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Existen circunstancias en las que la patologia médica o quirdrgica que presenta el
enfermo le inhabilita para una ingesta oral adecuada. En estos casos, sc siguen produ-
ciendo pérdidas hidroelectroliticas con cardcter obligado (ordinarias). ya sca por
emuntorios 0 de forma insensible (perspiratio); o bien estar asociadas a pérdidas ex-
traordinarias, facilmente medibles cuantitativa y cualitativamente como son los altos
débitos por sonda nasogastrica, las fistulas digestivas, las diarreas copiosas, diaforesis
profusas y exudados plasmaticos por quemaduras cuténeas entre otras situaciones de
eslas caracteristicas. .

Estas situaciones requieren, atin en circunstancias de estabilidad del medio interno,
la administracion de fluidos IV que ewbran lus necesidades basales diarias y las pérdi-
das extraordinarias gue s¢ produzcan, con la finalidad de mantener la misma. Para ello
serd necesario tener en cuenta los requerimiemtos diarios de agua, clectrolitos y calo-
rias asi como la composicion de los fluidos perdidos, para administrar éstos con sus

mismas caracteristicas.
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La fluidoterapia intravenosa en el paciente critico retine las condiciones previa-
mente comentadas, pero diversas circunstancias del mismo convierten al fluido IV en
un arma terapéutica de primer orden hasta el punto que éste influye la viabilidad vital,
o incluso funcional, del paciente considerado.

I. OBJETIVOS DE LA FLUIDOTERAPIA INTRAVENOSA EN EL ENFER-
MO CRITICO

Se define ¢l enfermo critico como aquel que presenta una afectacién patoldgica y
funcional de tal gravedad que condiciona un riesgo actual o incluso potencial para
sufrir complicaciones que pongan en peligro su vida. Ademads, esa afectacion patold-
gica o funcional debe reunir un cardcter de, al menos, potencial reversibilidad lo cual
descarta, en principio, los procesos terminales, incurables, en los que la terapéutica se
convierte en un ¢jercicio intil o incluso inhumano.'

Desde un punto de vista de la fluidoterapia intravenosa, diversas condiciones pue-
den constituir dicha afectacion patoldgica o funcional.

El paciente critico, e incluso el potencialmente critico, con frecuencia presenta
alteraciones hidroelectroliticas, del metabolismo mineral o del equilibrio dcido-base,
susceptibles de provocar trastornos a nivel sistémico. En otras ocasiones, y por patolo-
gias diversas, el volumen sanguineo circulante eficaz no es el adecuado (de forma
absoluta o relativa); esta circunstancia determina una deficiente perfusién organica
(tisular), primera manifestacion del shock o fallo circulatorio. Estas alteraciones se
presentan bien como manifestacion primaria de la patologia del enfermo y que motiva
su ingreso, o bien como complicacion (manifestacion secundaria) de otra patologia o
del tratamiento, no presente previamente.

De acuerdo con lo que antecede, los objetivos de la fluidoterapia intravenosa en el
paciente critico se describen en la Tabla 11.1.

Para resolver estas situaciones y dadas las caracteristicas que presentan y definen al
enfermo critico, asi como los objetivos que presenta la fluidoterapia en estos casos, en
general se emplcan fluidos 1V, habitualmente en envases de 500 mL.

Las indicaciones para el empleo de fluidos cristaloides o coloides estdn influencia-
das por los objetivos clinicos a alcanzar. Si bien ¢n situaciones en las que el interés es
el restablecimiento del equilibrio hidroelectrolitico o mineral estdn claramente indica-
dos los cristaloides, con consideraciones diversas en cuanto a naturaleza del trastorno,
tiempo de su produccion y patologia de base del enfermo. Aquellas otras situaciones
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en las que el interés clinico es la reposicién de la volemia, existe controversia en
cuanto al tipo de fluido IV a utilizar (cristaloide o coloide), no resuelta a lo largo de
décadas.>’

Tabla 11.1. Objetivos de la fluidoterapia IV en el paciente critico.

