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La presente relatoría tiene como fin complementar la información dada por el docente en clase, al igual que se complementa con la relatoría del semestre pasado, que también se encuentra en línea.

La administración de líquidos y la resucitación hacen parte integral del manejo del paciente quirúrgico y la escogencia del líquido en cualquier situación es motivo de debate.  El entender la distribución corporal de los líquidos por compartimentos permite al clínico evaluar los déficit individuales en el paciente críticamente enfermo o en el quirúrgico y reemplazar las pérdidas con el fluido adecuado.  La fisiología está bien entendida, pero los patrones de déficit y la distribución  de líquidos son aún motivo de controversia en algunos pacientes críticos, lo que ha generado algún debate en cuanto al uso apropiado de cristaloides o coloides en dichos pacientes.

1.  FISIOLOGÍA DEL AGUA CORPORAL

El organismo humano está compuesto en su gran mayoría por agua, la cual representa el 80% del total del peso corporal en el recién nacido y el 60% en el adulto; la proporción es menor en la mujer por el mayor porcentaje de grasa.  De esta proporción, aproximadamente las dos terceras partes se encuentran en el compartimento intracelular y una tercera en el extracelular.  Este se divide a su vez en una cuarta parte intravascular y tres cuartas partes intersticiales, o sea por fuera de los vasos sanguíneos y externo a la propia célula. (Ver Tabla 1)  El porcentaje de agua intracelular no varía desde el nacimiento y corresponde siempre al 40% del peso corporal.

	Compartimento
	% del ACT
	% del peso corporal

	Agua intracelular
	55
	33

	Agua extracelular
	
	

	Volumen del plasma
	7.5
	4.5

	Líquido intersticial
	27.5
	16.5

	Agua de los huesos
	7.5
	4.5

	Agua transcelular
	2.5
	1.5

	Agua corporal total
	100
	60


Tabla 1.  Distribución del agua corporal.  Muestra la distribución del agua en el adulto, la cual, como ya se explicó, difiere de la del niño. En el recién nacido, el organismo contiene de un 70 a un 80% de agua (75% en promedio), correspondiendo un 37-43 % (40% en promedio) a la extracelular y 33-37 % (35% en promedio) a la intracelular.
Entre las variaciones fisiológicas más importantes a considerar están las siguientes:

· Edad: en general, mientras menor es la edad, mayor es la proporción de agua total en el organismo, lo que se pone especialmente de manifiesto en el recién nacido, en el cual el porcentaje de agua está entre 70 y 80% del peso corporal. 

· Sexo: por las diferencias en la composición corporal desde el punto de vista del tejido adiposo, el porcentaje de agua respecto al peso suele ser algo menor en el sexo femenino. 

· Constitución: por la misma razón expresada en cuanto al sexo, el porcentaje de agua respecto al peso suele ser menor cuanto mayor es el peso corporal (mayor cantidad de tejido adiposo). Por ejemplo, en el obeso, la proporción es de alrededor de un 50%, mientras que en el delgado puede alcanzar el 70%.
Las proporciones y los volúmenes del agua en un adulto del, por ejemplo, 70 Kg. son los siguientes:

· Agua corporal total:  60%:  42 litros

· Agua intracelular:  40% del peso:  28 litros

· Agua intersticial:  15% del peso: 10.5 litros

· Agua intravascular:  5% del peso:  3.5 litros

La garantía de mantener estables estos porcentajes en condiciones fisiológicas se basa en las barreras anatómicas que limitan los espacios en el organismo y en la dinámica del agua a través de ellas, la cual depende de la permeabilidad a los elementos que contenga, tales como iones y proteínas.

El movimiento del agua entre los compartimentos obedece básicamente al movimiento del sodio, ya que éste la arrastra en forma secundaria, lo que significa que cuando el sodio atraviesa una de las membranas lleva consigo una determinada cantidad de agua, con el fin de mantener equilibrado el valor de la osmolaridad de todos los compartimentos hídricos, la cual se sitúa alrededor de 300 mmol/lt.

1.1 Composición de los líquidos corporales: 

Hay grandes diferencias en la composición de los dos compartimentos mayores. La composición media del plasma es:

	Cationes (mEq/l)
	Aniones (mEq/l)

	Sodio
	140
	135-145
	Cloruro
	102
	98-106

	Potasio
	4
	3.5-5.0
	Bicarbonato
	24
	22-26

	Calcio
	5
	1.5-5.3
	Fosfato y sulfato
	3.5
	2-5

	Magnesio
	1.5
	1.0-2.0
	Aniones orgánicos
	4.5
	3-6

	
	
	
	Proteínas
	18
	15-20


Tabla 2.  Composición del plasma

Para muchos fines el plasma y el líquido intersticial pueden considerarse en conjunto como líquido extracelular y la concentración de electrolitos en el plasma puede utilizarse como cálculo de la de todo el compartimiento. El sodio es el principal catión extracelular, siendo responsable normalmente de un 90% de la osmolaridad del plasma, en su mayoría conjugado con iones cloruro.

La composición del líquido celular (intracelular) es muy distinta, como se evidencia en la siguiente tabla:

	Cationes (mEq/l)
	Aniones (mEq/l)

	Sodio
	10
	9-11
	Bicarbonato
	10
	9-11

	Potasio
	150
	145-155
	Fosfato y sulfato
	150
	145-155

	Magnesio
	40
	38-42
	Cloruro
	40
	38-42

	
	
	
	Proteínas
	10
	9-11


Tabla 3.  Composición del líquido intracelular

La membrana celular es la barrera que separa los compartimentos intracelular y extracelular (intravascular más intersticial) y es permeable libremente al paso del agua, pero no permite la difusión simple del sodio.  En general, el paso de iones a través de dicha membrana se realiza por medio de canales especializados y con consumo de energía para mantener un determinado gradiente eléctrico entre el exterior y el interior de la célula; por lo tanto, la concentración de los iones varía bastante a lado y lado de la membrana celular; sin embargo, la osmolaridad del medio intracelular es muy semejante a la del espacio extracelular y, por lo tanto, en condiciones normales no hay paso neto de agua entre ambos compartimentos, a pesar de haber un continuo intercambio de agua por esta barrera.

La membrana vascular separa el compartimento intravascular del intersticial y es libremente permeable al agua y los iones que se encuentran en el plasma, manteniendo muy similares las concentraciones de éstos a cada lado, así como el valor de su osmolaridad.

De lo anterior se deduce que el agua infundida al espacio intravascular se distribuirá libremente en todos los compartimentos corporales, sin tener obstáculos en las barreras entre los espacios y tratando de mantener siempre un equilibrio general en la osmolaridad.

1.2  Intercambios fisiológicos de agua y solutos  

Internos: casi todas las membranas celulares son libremente permeables para el agua, siendo excepciones las pertenecientes a las glándulas sudoríparas y a la porción distal de la nefrona. Como consecuencia de la difusión libre de agua, se deduce que los líquidos extracelular e intracelular tienden a mantener una osmolaridad igual y que cualquier modificación pasajera en la osmolaridad efectiva de un líquido debe originar redistribución neta de agua entre los dos componentes hasta que ambos líquidos vuelvan a tener igual osmolaridad. Dado que el sodio es el soluto extracelular principal, su concentración puede utilizarse como índice de la osmolaridad (directamente para el líquido extracelular o indirectamente para el intracelular). 

Externos: puede considerarse que el agua y los solutos mayores no experimentan alteración metabólica importante (a excepción de las proteínas). En consecuencia, las concentraciones dentro de los líquidos corporales representan el balance entre el ingreso y la excreción para el agua y para el soluto de que se trate. 

