevadas o los sintomas, quiza sea necesaria la hemodidlisis.

Hipomagnesemia. La falta de magnesio se corrige por via oral si es asintomatica y
leve. En otras circunstancias, esta indicada la restitucion intravenosa y depende de
la gravedad y los sintomas. En quienes existe un déficit grave (< 1.0 meg/L) o en
pacientes sintométicos se administran 1 a 2 g de sulfato de magnesio por via
intravenosa durante 15 min. Bajo vigilancia electrocardiografica se pueden
administrar durante 2 min si es necesario para corregir la taquicardia ventricular
polimorfa en entorchado (arritmia ventricular).

Tratamiento preoperatorio con liquidos

Es posible que en una persona sana soélo se requiera administrar liquidos para
sostén antes de la intervencién quirargica, si es que esta indicado el ayuno. Una
parte importante de la valoracién y del cuidado preoperatorios es la estimacion del
estado del volumen y las anomalias electroliticas preexistentes de un paciente antes
de la intervencion. Deben considerarse los déficit de volumen en enfermos que
presentan pérdidas gastrointestinales obvias, como emesis o diarrea, asi como en
individuos con consumo deficiente secundario a su enfermedad. Son menos obvias
las pérdidas de liquidos que se conocen como pérdidas de liquido extracelular del
tercer espacio o no funcionales, y que se presentan en la obstruccion



gastrointestinal, inflamaciébn peritoneal o intestinal, ascitis, lesiones por
aplastamiento, quemaduras e infecciones graves del tejido blando como la fascitis
necrosante. El diagnéstico del déficit de volumen es sobre todo clinico, aunque
pueden variar los signos fisicos con la cronicidad del déficit. Predominan los signos
cardiovasculares de taquicardia y ortostasis con una pérdida aguda del volumen y
se acompafian por lo general de oliguria y hemoconcentracién. En general, antes
de la operacién deben corregirse los déficit de volumen agudos lo més pronto
posible. Una vez que se diagnostica un déficit de volumen, se inicia la restitucion
rapida de liquidos, por lo general con una solucion cristaloide isoténica, segun el
perfil particular de electrolitos. Los pacientes con signos cardiovasculares de déficit
de volumen deben recibir un bolo de 1 a 2 L de liquido isotonico seguido de una
infusidn continua. Los pacientes en quienes no se corrige el déficit de volumen, los
gue padecen deterioro de la funcion renal y los enfermos de edad avanzada deben
someterse a una vigilancia mas intensa en la unidad de cuidados intensivos. En
estos pacientes es necesario vigilar la presion venosa central o el gasto cardiaco
con un metodo de penetracion corporal desde el principio.

Tratamiento transoperatorio con liquido

Aunque no hay una férmula exacta que pronostique las necesidades
transoperatorias de liquidos, la reposicion de liquido extracelular durante una
operacion a menudo requiere 500 a 1 000 mi/h de una solucion salina balanceada
para sostener la homeostasis. No es necesario agregar albumina u otras soluciones
con coloides a los liquidos transoperatorios. La manipulacion de las fuerzas
oncoéticas coloides con la infusion de albumina durante una cirugia vascular mayor
no mostro ventajas para apoyar la funcién cardiaca ni para evitar la acumulacion de
agua pulmonar extravascular.

Tratamiento posoperatorio con liquidos

El tratamiento posoperatorio con liquidos se basa en el estado del volumen
calculado del paciente en el momento y las pérdidas constantes de liquido
proyectadas. Es necesario corregir cualquier déficit por pérdidas preoperatorias o
transoperatorias, e incluir las cantidades necesarias constantes aunadas a los
liquidos de sostén. Aunque es dificil cuantificar las pérdidas al tercer espacio, deben
incluirse en las estrategias de restitucion de liquidos. En el periodo inicial del
posoperatorio se administra una solucion isoténica. La reanimacién se valora segun
el restablecimiento de valores aceptables de los signos vitales y la diuresis y en
casos mas complicados segun la correccion de los déficit de base o lactato. Si hay
incertidumbre se inserta un catéter venoso central o catéter de Swan-Ganz a fin de
ayudar a guiar el tratamiento con liquidos. Luego de las primeras 24 a 48 h se
cambian los liquidos a una solucion glucosada al 5% en solucion salina al 0.45% a
la que se aflade dextrosa en pacientes que no toleran la nutricion entérica. Si la



funcién renal es normal y la diuresis es adecuada, entonces se agrega potasio a los
liquidos intravenosos.

Consideraciones especiales en pacientes posoperados

Un trastorno comun en el posoperatorio es el exceso de volumen. La administracion
de liguidos isoténicos mayor que la necesidad real puede dar por resultado una
expansion del volumen. La causa podria ser una estimacion excesiva de las
pérdidas al tercer espacio 0 gastrointestinales constantes que es dificil cuantificar
de manera exacta. El primer signo de sobrecarga de volumen es el aumento de
peso. El paciente promedio en el posoperatorio que no recibe apoyo nutricional debe
perder alrededor de 0.11 a 0.23 kg/dia por el catabolismo. Asimismo, se encuentra
déficit de volumen en pacientes quirdrgicos si no se corrigieron del todo las pérdidas
en el periodo preoperatorio, se subestimaron las que ocurrieron durante la
intervencién o las pérdidas durante el periodo posoperatorio fueron mayores de las
que se apreciaron.