Preservar el equilibrio del medio interno, cuando el paciente no es habil de mantenerlo
por ingesta inadecuada o por pérdidas extraordinarias.

Restablecer el equilibrio del medio interno, cuando la patologia que presenta el pa-
ciente ha provocado un trastorno del mismo.

Preservar una adecuada perfusidn tisular, cuando la patologia que presenta el enfermo
es susceptible de alterarla,

Restablecer la correcta perfusion tisular, cuando la patologia presente ha determinado
su trastorno abocando al enfermo a un estado de fallo circulatorio.

Para el empleo de un fluido 1V se deben tener en cuenta los siguientes aspectos:

Composicion y distribucion del agua corporal total.

Estado actual, en el enfermo considerado, del agua corporal total y sus electrolitos en
solucion.

Permeabilidad capilar.

Patologia de base del enfermo.

I1. COMPOSICION Y DISTRIBUCION DEL AGUA CORPORAL TOTAL

El agua corporal total constituye el 60% del peso corporal. Existe cierta variabili-
dad en la cantidad de agua corporal, en funcién del tejido adiposo presente, edad del
sujeto o sexo del mismo.

Se encuentra distribuida en dos grandes compartimentos: compartimento intrace-
lular (40% del peso) y compartimento extracelular (20% del peso). Dichos comparti-
mentos se encuentran separados por la membrana celular, la cual es semipermeable
(permite el libre paso de agua en funcion de la existencia de gradiente de concentra-
cién a ambos lados de la misma), lo que determina el equilibrio osmético. La compo-
sicion de ambos compartimentos es diferente, encontrandose influenciada entre otros
por la osmolaridad plasmatica.
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A su vez, el compartimento extracelular se encuentra dividido en dos subcompar-
timentos: compartimento vascular o plasmatico (aproximadamente un 5% del peso
corporal) y el compartimento intersticial (un 15% del peso corporal). Ambos subcom-
partimentos estdn separados por la membrana capilar. La composicién de estos dos
subcompartimentos es diferente; el compartimento vascular o plasmdtico presenta una
mayor concentracién de proteinas lo cual determina distribucién de electrolitos en
funcidn de las cargas eléctricas por ellas producidas (equilibrio de Gibbs-Donnan). La
membrana capilar (célula endotelial) permite el libre paso de agua con iones de bajo
peso molecular. El movimiento de la masa fluida a su través es dependiente del equili-
brio de la presidn hidrostatica y la presion oncética, debiendo considerarse ademas el
estado de permeabilidad capilar (fuerzas de Starling). Dichas fuerzas permiten el
aporte de nutrientes a los tejidos y el intercambio de liquidos y solutos entre plasma e
intersticio.**

1. ESTADO ACTUAL DEL AGUA CORPORAL TOTAL Y DE LOS ELEC-
TROLITOS EN EL ENFERMO CRITICO

El estado osmolar del organismo, el nivel de proteinas plasmaticas, la permeabili-
dad capilar, asi como el integro funcionamiento miocardico, hepdtico, renal y endocri-
no, junto con sus adecuadas interacciones, determinan en su conjunto que el contenido
corporal total y la composicién cuanti y cualitativa de sus diferentes compartimentos
sea mantenido.

La osmolaridad plasmatica representa el nimero de osmoles (sustancias osmoti-
camente activas) por litro de agua. Su importancia radica en que el agua se mueve a
favor de gradiente de concentracion. Asi, el agua ird desde un compartimento de me-
nor osmolaridad a otro de mayor osmolaridad, determinando el volumen de los mis-
mos. De las sustancias con capacidad osmolar, sodio, glucosa y urea, la glucosa tiene
poca influencia en condiciones de normal concentracién, mientras que la urea carece
de interés desde un punto de vista osmolar por ser permeable a nivel celular (salvo en
células de los tibulos renales). Con ello, el sodio (140-145 mmol/L) es el principal
responsable del mantenimiento del agua en los diferentes compartimentos.