Si el paciente presenta un estado de osmolaridad similar entre todos sus compartimentos (condiciones fisiológicas normales), esta agua se repartirá en un 66% en las células y un 33% en el espacio extracelular y de éste solamente la cuarta parte estará en el espacio vascular, o sea que menos del 10% del total del agua infundida mejorará la volemia del paciente.  Sin embargo, si se infunde en los vasos sanguíneos una solución cristaloide (agua y iones) con osmolaridad similar a la del plasma, ésta solamente se repartirá en el espacio extracelular, en proporción de 75% intersticial y 25% intravascular.  En contraste, si lo infundido es una solución de agua con solutos de alto peso molecular (coloides por ejemplo) este compuesto permanecerá preferencialmente en el espacio vascular y no ocupará ni siquiera el espacio intersticial.

2. CRISTALOIDES Y COLOIDES

De acuerdo con su composición y propiedades físicas las soluciones para administración endovenosa se pueden clasificar en cristaloides y coloides:  un cristaloide es una solución de apariencia homogénea formada por un solvente y un soluto, que tiene la característica de atravesar libremente una membrana dada.  Un coloide tiene también una apariencia homogénea, pero su soluto no puede atravesar dicha membrana.  La barrera de referencia en el ser humano es la membrana vascular, que es poco o nada permeable a los solutos que componen las soluciones coloidales, los cuales son generalmente proteínas, azúcares u otros productos sintéticos de alto peso molecular y que superan el tamaño de las porosidades que se encuentran en esta barrera anatómica.

Cristaloides

Se cuenta con  múltiples soluciones cristaloides, aunque básicamente las de mayor utilidad en el paciente quirúrgico son de tres tipos diferentes a saber:  la dextrosa en agua destilada a diferentes concentraciones, la solución salina y la solución de lactato de Ringer o solución de Hartman.  A su vez los cristaloides se pueden subdividir en soluciones isosmolares, hiposmolares e hiperosmolares cuando se comparan con el plasma y dependen básicamente de su composición.

Las soluciones de dextrosa en agua destilada se componen únicamente de agua y azúcar en diferentes concentraciones y de acuerdo con esto tienen una osmolaridad similar o superior a la del plasma, pero una vez aplicadas no. Organismo el rápido metabolismo y utilización de la dextrosa las convierte básicamente en agua, haciendo que su distribución abarque todos los compartimentos corporales como si se tratara de aguad estilada.  En general, esta soluciones pueden utilizarse para reponer estados de déficit celular de agua como, por ejemplo, en las deshidrataciones crónicas o para reemplazar pérdidas de agua solamente, como en el caso de los líquidos de sostenimiento o cuando se requiera mejorar el soporte energético como en pacientes con hipoglicemia.

La solución salina al 0.9% tiene osmolaridad similar a la del plasma, por lo cual una vez aplicada al espacio vascular se distribuirá en un 75% en el intersticio y un 25% en el torrente sanguíneo, lo cual ocurre aproximadamente entre 20 y 30 minutos; por eso es muy útil en el reemplazo del sangrado y de otras pérdidas de líquidos en cirugía y otros estados patológicos.  La solución salina está compuesta únicamente de agua y cloruro de sodio.

La solución de lactato de Ringer o Hartman tiene una osmolaridad levemente inferior a la del plasma; sin embargo, su comportamiento y distribución son similares a los del suero salino al 0.9%; por lo tanto tiene igual utilidad en casos de reanimación y reposición de líquidos.  El Hartman se compone de agua, cloruro de sodio, cloruro de potasio,  cloruro de calcio y lactato de sodio..

Las soluciones salinas hipertónicas o hiperosmolares están compuestas por agua y cloruro de sodio en concentraciones que oscilan entre el 3 y 7.5% con osmolaridades hasta cinco veces mayores que la del plasma.  Una vez en el torrente sanguíneo estas soluciones tienen la propiedad de atraer agua del espacio intersticial, mejorando el volumen plasmático y recuperando transitoriamente la hemodinamia del paciente hipovolémico.  Además tienen una propiedad vasodilatadora coronaria, renal y esplácnica y un efecto inotrópico positivo, lo que globalmente se traduce en una mejoría del gasto cardiaco, representada en elevación de la presión arterial al cabo de 10 a 15 minutos de aplicar una dosis de hasta 4 ml/Kg. de peso como máximo, con un efecto que durará aproximadamente entre 20 y 30 minutos.

En el paciente en choque hipovolémico, las soluciones salinas hipertónicas tienen su máxima utilidad en los casos en que la reanimación plena con cristaloides isotónicos no ha logrado estabilizar hemodinámicamente  al paciente y se necesita recuperar agua del espacio intersticial y mejora temporalmente la función cardiaca mientras se asume una conducta terapéutica definitiva como, por ejemplo, la contención quirúrgica del sangrado.

Las soluciones hipertónicas pueden llevar a estados de hipernatremia e hiperosmolaridad severas con deshidratación celular y compromiso del sistema nervioso central.

En general, la reanimación con soluciones cristaloides puede llevar a sobrecarga de volumen con la presencia de edemas en múltiples sitios tales como piel, conjuntivas, pulmones, intestino, corazón, cerebro, etc., enmascarando a veces el estado patológico del paciente.  La mayoría de las veces estos edemas se resuelven en forma espontánea, aunque en ocasiones requieren un manejo más agresivo con base en diuréticos y otras medidas de soporte específico según el órgano afectado.

Coloides

El prototipo de estas soluciones es la albúmina humana y podría decirse que en cierta forma los coloides sintéticos tratan de remedar su acción fisiológica sobre la dinámica del agua, es decir, ejercer una presión oncótica en el espacio vascular para retener agua y si es posible, atraerla del espacio intersticial.  Además de la albúmina los coloides más utilizados para el reemplazo de líquidos son los dextranes, los almidones y las gelatinas.

Albúmina exógena.  Este coloide se obtiene de la donación humana y se comercializa en concentraciones del 5% y el 25% en solución salina isotónica.  Su peso molecular aproximado es de 69000 daltons.  La presentación al 25% es capaz de arrastrar del intersticio al espacio vascular hasta cinco veces el volumen infundido, siempre y cuando este volumen se encuentre disponible en el espacio intersticial; de lo contrario, como en las situaciones de deshidratación crónica, dicho volumen debe reponerse con solución salina en forma concomitante con la albúmina.  La presentación de albúmina al 5% viene ya preparada con la solución salina necesaria.  Una vez infundida, permanece hasta 16 horas en el espacio vascular y gradualmente se distribuye también en el intersticial.

Almidones.  Estas soluciones coloidales sintéticas están constituidas por partículas similares al glicógeno, con un peso molecular promedio de 69000 daltons, en un rango que oscila entre 1000 y 1000000 de daltons.  Se comercializa en solución al 6% en solución salina, con osmolaridad de 310 meq/lt que ejerce una presión oncótica de 30 mmHg.  La gran variedad de tamaño de sus partículas dificulta predecir su dinámica intravascular, así como su metabolismo y eliminación.

En general, los almidones pueden aumentar hasta una vez el volumen infundido, a expensas del espacio intersticial y por un mecanismo similar al de la albúmina; permanecen en el espacio vascular entre 3 y 24 horas.

Las partículas de menos de 50000 daltons se eliminan por la vía renal y las más grandes a través del sistema retículo endotelial.