La osmolaridad se mantiene constante (280-295 mOsnv/L), gracias a un estricto
balance del agua. Dicho balance es conseguido mediante el equilibrio entre ingesta y
excrecion a través de la accidn de la hormona antidiurética (ADH). Niveles de osmola-
ridad inferiores a 280 mOsm/L inhiben su secrecién, mientras que niveles superiores
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la activan. La accién de la ADH es maxima cuando la osmolaridad se encuentra en su
dintel superior. A partir de €I, se produce un estimulo para Ia sed, el cual, a través de la
ingesta de agua disminuird la osmolaridad plasmitica. Existen estimulos para la libe-
racién de ADH diferentes de la osmolaridad, como son los vémitos o la depleccién de
volumen.>’

Diversas circunstancias patoldgicas determinan liberacion de ADH o de sustancias
con accién similar (ADH-like) susceptibles de provocar intoxicacién acuosa (secre-
cién inapropiada de hormona antidiurética, SIADH); entre ellas cabe citar la patologia
tumoral en la neurohipdfisis o a nivel pulmonar, infecciones de sistema nervioso cen-
tral o pulmonar, especialmente tuberculosis.

Dado que las proteinas plasmaticas presentan una mayor concentracién a nivel
plasmatico (compartimento extracelular) y participan en las fuerzas de Starling, de su
adecuado nivel depende en parte el mantenimiento de su volumen y la extensién del
compartimento intersticial. Situaciones de hipoproteinemia (y por tanto de hipoalbu-
minemia) determinan predominio de la presién hidrostitica a nivel vascular y por
tanto fuga de fluido hacia el compartimento intersticial. Ello provocard disminucién
del volumen plasmatico, disminucidn del volumen circulante eficaz asi como estados
edematosos (edema por hipoalbuminemia).®

Situaciones en las que se da este hecho incluyen no sélo a los estados de desnutri-
cion (cuya expresiéon médxima es el Kwasiorkor) sino también aquellos en que se pro-
duce pérdida proteica acelerada o masiva (grandes quemados, sindrome nefrético,
sepsis, insuficiencia hepdtica, etc.).

En condiciones de normalidad, respecto a la permeabilidad capilar, la membrana
capilar permite el paso de sustancias con un peso molecular inferior a los 40.000D.
Situaciones como la sepsis o las grandes quemaduras condicionan un incremento de la
permeabilidad capilar, lo cual facilita el paso de proteinas plasméticas hacia el inters-
ticio, junto con un trasiego de fluidos hacia el mismo. El resultado, producido a nivel
de los compartimentos vascular e intersticial, es similar al obtenido en situaciones de
baja concentracién de proteinas plasmaticas.’

La patologia de base del enfermo es determinante del mantenimiento del agua
corporal total, asi como de su distribucién; en consecuencia, es indispensable el ade-
cuado funcionamiento cardfaco, renal, hepdtico y endocrino, asi como su interrelacion.
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El funcionamiento del corazén se encarga, fundamentalmente, de mover el conte-
nido vascular a través de la circulacién sistémica y pulmonar. Como consecuencia de
ello, todas las partes de la economia reciben la cantidad de sangre adecuada a sus ne-
cesidades en cualquier circunstancia. Se define el volumen de sangre circulante eficaz
como aquella parte del volumen plasmético (parte del compartimento extracelular) que
de forma efectiva perfunde los tejidos del cuerpo y estimula los receptores de volu-
men. En condiciones normales el volumen circulante eficaz se corresponde con el
volumen plasmadtico, variando su cantidad en funcion de la carga de sodio. En situa-
ciones de insuficiencia cardiaca se produce una disminucion del volumen circulante
cficaz, con lo cual la presién de perfusién de partes del organismo no es adecuada,
especialmente a nivel renal. Dichas situaciones son interpretadas por el rifion como
estados de baja volemia plasmatica (oliguria prerrenal) con la consiguiente conser-
vacion renal de sodio y agua, lo cual determina expansion del compartimento vascular
e intersticial.