La recomendación en cuanto a la dosis es no sobrepasar los 20 ml/Kg. de peso en 24 horas, para evitar que se altere la función plaquetaria y de otros factores de la coagulación, lo cual representa su mayor efecto secundario.  Otros efectos indeseables, pero con una mínima incidencia, son las reacciones anafilácticas y la disfunción renal.

Dextranes.  Estos coloides consisten en la mezcla de polímeros de glucosa de diversos pesos moleculares.  Comercialmente se presentan como dextrán 70 y 40.  El dextrán 70 tiene un peso molecular promedio de 70000 daltons y se presenta en solución al 6% en solución salina.  

Una vez infundidos en el torrente sanguíneo, los dextranes tienen la propiedad de mantenerse allí por un mínimo de 3 horas y en un alto porcentaje hasta por 24 horas.  Pueden recuperar líquido del espacio intersticial, promoviendo el aumento del volumen vascular entre 1 y 1.5 veces lo infundido.

El metabolismo de los dextranes depende también del tamaño de sus moléculas, las pequeñas se eliminan por el riñón y las grandes por el sistema reticuloendotelial.

Los dextranes pueden producir como efectos secundarios insuficiencia renal aguda, reacciones anfilácticas y trastornos de la coagulación tanto plaquetarios como del factor VIII.   Por estos efectos que se presentan con mayor frecuencia que con los almidones, tienen hoy poca utilidad clínica.

Gelatinas.  Estos coloides sintéticos se obtienen a partir del colágeno bovino, el cual una vez procesado da como resultado grandes polímeros con un peso molecular homogéneo entre 30000 y 35000 daltons.  Una vez en el torrente sanguíneo, las gelatinas permanecen por espacio aproximado de 3 horas.  Su ventaja en la reanimación radica en que por lo homogéneo del tamaño de sus partículas, su dinámica y eliminación son bastante predecibles.  La principal vía de eliminación es renal.

Existe la posibilidad de que se presenten reacciones anafilácticas, pero su incidencia es menor del 0.15%

No ocurren falla renal ni trastorno de la coagulación aun cuando se utilicen en grandes volúmenes.  En general, las gelatinas son los coloides de elección por su fácil manejo, sus mínimos efectos secundarios y lo predecible de sus beneficios fisiológicos.  Se recomienda usarlas en dosis de 1 a 1.5 veces el volumen del sangrado que se va a reponer.

En conclusión, los coloides son una buena alternativa a los cristaloides en el manejo de las pérdidas agudas de sangre, a pesar de que, en general, son más costosos y tienen mayor posibilidad de dar efectos indeseables y a veces fatales, principalmente con los dextranes y en menor proporción con los almidones.

3. CÁLCULO DE LÍQUIDOS PERIOPERATORIOS

El paciente que va a ser llevado a cirugía tiene altas probabilidades de sufrir trastornos en el equilibrio del agua corporal.  Las causas pueden ser la cirugía, los déficit previos al acto quirúrgico, el ayuno o las enfermedades que impliquen la pérdida anormal de agua.

Antes de iniciar cualquier procedimiento quirúrgico o anestésico, se debe planear el manejo de los líquidos endovenosos en el transoperatorio teniendo en cuenta los siguientes aspectos:  sostenimiento, ayuno, pérdidas patológicas, pérdidas por tercer espacio y sangrado.

3.1 Líquidos de sostenimiento

Se entiende por líquidos de sostenimiento o mantenimiento a los que buscan compensar las pérdidas acuosas que se producen como consecuencia del metabolismo normal y que están representadas por la orina y las pérdidas insensibles de agua, o sea las de la respiración y la transpiración.  Estas pérdidas son proporcionales al gasto metabólico y en promedio se necesita la administración de 1 ml. de agua por caloría consumida, por lo tanto, es mayor el consumo mientras mayor sea el metabolismo, tal es el caso de los niños que tienen una tasa metabólica inversamente proporcional a la edad.

Existen varias formas de calcular esta pérdida del agua, una de las más acertadas es la del 4-2-1 que tiene la virtud de ser útil para cualquier tipo de paciente independientemente de la edad o del peso corporal.  Su forma de aplicación es la siguiente:

· Pacientes con peso menor de 10 Kg.:  se administran 4 ml. de agua por kilogramo de peso por hora.

· Pacientes con peso entre 10 y 20 Kg.:  4 ml. de agua por Kg. de peso por hora para los 10 Kg. iniciales, o sea, 40 ml. y se le suman 2 ml. de agua por cada kilo de peso que sobrepase los 10 Kg., por hora.

· Pacientes de más de 20 Kg. de peso:  60 ml. de agua por hora para los primeros 20 Kg. más 1 ml. de agua por hora por cada kilo que sobrepase los 20 kg.

Ejemplos

1. Paciente de 6 kg. de peso:  24 ml. de agua por hora de sostenimiento

2. Paciente de 18 Kg. de peso:  40 ml. (los 10 primeros Kg.) más 16 (8x2), es decir 56 ml. por hora de sostenimiento

3. Paciente de 76 Kg. de peso:  60 ml. (los primeros 20 Kg.) más 56 ml. (56x1),  o sea, 116 ml. por hora de sostenimiento.

Los líquidos de sostenimiento se pueden reponer con soluciones cristaloides hipotónicas, ya que la pérdida por orina, transpiración y respiración es básicamente agua; sin embargo, para fines prácticos de cálculos se acepta también para reponerlos en soluciones cristaloides isotónicas

Ayuno

El déficit acumulado de líquidos como consecuencia del ayuno previo al acto quirúrgico, se calcula simplemente multiplicando las horas de ayuno por el valor del sostenimiento por hora del paciente y se repone también con soluciones cristaloides isotónicas e hipotónicas.  Salvo situaciones especiales en las que el ayuno ha sido tan prolongado o que ha llevado al paciente a una deshidratación, el tiempo máximo de ayuno para calcular la reposición de líquidos se hace con base en 6 horas.  En caso de deshidratación, esta se maneja como una perdida patológica de líquidos.

SI se calcula que la cirugía durará menos de 3 horas, la reposición del ayuno se hará durante todo el transcurso de esta y en forma proporcional.

Pérdidas patológicas

Este concepto alude a las pérdidas que ocurren como consecuencia de una alteración de las condiciones fisiológicas tales como el vómito, la diarrea, las fístulas de intestino a piel, las colostomías, las sondas a tórax, etc.  La reposición de estos líquidos se hace preferiblemente antes de comenzar el acto anestésico o durante la primera hora de este, con soluciones cristaloides de acuerdo con la tonicidad del líquido perdido, teniendo en cuenta que hay líquidos corporales como la saliva que son hipotónicos y que la cuantificación de estas pérdidas se hace en forma subjetiva para lo más aproximada posible con el fin de compensar adecuadamente al pacientes antes del acto quirúrgico.

4.  TRASTORNOS ELECTROLÍTICOS

4.1 HIPERNATREMIA

Se considera hipernatremia cuando la concentración de sodio en sangre supera el valor de 144 mEq/l.

Son menos frecuentes que las hiponatremias. Los niños y las personas de edad avanzada, en las que el mecanismo de la sed está alterado o bien no tienen fácil acceso a líquidos, tienen mayor facilidad para la hipernatremia.