Estos hechos deben ser tenidos en cuenta a la hora de planificar una fluidoterapia
IV, sea ésta de mantenimiento, de reposicion o de correccion.

El rifién desarrolla una serie de funciones ademds de la formacién y excrecién
urinaria, que podrian describirse como de cardcter neuroendocrino. Todas ellas parti-
cipan en mayor 0 menor grado en el mantenimiento del medio interno y de la volemia
plasmadtica. Para mantener la formacion y excrecion urinaria, ¢l rifion debe de estar:

1. adecuadamente perfundido, nutrido y oxigenado;
2. funcionalmente intacto, ello incluye tanto la estructura glomerular como la tubular,

asi como su respuesta a diversas hormonas, como la aldosterona y la ADH y
3. la orina formada debe poder expulsarse del rifion a través del sistema excretor.

Estos tres requerimientos permiten clasificar tres diferentes tipos de fracaso renal
(prerrenal, renal y post-renal), Gtil en su diagnoéstico y tratamiento.

En el dmbito del funcionamiento hepitico, la cirrosis hepatica, como expresion
maxima de insuficiencia hepatocelular, supone una situacion con importante repercu-
sion en el equilibrio hidroelectrolitico y la volemia plasmatica. Como consecuencia de
la fibrosis hepdtica presente, se produce un incremento en la presion a nivel de la cir-
culacion portal. Dicho incremento de presion determina fuga plasmatica a nivel peri-
toncal (ascitis), con diversas consecuencias. Entre ellas cabe citar la disminucion de la
perfusion renal, con retencion de agua y sodio. En esta retencion participa ademas el
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estado de hiperaldosteronismo secundario (mayor secrecion de aldosterona por baja
perfusién renal asi como menor depuracién de la misma por la insuficiencia hepato-
celular) presente en estos casos. A estas alteraciones hay que agregar la mayor o me-
nor hipoproteinemia, secundaria al descenso de su sintesis hepética. La fluidoterapia
en estas situaciones puede agravar la formacion de ascitis, siendo por otra parte bésica
en condiciones diversas para mantener el flujo sanguineo renal.

Respecto al funcionamiento endocrino, sefialar que diversas hormonas (aldostero-
na, cortisol, insulina, tiroideas y antidiurética) participan de modo directo o indirecto
en la homeostasis hidroelectrolitica y en el mantenimiento de la volemia plasmatica.
En efecto, ademds de su concentracién en sangre en proporciones normales, es necesa-
rio una adecuada estimulacién y respuesta en sus receptores. Tanto su hiperactividad
como su falta de funcién acarrean profundas alteraciones (de forma primaria o secun-
daria) en el equilibrio hidroelectrolitico e incluso sobre la volemia plasmatica.

IV. HOMEOSTASIA DEIL. AGUA Y DEL SODIO

A pesar de que el agua corporal total, sus diferentes compartimentos y los electro-
litos en ella disueltos, se encuentran intimamente relacionados, con una intencion cla-
rificadora, los problemas con ellos relacionados se agrupan en dos grandes patologias.
Las que afectan al metabolismo del agua y las que afectan al metabolismo del sodio.2

Problemas en el metabolismo del agua ocasionan desequilibrios en la osmolaridad
plasmatica, en direccién opuesta. Las variaciones del agua corporal total influyen no-
tablemente en el compartimento intracelular, en relacién a los cambios de osmolaridad
producidos. Estas alteraciones tienen importantes repercusiones sistémicas, especial-
mente a nivel neurolégico.