Existen tres situaciones en las que se puede producir hipernatremia:

1. Insuficiente acción de ADH

a. Déficit en la producción central

b. Falta de respuesta renal

2. Pérdidas excesivas de agua

a. Renal

b. Extrarrenal

3. Balance positivo de sal

a. Iatrogenia

b. Hiperaldosteronismo primario

En una situación de hipernatremia la osmolaridad del compartimiento extracelular está elevada, lo cual provoca el paso de agua desde el compartimiento intracelular, originándose una deshidratación celular. Esta situación ocasiona un volumen intracelular descendido y un volumen extracelular que puede estar normal, aumentado o descendido

	Pérdidas de Na y Agua

	Pérdida de Agua

	Aumento de Na


	Renales

	Extrarrenales

	Renales

	Extrarrenales

	
	Diuresis Osmótica

	Diarreas (niños)
Sudoración excesiva

	Diabetes insípida central
Diabetes insípida nefrogénica

	Cutáneas
Respiratorias

	Síndrome de Conn
Síndrome Cushing
iatrógeno
Diálisis



	


Tabla 5. Agrupación de causas por mecanismos

4.1.1 Pérdidas de Na y Agua

Se produce en aquellos casos en los que hay una pérdida combinada de agua y sodio, aunque es más importante la pérdida de agua.

El principal origen de estas pérdidas se encuentra en el riñón, a través de diuresis osmótica inducida por glucosa, urea o manitol, que son sustancias osmóticamente activas que “arrastran” agua y sodio en la orina originando una osmolaridad urinaria elevada.

Estas sustancias osmóticamente activas pueden enmascarar la hipernatremia ya que favorecen el movimiento del agua hacia el compartimiento  extracelular.

Otras causas son las diarreas copiosas, que habitualmente ocasionan hipernatremia en niños y las sudoraciones excesivas. En estos casos la natriuria es baja y la densidad (no osmolaridad) urinaria es elevada.

Clínicamente, estos cuadros se caracterizan por síntomas de hipovolemia, con presencia de hipotensión, taquicardia y sequedad de piel y mucosas.

4.1.2 Pérdidas de Agua

La pérdida inicial de agua corresponde al compartimiento extracelular, en el cual aumenta la osmolaridad con lo que se produce un paso de agua desde el compartimiento intracelular al extracelular. El agua perdida corresponde, en el balance final, al compartimiento intracelular.

Se pueden producir por pérdidas cutáneas o respiratorias que adquieran importancia clínica en casos extremos: exposición al calor, intubación mecánica, quemaduras graves, etc.

Las pérdidas más importantes son las localizadas a nivel renal, representadas por las Diabetes Insípidas (tanto central como nefrogénica).

4.1.3 Aumento de Na

Es una situación clínica que se presenta en raras ocasiones. Los casos más frecuentes son iatrogénicos y el más relevante es la administración de bicarbonato, que se emplea en la reanimación cardio-pulmonar avanzada, líquido de diálisis, tratamiento de acidosis láctica, etc. La patología que con más frecuencia produce hipernatremia por este mecanismo es el Síndrome de Conn. En comparación con los mecanismos anteriormente comentados es un grupo excepcional.
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Gráfico 1. Algoritmo diagnóstico de la Hipernatremia

Los tratamientos indicados son los correspondientes al mecanismo fisiopatológico, como es evidente. Cada cuadro clínico además tiene su propio tratamiento específico.

4.1.4 Tratamiento

El abordaje inicial del paciente con hipernatremia debe orientarse a resolver la alteración electrolítica dejando para un segundo tiempo el tratamiento del proceso subyacente.

Los objetivos del tratamiento son tres:

· Corrección de la causa desencadenante (que se comentará en el siguiente apartado). 

· Corrección de la osmolaridad. 

· Normalización del volumen extracelular. 

Es necesario calcular la cantidad de agua necesaria para normalizar las cifras de natremia mediante la siguiente fórmula:
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donde: Agua Corporal Total = 60% del peso corporal total

ΔNa = Na actual – Na teórico = Na – 140

Podemos dividir los cuadros de hipernatremia en dos grupos para su tratamiento, según presente hipovolemia o no la presente, lo cual condicionará el tipo de líquido empleado para la rehidratación.

· Hipernatremia con hipovolemia: En estos casos se emplearán soluciones, que serán isotónicas (Solución Salina al 0,9%) en un primer lugar, hasta que desaparezcan los signos de deshidratación, y a continuación se emplearán soluciones hipotónicas (suero salino al 0,45% o glucosado al 5%) hasta la corrección total de la hipernatremia. 

· Hipernatremia sin hipovolemia: En estos casos se empleará exclusivamente agua por vía oral; o bien, cuando no sea posible, se empleará Suero Glucosa al 5% por vía parenteral. 

Al igual que en otras alteraciones electrolíticas, la reposición de la hipernatremia se debe realizar de forma lenta, sin superar los 12mmol/l en las primeras 24 horas, ya que de lo contrario la reposición rápida provocará una entrada rápida de agua en el interior celular (incluidas las neuronas), causando un edema de las mismas que ocasionará sintomatología neurológica grave. 

4.2 HIPONATREMIA

La hiponatremia se define como una concentración plasmática de sodio (natremia) inferior a 136 mEq/l. Los síntomas clínicos pueden aparecer con cifras inferiores a 130 mEq/l y se considera un cuadro grave cuando las cifras son inferiores a 125 mEq/l.

Existen situaciones clínicas en las que al realizar análisis de sangre se detectan valores de natremia inferiores a la normalidad, que en realidad no son correctas ya que al realizar determinaciones más precisas la cantidad de sodio es normal, son las falsas hiponatremias o seudohiponatremias.

Las hiponatremias se pueden agrupar según su mecanismo de producción en:

· Pseudohiponatremia inducida por moléculas osmóticamente activas (glucosa, manitol o glicina). Estas sustancias al llegar al espacio, extracelular provocan un desplazamiento del agua desde el espacio intracelular sin alterar la cantidad de sodio, por lo que desciende su concentración (hiponatremia dilucional).
En el caso de la glucosa, un aumento de 100 gr/dl de glucemia provoca un descenso de 1,7 mEq/l de la natremia. En esta situación la osmolaridad plasmática estará elevada por la propia glucosa. 

· Pseudohiponatremia inducida por moléculas no osmóticamente activas (triglicéridos, proteínas). Estas moléculas reducen el porcentaje relativo de agua de un volumen determinado de plasma.
La elevación de 1 gr/dl de triglicéridos desciende la natremia aproximadamente 1,7 mEq/l; mientras que la elevación de 1 gr/dl de proteínas plasmáticas causa un descenso de 1mEq/l de la natremia.
En estos casos, las osmolaridad plasmática estará dentro de los valores de normalidad. 

Las verdaderas hiponatremias son hipoosmolares y se resumen en la Tabla 6.

	Pérdidas de Sodio

	Aumento de Agua

	Aumento de Sodio y Agua


	Renales

	Digestivas

	Cutáneas

		
	Diuréticos
Diuresis osmótica
Hipoaldosteronismo
Nefropatía pierde sal
Diuresis postobstructiva
NTA

	Vómitos
Tubos de drenaje
Fístulas
Obstrucción
Diarreas

	Sudoración
Quemaduras

	Polidipsia primaria
Menor ingestión de solutos (Potomanía de cerveza)
Secreción ADH secundaria a dolores, etc.
SIADH
Déficit de glucocorticoides
Hipotiroidismo
Insuficiencia renal crónica

	Insuficiencia cardíaca
Cirrosis hepática
Síndrome nefrótico


	(NTA: Necrosis Tubular Aguda. ADH: Hormona antidiurética. SIADH: Secreción Inapropiada de ADH).



	


Tabla 6.  Causas de Hiponatremia

4.2.1 Pérdidas de sodio

Diuréticos: La principal causa de hiponatremia es la administración de diuréticos, especialmente de tipo tiazídico.

Estos fármacos provocan hiponatremia a través de varios mecanismos: 

· Secreción de ADH, que provoca la retención de agua. 

· Disminución de la absorción de Sodio a nivel del Asa de Henle, que provoca pérdida de Na a nivel urinario. 

· La hipovolemia provoca descenso de Filtrado Glomerular que lleva a una disminución en el agua a nivel distal de la nefrona, que limita su capacidad para diluir la orina. 

· Pérdida de potasio a nivel urinario, que favorece la entrada de sodio en el interior celular. 

· La ingesta continua de agua por parte del paciente potencia todavía más de hiponatremia, aunque compense la hipovolemia. 

Diuresis osmótica: Existen situaciones en las que se produce una pérdida excesiva de solutos a nivel urinario que arrastran agua y sodio provocando así pérdida de ambos: hipovolemia e hiponatremia. Ejemplos representativos de estas situaciones son las siguientes: 

· Glucosuria, en pacientes diabéticos. 

· Desobstrucción tras insuficiencia renal obstructiva. 

· Perfusión de manitol. 

· Bicarbonaturia, propia de la Alcalosis Metabólica, de la Acidosis Tubular Renal Proximal. 

· Cetonurias importantes, como es el caso de la diabetes y alcoholismo. 

Hipoaldosteronismo: El descenso de mineralocorticoides provoca descenso de la capacidad renal (a nivel distal) para reabsorber agua y sodio, por lo tanto existe una pérdida renal de ambos, con la consecuente hipovolemia e hiponatremia. Esta hipovolemia junto con el déficit de cortisol produce un aumento de la secreción de ADH, que potencia más la hiponatremia. 

Nefropatía perdedora de sal: Es un cuadro caracterizado por la pérdida renal de sodio (que se acompaña de agua), lo que provoca hiponatremia hipovolémica. Esta situación se asocia a cierto grado de insuficiencia renal, que se debe valorar siempre que se  identifique un cuadro de nefropatía pierde sal. 

Otras causas: También se pueden producir pérdidas de sodio a nivel digestivo (diarrea, vómitos, etc) y cutáneo (quemaduras, sudoración excesiva, etc), que precisan ser muy importantes para provocar hiponatremia. 

4.2.2 Aumento de agua

Polidipsia primaria: Se trata de un cuadro clínico, habitualmente asociado a patología psiquiátrica, que consiste en un consumo excesivo de agua, que supera la capacidad máxima de eliminación por parte del riñón (habitualmente de 12 litros/día de líquido).

Se produce hiponatremia por acúmulo de líquido en el organismo, que no se acompaña ni de retención ni de aporte de electrolitos, con lo cual se produce una dilución de los mismos, también del sodio, en el organismo. 

Potomanía de cerveza: En los grandes bebedores de cerveza existe un consumo importante de líquido, con bajo aporte de proteínas y electrolitos; al exceder la capacidad de eliminación de líquido por parte del riñón se produce hiponatremia. 

SIADH: Es un síndrome caracterizado por producción excesiva de ADH a nivel central (Hipófisis) o periférico (producción ectópica). La ADH se encarga de la retención de líquido (pero no de sodio) a nivel renal, originando un cuadro de Hiponatremia Hipovolémica, sin alteración del líquido extracelular ni del volumen arterial circulante eficaz.  

Sus principales causas son: procesos neuropsiquiátricos, procesos pulmonares, tumores malignos, intervenciones de cirugía mayor y algunos fármacos (citalopram, amiodarona, etc.)

Hipotiroidismo: El hipotiroidismo es un cuadro clínico caracterizado por el descenso de la actividad orgánica, con un descenso de gasto cardíaco y del filtrado glomerular, que provocan hiponatremia. También contribuye un aumento de ADH como respuesta a los cambios hemodinámicas. 

4.2.3 Aumento de sodio y agua

Estas situaciones suelen asociarse a la presencia de edema, por el importante aumento de agua en el compartimiento extracelular.

Las situaciones que se incluyen en este grupo se caracterizan por una disminución de la volemia arterial circulante eficaz (aunque no real, porque la cantidad de agua corporal, en realidad, es excesiva, ya que presenta edemas; es un problema de distribución de líquidos), que provoca aumento de sed y de secreción de ADH. De este modo se produce un aumento de agua, aunque no de sodio, generándose así la hiponatremia.

[image: image3.png]Hiponatremia

=

Historia detallada
Osmolaridad plasma

# Ata yer § Normel

Hiperproteinemia
Hiperlipemia
Lavado de vejiga

Manitol

‘ Hiperglucemia

Osmolaridad ‘

Baja Ata

Volumen LEC Reajuste de osmotato

‘ Polidipsia primaria

.
rmcencin ) ( steon S
IR || ittt | | Sonceries
g || B

Insuficiencia renal suprarrenal

<10 mmol/l >20 mmol/l
A 4

Pérdida extrarrenal de Na Nefropatia
Diuréticos Hipoaldosteronismo.
Vémitos. Diuréticos

Vémitos




Figura 1. Algoritmo diagnóstico de la Hiponatremia
4.2.4 Tratamiento

Al igual que en el resto de trastornos electrolíticos se debe abordar por un lado el trastorno electrolítico y por otro la patología subyacente.

Las hiponatremias que no son clínicamente significativas no se tratan. Sólo cuando aparezcan síntomas se iniciará el tratamiento, restringiendo la ingesta de agua y potenciando su eliminación por la orina. A continuación, se expone el tratamiento según el volumen extracelular:

Hiponatremia con volumen extracelular disminuido:

Administración de soluciones de suero salino isotónico (0,9%). La cantidad necesaria de miliequivalentes se calculará en función de la siguiente fórmula:


Na (mEq)= (140-Na actual) × (0,6 × peso en Kg.)

Hiponatremia con volumen extracelular mínimamente aumentado (Este grupo incluye fundamentalmente el SIAHD).

El tratamiento inicial se basa en la restricción de líquidos; cuando el cuadro es intenso, con la presencia de síntomas neurológicos, se administrará suero salino hipertónico (al 20%) junto con dosis pequeñas de diuréticos de asa (tipo furosemida).

Para los casos más graves, se reserva la administración de urea al 10-30%, que provoca una diuresis osmótica.

El tratamiento continuado puede realizarse mediante la  administración de fármacos como el litio o la demeclociclina, que inhiben la acción de la ADH a nivel renal aunque, debido a sus efectos secundarios, se prefiere emplear dosis bajas de diuréticos y Cloruro Sódico. 

Hiponatremia con volumen extracelular aumentado:

Estos casos se caracterizan por la presencia de edema, y se relacionan con cuadros muy diversos (insuficiencia cardiaca, síndrome nefrótico, cirrosis hepática, etc.), que en general son fácilmente identificables por su clínica.

El tratamiento se centra en la patología de base ya que la hiponatremia suele ser poco importante y asintomática.

La restricción de líquidos y sal en la dieta junto a la administración de diuréticos fundamentalmente de asa (tipo furosemida) permiten la eliminación de agua con poco sodio, lo que suele ser suficiente para el tratamiento de la hiponatremia.

En estos cuadros suele asociarse hipokalemia. Su tratamiento suele mejorar la hiponatremia; el aporte de potasio hace que éste entre en la célula y salga el sodio, con lo que aumenta la concentración de éste en plasma. 