Por definicion, la presencia de hiponatremias representa un exceso de agua corpo-
ral en relacion al contenido total de sodio. Su origen debe ser investigado, pues el tra-
tamiento puede no sélo ser diferente sino incluso peligroso. Existen diversos tipos de
hiponatremia (Figura 11.1):°
1. Hiponatremia isotonica: producida por la existencia de trastornos bioquimicos

plasméticos (hiperlipidemia o hiperproteinemia) que desplazan al sodio de su nor-

mal posicién. La osmolaridad medida, sin embargo, es normal.
2. Hiponatremia hipertonica: determinada por la existencia en plasma de un incre-
mento de sustancias con alto poder osmético. De ellas fa mas importante, en cuanto

a frecuencia, es la hiperglucemia. El incremento de la glucemia plasmatica produce
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un gradiente osmdtico a favor del compartimento vascular, con la dilucion consi-
guiente del sodio plasmatico. En estas condiciones, el sodio plasmético debe corre-
girse: cada 100 mg de elevacién de la glucemia por encima de los limites normales
suponen una disminucién del sodio plasmatico en 1,6 mEg/L.

. Hiponatremia hipoténica: en la valoracién de la hiponatremia hipoténica se debe
considerar el estado del volumen extracelular (en funcion de la existencia de ede-
mas, hidratacién de mucosas, sudoracién, presién arterial...). Este puede encontrar-
se bajo (estados hipovolémicos: vémitos, diarreas, nefropatia pierde sal...),
incrementado (estados edematosos: sindrome nefrético, cirrosis hepdtica, insufi-
ciencia cardiaca) o normal (secrecién inapropiada de hormona antidiurética,
SIADH). Esta valoracién tiene consideraciones terapéuticas, especialmente desde
el punto de vista de la fluidoterapia.

Hiponatremia [Na]p <135 mEq/L

v

medir osmolaridad plasmatica

Normal Baju Alta
(pseudohiponatremia) Hiponatremia Hiponatremia hipertdnica
Hiperlipidemia hipoténica Hiperglucemia
Hiperproteinemia Infusién manitol

'

medir osmolaridad plasmadtica

Normal Bajo Alto

Hiperactividad ADH Pérdida renal de Na* Estados edematosos
Pérdida extrarrenal de Na'

Figura 11.1. Aproximacion bdsica al diagndéstico de la hiponatremia.
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La importancia de la hiponatremia viene determinada por la misma fisiopatologia.
La disminucién de la natremia ocasiona un descenso, por lo tanto, de la osmolaridad
plasmitica. En funcién de ello, se produce un paso de agua (a favor de gradiente) des-
de el compartimento extracelular al intracelular, con mayor notoriedad a nivel de sis-
tema nervioso central. La magnitud de la hiponatremia y el tiempo en su desarrollo
estdn relacionadas con la gravedad de las manifestaciones, este iiltimo de forma inver-
samente proporcional. La clinica puede ir desde la simple apatia, nduseas o vomitos en
los casos mas ligeros, al estado convulsivo, con estupor y coma en los casos més gra-
ves.®

La terapéutica a plantear, desde el punto de vista de los fluidos, estd en funcién de
la fisiopatologia subyacente. Sin un andlisis de la misma no debemos iniciar, ni inten-
tar, un control de la natremia a partir del aporte de suero salino. Asi, las hiponatremias
de los estados edematosos o del SIADH no requieren, en general, e incluso puede
resultar deletéreo, aporte de suero salino con intencién de remontar la natremia.

Al plantear una fluidoterapia en casos de hiponatremia hipoténica (hipovolémicas)
deberemos tener en cuenta ademds los peligros de una correccién rapida como son la
sobrecarga de volumen y el brusco cambio de osmolaridad que podemos producir, con
la consiguiente deshidratacién cerebral (mielindlisis central pontina). Ademas debe ser
de consideracion la sintomatologia presente en el enfermo. Tomando como margen de
seguridad una natremia de 120 mEqg/L, el sodio a administrar serd:

Déficit de sodio = Agua corporal total x (120 - Na* medido)

El déficit calculado se administrard lentamente, aportando la mitad del mismo en
un tiempo de 12 a 24 horas y el resto en las siguientes 24 horas.

Las hipernatremias se definen como la presencia de un sodio plasmético superior
a 145 mEq/L. Representa siempre un estado hiperosmolar y estd relacionada con un
déficit, absoluto o relativo, de agua corporal. El origen de la hipernatremia (Figura
11.2) puede ser una ganancia neta de sodio (administracién no controlada de salino
hipertdnico o bicarbonato sédico) o una pérdida de agua (diabetes insipida central o
nefrogénica) o de fluidos hipoténicos (diaforesis excesiva, vémitos o diarreas inten-
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sas). Dado el eficiente control de la osmolaridad plasmatica, la hipernatremia se pre-
sentard de forma iatrégena o ante circunstancias de pérdidas de agua o fluidos hipoto-
nicos sin posibilidad de ingesta hidrica (intolerancia digestiva, deficiente nivel de
conciencia o alteracién del mecanismo de la sed).’

Hiponatremia [Na]p >135 mEq/L

v

valorar volumen extracelular

HIPOVOLEMIA EUVOLEMIA HIPERVOLEMIA
Pérdidas Pérdida de Ganancia de
hipotonicas agua sodio

Figura 11.2. Aproximacion bdsica al diagndostico de las hipernatremias.

Nuevamente la manifestacion mds peligrosa es la neurolégica, en relacion con dis-
funcién del SNC secundaria a la deshidratacion cerebral producida, pudiendo ir desde
la letargia o rigidez (en casos mds leves) al estado convulsivo o coma (en los casos
més graves).” Esta gravedad depende, una vez mis, no sélo del nivel de sodio plasma-
tico sino también de la rapidez de su instauracién. La correccion de la hipernatremia
estd basada en la recuperacidn del agua corporal o la administracion de la misma (sue-
ros glucosados isotonicos), lo cual esta ligado a la fisiopatologia que subyace en el
trastorno. Asi, en casos de pérdidas de fluidos hipotonicos bastard el aporte de agua
libre junto con el control de la enfermedad de base (vomitos, diarreas o diaforesis pro-
fusa) mientras que en el déficit de hormona antidiurética (diabetes insipida) serd nece-
sario ademds el aporte de la misma. En el caso de la diabetes insipida habra que tener
en cuenta su posible origen renal (resistencia de los receptores renales a la ADH), caso
en el que la administracién exdgena de esta hormona carecerd de cfecto. En estos ca-
sos es ttil el empleo de diuréticos del tipo tiacidicos o de litio.
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El déficit de agua puede ser estimado mediante la siguiente expresion:

Déficit de agua = Agua corporal total x (Na* medido - 140)

En la correccion de la hipernatremia se considerard el tiempo en que se ha produ-
cido. En general, se aporta la mitad del déficit calculado en las primeras 12-24 horas y
el resto en las siguientes 24 horas.

Si el paciente tuviera ademds datos de hipovolemia (por pérdida de fluidos hipotd-
nicos) serd necesario primero corregir la misma, previamente a administrar agua libre.
Por ser el sodio el principal osmol del organismo, y encontrarse limitado al espacio
extracelular, los trastornos de la homeostasia del sodio ocasionan cambios directa-
mente proporcionales en la volemia plasmdtica. En funcién de los cambios producidos
se presentan trastornos hipovolémicos o hipervolémicos. Ademds de ello, se debe con-
siderar la integridad funcional del organismo (especialmente corazén, higado y rifién)
en relacién con el concepto del volumen circulante eficaz, antes referenciado.’

La importancia de la volemia plasmdtica es manifiesta. Los trastornos hipovolémi-
cos suponen un riesgo actual o potencial de disminucién de la perfusién orgdnica, en
principio local y posteriormente (de no corregirse) general, abocando a la aparicion de
fracasos orgdnicos que limitan el resultado funcional e incluso vital del enfermo. Los
trastornos hipervolémicos ocasionan problemas potencialmente vitales en funcién de
la hipervolemia misma (riesgo de insuficiencia respiratoria aguda) o de complicacio-
nes secundarias (peritonitis espontdnea del cirrdtico o del nefrético).