4.2.5 Forma de reponer el Na deficitario

La velocidad de corrección de la hiponatremia depende de la velocidad de instauración del cuadro y de la magnitud de la hiponatremia, factores que condicionan la existencia o no de trastornos neurológicos.

En los casos asintomáticos, se elevará la concentración de natremia a una velocidad que no supere 0,5-1 mmol/L por hora, pero no inferior a 10-12 mmol/L en las primeras 24 horas.

En los casos agudos, que habitualmente debutan con clínica neurológica, la velocidad alcanzará 1-2 mmol/L/ hora, durante las 3 ó 4 primeras horas o hasta que ceda la clínica, pero tampoco superará los 12 mmol/L en las primeras 24 horas.

El principal problema de una reposición demasiado rápida de la hiponatremia es el Síndrome de Desmielinización Osmótica (SDO), un proceso neurológico que cursa clínicamente con parálisis flácidas, disartria y disfasias; se diagnostica con estudios de neuroimagen y no tiene tratamiento específico.

Calcular déficit de sodio:

Calculo de déficit de agua libre:

   Agua corporal actual  = Agua Corporal normal x Na normal /Na actual
   Agua déficit = Agua Corporal normal - Agua Corporal actual
   Déficit de Na = Agua Corporal normal   x  (130 – Na actual).

Reponer con :

Solución hipertónica 3% = 513 mEq Na

Reposición = 513/Na déficit

Reponer en 20 horas

Rata máxima = 0.5 mEq/L/hr

SSN = 3.3 * SS3%

4.3 HIPERKALEMIA

La hiperkalemia es uno de los trastornos electrolíticos más graves que se observan en la medicina de urgencia. Se usa éste término cuando el nivel plasmático de potasio es mayor de 5.5 mEq/l. Puede ser causada por aumento del aporte, redistribución o disminución de la excreción renal. Como en la hipokalemia, la hiperkalemia puede deberse a tres factores principales: 

· aumento en la ingesta (oral o parenteral) 

· disminución de la excreción renal de potasio o 

· desplazamiento del potasio intracelular al líquido extracelular (redistribución) 

El contenido corporal de potasio (K) es aproximadamente de 50 mEq/kg de peso. Del potasio provisto cotidianamente por la dieta, la mayor parte (90%) se excreta por el riñón y el resto a través del tracto gastrointestinal y la piel. Un 98% del K es intracelular (IC) y tan solo 2% es extracelular (EC), con concentraciones séricas entre 3.5 y 5.0 mEq/l. El gradiente entre el espacio intracelular y el extracelular se mantiene gracias a la bomba Na-K ATPasa, lo cual determina el potencial transmembrana que es un factor crítico en el funcionamiento de diversos tejidos excitables (nervio, músculo). 

La regulación de los niveles séricos del potasio depende de mecanismos extrarrenales y renales. Los primeros actúan en forma aguda alterando la distribución de K entre los espacios IC y EC, siendo los principales la insulina, las catecolaminas con efecto beta-2 y la aldosterona que aumenta la captación. Otros son el equilibrio acidobásico y la osmolaridad plasmática. En forma crónica es a nivel renal donde prácticamente todo el potasio filtrado es reabsorbido. Este fenómeno está influido por el flujo tubular, la concentración tubular de Na, Cl y aniones no absorbibles, así como factores peritubulares: aldosterona, hormona antidiurética (ADH), estado ácido básico, K sérico y la ingesta de potasio. Recuérdese que el K sérico es un indicador general del contenido de K corporal total; sin embargo, esta relación puede disociarse en presencia de factores que alteren su distribución transcelular. 

La hiperkalemia se caracteriza por una concentración sérica de potasio mayor o igual a 5.0 mEq/l. Sin embargo, las manifestaciones clínicas aparecen generalmente con niveles séricos mayores de 6.5 mEq/l, siendo las principales: 

· Cardiovasculares: cambios en el electrocardiograma por alteraciones de la conducción, bloqueo cardíaco, arritmias ventriculares y asistolia (paro cardíaco) 

· Neuromusculares: parestesias, debilidad, parálisis fláccida ascendente, falla respiratoria 

· Gastrointestinales: náuseas y vómitos 

4.3.1 Manifestaciones cardíacas.

El problema médico más grave de la hiperkalemia es la cardiotoxicidad. Los cambios en el ECG producidos por los niveles altos de potasio son bastante constantes. A medida que aumentan los niveles se aprecian los siguientes cambios: 

· Ondas T picudas (con intervalo QT normal o ligeramente reducido) 

· Prolongación del intervalo PR con depresión de ST 

· Desaparición progresiva de la onda P 

· Bloqueo cardíaco progresivo 

· Arritmias ventriculares 

· Paro cardíaco 

Las ondas T picudas constituyen el dato en el ECG más constante en la hiperkalemia. 

4.3.2 Efectos neuromusculares.

El primer signo neuromuscular de la hiperkalemia suele ser la aparición de parestesias seguidas de debilidad progresiva de varios grupos musculares. Si el cuadro se agrava se observa cuadriplejia fláccida. Las funciones cerebrales y de los pares craneanos se conservan y la parálisis de la musculatura respiratoria puede ocurrir, pero es excepcional. 

4.3.3 Tratamiento 

El tratamiento se orienta hacia corregir la causa de la hiperkalemia e incluye cuatro modalidades posibles: 

1. Antagonismo de los efectos de membrana 

2. Transporte intracelular de potasio 

3. Eliminación de potasio del organismo 

4. Corrección de los defectos subyacentes 

Antagonismo de los efectos de membrana. 

Lo más eficaz es la administración intravenosa de calcio, en forma de gluconato. El calcio disminuye el potencial de umbral de la membrana pero tiene un efecto transitorio y no reduce realmente los niveles de potasio, por lo que su administración debe acompañarse de otras medidas terapéuticas. El gluconato de calcio se administra por vía IV en solución al 10%, 10-30 ml en 3-4 minutos o añadiendo 20 ml en una dextrosa al 10% en AD. 

Puesto que la hiponatremia exacerba las anomalías de membrana producidas por la hiperkalemia, la administración de sodio corrige los trastornos inducidos por el potasio. Sin embargo, se debe tomar precauciones para evitar la sobrecarga de líquidos cuando se administra en solución hipertónica. Una forma excelente de proporcionar el sodio consiste en añadir bicarbonato de sodio a la solución de dextrosa, combinando así los efectos benéficos del sodio, el bicarbonato y la dextrosa. 

Transporte intracelular del potasio. 

Una fase del tratamiento es incrementar el transporte de potasio desde el espacio extracelular al intracelular. Si existe acidosis se corrige inmediatamente, pues la cifra sérica de potasio aumenta 0.6 mEq/l por cada 0.1 unidad de disminución del pH. El ion bicarbonato aumenta transporte de potasio al interior de la célula, por lo cual es una buena medida administrar una solución de bicarbonato de sodio, 1 mEq/kg IV durante un lapso de 5-10 minutos. La reducción que se logra es eminentemente transitoria, de una a dos horas de duración. 

La administración de glucosa e insulina también logra el mismo efecto de trasladar potasio del LEC al interior de la célula. El efecto también es temporal. 

Eliminación del potasio del organismo.

La furosemida es un agente eficaz en pacientes con función renal normal (40-160 mg IV cada 4-6 horas) teniendo cuidado de administrar concomitantemente soluciones salinas para evitar la hipovolemia. Cuando haga falta eliminar grandes cantidades de potasio se puede recurrir a una hemodiálisis o a una diálisis peritoneal. La hemodiálisis es eficaz pues elimina potasio a una velocidad de 25 a 50 mEq/hora. La peritoneal no es tan efectiva, pues no se superan los 10 a 15 mEq/hora. En pacientes no oligúricos con elevaciones mínimas de potasio sérico, los diuréticos de asa incrementan la eliminación renal de potasio. 

Resinas de intercambio catiónico. 

Se administran por vía oral, enteral (tubo) o por enema de retención. La preparación más popular es el Kayexalato. Este producto puede ligar otros cationes y producir hipomagnesemia o hipocalcemia. Las resinas son de utilidad en presencia de insuficiencia renal. No se deben utilizar en presencia de íleo. 

4.4 HIPOKALEMIA

El potasio es el segundo catión más abundante en el organismo. El hombre adulto de 70 kg posee unos 3.500 mEq de potasio, o sea 50 mEq/kg; en la mujer esta cantidad es de 40 mEq/kg. Es el principal catión intracelular y tiene un papel crítico en el metabolismo de la célula.

Su concentración sérica normal oscila entre 3.5 y 5.0 mEq/l. Esta concentración puede verse seriamente incrementada cuando cantidades aun muy pequeñas de potasio egresan del interior de la célula, especialmente si existe alguna anormalidad en la función excretoria del riñón.

Igualmente, el transporte de potasio del LEC hacia el interior de la célula, resulta en hipokalemia. Las hiperkalemias y las hipokalemias se observan con mínimas transferencias a través de la membrana, en razón de que apenas un 2% del potasio corporal se encuentra en el líquido extracelular.

La dieta occidental normal contiene entre 50 y 100 mEq de potasio, o sea que la ingesta es del orden de 0.7-1.3 mEq/kg/día (carnes, frutas, verduras) cuando se administra una carga oral o IV de potasio, aproximadamente la mitad es excretada por el riñón en 6-8 horas. Aun con una reducción absoluta de la ingesta de potasio, el riñón efectúa una excreción obligatoria de de 5-15 mEq/día. O sea que a diferencia de lo que ocurre con el sodio (que puede disminuirse a niveles menores de mEq/día), la conservación de potasio no es totalmente eficiente. Además también hay una pérdida obligatoria de potasio en el tracto gastrointestinal y la piel (que no es menor de 10 mEq/día). Esto quiere decir que la ingesta mínima diaria de potasio en el adulto normal es de 10-25 mEq.

Se entiende por hipokalemia la disminución de la concentración sérica del potasio a cifras menores de 3.5 mEq/litro. Suele ser causada por disminución del aporte, redistribución transcelular o pérdidas excesivas.

4.4.1 Tratamiento

El tratamiento, que se orienta a corregir la causa de la hipokalemia, depende del origen y la gravedad de las manifestaciones.

Si el paciente tiene niveles de potasio superiores a 3.0 mEq/l sin cambios importantes en el electrocardiograma, es preferible el tratamiento oral, si la situación clínica lo permite. Se incluyen modificaciones diabéticas con alimentos ricos en potasio (frutas y vegetales) y suplementos orales (fosfatos y cloruro de potasio), aunque estos últimos suelen producir irritación gástrica. Una alternativa son los diuréticos ahorradores de potasio (espirinolactona o amilorida). Estos fármacos no deben usarse en pacientes con insuficiencia renal o diabéticos, quienes generalmente tienen alterados los mecanismos homeostásicos del potasio. 

  

 

Si el nivel sérico del potasio es superior de 2.5 mEq/l sin cambios en el electrocardiograma, se emplea el cloruro potásico por vía intravenosa a una tasa de 10 mEq/hora y en concentraciones de 40 mEq/litro. 

Si el potasio es menor de 2 mEq/l y se acompaña de anormalidades en el electrocardiograma o complicaciones neuromusculares graves, es necesario instaurar tratamiento de emergencia. Se administra cloruro potásico por vía intravenosa hasta 40 mEq/hora y en concentraciones hasta de 60 mEq/l. Esto requiere vigilancia electrocardográfica contínua y medición de los niveles séricos de potasio cada 4 horas para evitar la aparición de una hiperkalemia transitoria con sus posibles efectos cardiotóxicos. Una vez superada la situación de emergencia, debe continuarse una reposición más lenta. 

Los pacientes con cetoacidosis diabética constituyen un grupo especial, cuyos niveles séricos de potasio se han de vigilar con mucho cuidado. La cetoacidosis diabética se acompaña de una enorme pérdida de potasio causada por la diuresis osmótica y, a veces, por el vómito. El nivel de potasio inicial en suero puede ser normal o incluso algo elevado, pero a medida que se corrige la acidosis la cifra de potasio disminuye. Además, la insulina produce un desplazamiento del potasio hacia el espacio intracelular. Todo esto causa una caída brusca del nivel del potasio que se debe controlar por lo que están indicadas dosis de potasio IV en el tratamiento de este cuadro clínico. 

En algunas ocasiones, la hipokalemia se asocia a un descenso de los niveles de magnesio, especialmente si existen antecedentes del uso de diuréticos. Por lo tanto es aconsejable añadir magnesio al potasio (sulfato de magnesio, 2-5 ml cada 6 horas).

4.4.2 Cálculo del déficit de potasio

Se puede calcular con cierta aproximación la deficiencia total del potasio corporal en relación con las cifras del K plasmático:

Con 3.0 mEq/l: déficit de 10%

Con 2.5 mEq/l: déficit de 15%

Con 2.0 mEq/l: déficit de 20%

 El contenido total de potasio se calcula contabilizando 60 mEq/k. Ejemplo:

Paciente de 70 kilos = 3.500 mEq 
K sérico 2.5 mEq/lt Déficit 3.500 x 15% = 525 mEq

Para la corrección se usa Katrol (cloruro de potasio), cuya presentación es la ampolla con una concentración de 2 mEq/ml
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REVISIÓN DE ARTÍCULOS

1. Finfer, S., Bellomo, R., Boyce, N., French, J., Myburgh, J., Norton, R. (SAFE Study Investigators).  Comparison of Albumine and Saline for Fluid Resuscitation in the Intensive Care Unit.  New England Journal of Medicine.  350; 22.  May 27, 2004

En la práctica cotidiana existe una gran duda acerca de la escogencia de los fluidos para la resucitación en los pacientes en las unidades de cuidado intensivo afecta la supervivencia, se llevó a cabo un estudio multicéntrico, randomizado y doble ciego para comparar el efecto de la resucitación con albúmina comparado con la solución salina con respecto a su mortalidad en una población heterogénea de pacientes en UCI.

Al azar se asignaron pacientes que habían sido admitidos en la UCI para recibir, o Albúmina al 4% o solución salina para resucitación intravascular durante los siguientes 28 días.  La primera variable a medir fue la muerte por cualquier causa durante los 28 días siguientes a la selección de la muestra.

Pacientes mayores de 18 años que fueron admitidos a las 16 UCI de los hospitales de Australia y Nueva Zelandia y cuyo médico tratante requirió la administración de fluidos para mantener o incrementar el volumen intravascular.  Se excluyeron pacientes admitidos posterior a cirugía cardiaca, transplante de hígado o para tratamiento de quemaduras.

Sin embargo, en mi opinión hay ciertos factores de distracción en cada paciente como la escogencia o no de dieta parenteral o los diferentes medicamentos que cada paciente requirió, ya que no se estandarizó una lista de los mismos para todos.  Claro está, que semejante estudio sería casi imposible de llevar a cabo si se tiene en cuenta que la condición de cada paciente es totalmente diferente así los criterios de selección fueran tantos y tan estrictos.

El estudio fue diseñado para integrar 7000 pacientes, previendo un poder del 90% para detectar un 3% de diferencia en las tasas de mortalidad absoluta entre los dos grupos desde la línea de base del 15%.  Los pacientes que salieron del estudio lo hicieron porque fueron randomizados más de una vez y se ignoraron los resultados de aquellos al igual que no se asumieron datos acerca de datos no encontrados.

De los 6997 pacientes que fueron incluidos en el estudio, 3497 fueron asignados para recibir albúmina y 3500 para recibir solución salina; los dos grupos tuvieron características similares   Hubo 726 muertes en el grupo de albúmina comparado con 729 muertes en el grupo de solución salina (riesgo relativo de muerte, 0.99; 95% de intervalo de confidencia, 0.91 a 1.09; P=0.87).  La proporción de pacientes con falla de un solo órgano y multiorgánica era similar en ambos grupos (P=0.85).  No hubo diferencias significativas entre los grupos con respecto al promedio de días de estancia en la UCI, días en el hospital y días de ventilación mecánica o días de terapia de reemplazo renal.

Se encontró que el uso de albúmina al 4% o solución salina normal para resucitación por depleción de volumen intravascular de una población heterogénea de pacientes en UCI resultaron en tasas equivalentes de muerte por cualquier causa durante los 28 días que tardó el estudio.  Los requerimientos para ventilación mecánica y terapia de reemplazo renal, tiempo gastado en la UCI y de hospitalización durante el mismo periodo también fue equivalente.

Aunque la muestra es significativa y se realizó un seguimiento completo, pero en mi opinión un poco corto (solo 28 días), el poder del estudio es insuficiente para detectar diferencias importantes en mortalidad dentro de subgrupos predefinidos, los resultados proveen solamente evidencia de que los efectos del tratamiento varían dentro de estos subgrupos.  Los hallazgos para pacientes con trauma pueden beneficiarse más de resucitación con solución salina, dado que los resultados de varios metanálisis sugieren que la resucitación con coloide está asociada a aumento de la mortalidad en estos pacientes.

El estudio provee evidencia que la albúmina y la solución salina deberían ser consideradas clínicamente como tratamientos equivalentes para reposición de volumen intravascular.  Si la albúmina o la solución salina confieren mayor beneficio en poblaciones seleccionadas o pacientes críticamente enfermos requiere un estudio posterior.

Pienso que el estudio es muy útil desde el punto de vista de resucitación o escogencia de coloides para tratamiento como hipoalbuminemia, el cual muchos médicos en práctica promulgan la no escogencia de la misma porque aumenta la mortalidad.  Este estudio demuestra que en condiciones de trauma sí debe escogerse solución salina porque la albúmina sí aumenta la mortalidad, de lo contrario, debería hacerse una escogencia teniendo en cuenta otros factores y no mortalidad.

2. Kumar, A., Anel, R., Bunnell, E., Habet, K., Neumann, A., Wolff, D., Rosenson, R., Cheang, M., Parrillo, J.  Effect of large volume infusion on left ventricular volumes, performance and contractility parameters in normal volunteers.  Intensive Care Med (2004) 30: 1361-1369

La resucitación inicial del shock hipovolémico y distributivo involucra infusiones agresivas de grandes cantidades de líquidos intravenosos.  Se argumenta que esta infusión aumenta la función cardiaca a través de un incremento de la precarga.  Este concepto está soportado por estudios invitro de preparación de músculo cardiaco que demuestran que el incremento de estiramiento resulta en aumento del pico contráctil (Ley de Starling)

Usando ecocardiografía volumétrica y cineangiografia nuclear invasiva se ha demostrado recientemente que la infusión de grandes volúmenes de solución salina semejantes a las usadas en situaciones de resucitación en voluntarios normales resulta en un incremento del 10-15% de incremento en la fracción de eyección sin cambios en la frecuencia cardiaca ni en la presión arterial.

El presente estudio tiene como objetivo caracterizar la respuesta cardiovascular humana a infusiones de grandes cantidades de solución salina normal.  Se diseñó un estudio de tipo prospectivo e intervencional, en el cual se escogieron 32 voluntarios de sexo masculino sanos, a los cuales se les hizo ecocardiografía volumétrica durante la infusión de 4 litros de solución salina.  Luego de 3 litros de infusión la fracción de eyección se aumentó en aproximadamente el 10% sin cambios significativos en la frecuencia cardiaca o la presión arterial.  Todos los índices de contractilidad excepto el índice de estrès de pared al final de sístole y el volumen de fin de sístole se incrementaron a las 3 horas de iniciar la infusión.

El incremento inicial en el volumen de eyección asociado con una infusión grande de solución salina en voluntarios normales está asociado a incrementos a parámetros dependientes de la contractilidad del ventrículo izquierdo.

Este fenómeno parece no representar el incremento real de la contractilidad y parece que es causado por una reducción de la poscarga como consecuencia de la disminución de la viscosidad de la sangre.

En mi opinión el artículo tiene grandes falencias, como el hecho de que la solución salina en resucitación se utiliza cuando de hecho, hay shock hipovolémico o distributivo, por lo que las condiciones en las que se realizó el estudio (voluntarios sanos) no refleja las condiciones reales que se quieren estudiar.  A pesar de esto, es interesante darse cuenta que la Ley de Starling puede ser no tan cierta como predica el dogma que se ha creado alrededor de la misma y que otros factores como al viscosidad de la sangre pueden influir en la contractilidad cardiaca.  Sin querer ser repetitivo, deben llevarse a cabo nuevos estudios en los que las condiciones a estudiar sean más acordes a la realidad.

El estudio, a mi parecer podría tener una gran utilidad cuando se infunden grandes cantidades de solución salina a pacientes que no lo requieren, por ejemplo, en casos de iatrogenia, dado que, de hecho, la poscarga puede, incluso, verse disminuida (de acuerdo al estudio comentado), por lo cual debe tenerse gran cuidado de no disminuir la viscosidad de la sangre y consecuentemente la contractilidad.  Esto sucede por ejemplo, en pacientes que no requieren líquidos porque ya toleran vía oral y por descuido aún se deja la infusión.  Claro está que no son las mismas cantidades, pero si la variable determinante es la viscosidad, ésta sí puede ser afectada por estas infusiones continuas.

COMENTARIO DE LA CLASE Y SUGERENCIAS
Como dijo el Dr. Ballesteros al final de la clase, “este es un tema un poco árido” y por lo tanto se requiere de un poco más de tiempo para abarcarlo.  No pienso que en una hora se pueda revisar algo de fisiología del agua, además de todos los trastornos electrolíticos y su forma de tratamiento, en especial esto último.  De hecho, luego de la clase quedan muchas dudas acerca de la reposición de Na y K que finalmente son las que más se van a llevar a cabo en la práctica clínica.  A pesar de esto, el docente trató de, con ejercicios, dejar lo más claro posible este tópico, sin embargo, el tiempo es bastante limitado y se necesitan hacer más ejercicios para poder llegar a comprenderlo realmente.

Por lo demás, el docente logró hacer un rápido vistazo muy completo de la fisiología del agua y de los trastornos electrolíticos que se complementan en esta relatoría.  

Mi sugerencia está dirigida básicamente a dividir esta clase en dos, en la que en la segunda parte se haga un taller dedicado al cálculo de la reposición electrolítica que, reitero, es lo que se va a llevar a la práctica.
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