La hipovolemia por definicién se presenta cuando hay una disminucién real del
contenido de sodio corporal, y por lo tanto del volumen de agua extracelular. Sus ma-
nifestaciones dependen en general de la cantidad de deplecién del mismo, y general
pueden ser la expresién de la puesta en marcha de mecanismos compensadores. Los
pacientes hipovolémicos se encuentran taquicirdicos, con presion arterial disminuida
o normal, con baja turgencia cutinea y con un gasto urinario disminuido. Podemos
encontrar, en funcion de la gravedad, datos propios de hipoperfusion orginica (diverso
grado de acidosis metabdlica), como consecuencia de la glucolisis anaerobia produci-
da.
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La contraccién de volumen aparece en circunstancias de pérdida de sal, sea ésta por
via renal (nefropatia pierde sal, hipoaldosteronismo, fracaso renal no oligurico, fase
polidrica en la recuperacién de un fracaso renal agudo, etc.) o por via extrarrenal (dia-
foresis excesiva, enfermedad quistica del pancreas, grandes quemados, diversas en-
fermedades inflamatorias de la piel, hemorragias externas, etc.). En otras ocasiones
esta pérdida de volumen no es objetivable, existiendo atrapamientos internos de volu-
men (pancreatitis agudas, fleos intestinales de diverso origen, fistulas intestinales,
hemorragias internas, etc.).

Otras circunstancias ocasionan contracciones de volumen de forma relativa, sin que
se puedan objetivar pérdidas externas. Es el caso de la sepsis de diverso origen, espe-
cialmente a nivel abdominal o toracico. Como consccuencia de la liberacion de me-
diadores inflamatorios se produce una disminucion del tono vasomotor con
vasodilatacién secundaria, de manera que existe una falta de relacion entre el conti-
nente vascular y el contenido plasmatico. A ello habria que asociar el incremento pro-
ducido en la permeabilidad capilar, con expansién del espacio intersticial en
detrimento del plasmético.”

La fluidoterapia en las situaciones de hipovolemia, sea relativa o real, es de vital
importancia en relacién a la recuperacién completa del enfermo.” Se deben emplear,
en ese sentido, aquellos fluidos de distribucion fundamental en el espacio extracelular
teniendo como objetivo la expansién y normalizacion del mismo.

Los trastornos hipervolémicos incluyen la insuficiencia cardiaca congestiva, la
cirrosis hepitica y ¢l sindrome nefrético. La fluidoterapia en estos casos tiene una
funcidn limitada, relegandose basicamente a la reposicion de pérdidas, pues en ellos lo
interesante es la disminucién de la volemia (inotropos, diuréticos y restriccion de sal).
En el caso del sindrome nefrético puede ser necesario, si queremos controlar la hiper-
volemia, la administracién de albimina, especialmente cuando los niveles de la misma
se encuentran disminuidos de forma significativa.

V. HOMEOSTASIA DEL POTASIO. TRASTORNOS DEL POTASIO COR-
PORAL

El potasio es el principal catién del espacio intracelular, siendo critico para nume-
rosas funciones metabdlicas de las células (procesos enzimdticos, crecimiento y divi-
sién celular) asi como para conservar ¢l volumen celular. La distribucién de potasio
entre el interior y el exterior celular es de trascendental importancia, pues determina el
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potencial eléctrico de la membrana celular, afectando a la excitacién y contraccion en
las células neuromusculares. Este hecho es manifiesto especialmente en neuronas,
células musculares y cardiacas. Es en ellas donde se producen las manifestaciones mas
importantes de los trastornos del potasio.”**

Por ser un i6n intracelular, sus niveles plasmaticos no se corresponden con calie-
mia corporal. Ademads, ésta estd sujeta a modificaciones (redistribucién) como conse-
cuencia de diversas circunstancias, que son utilizadas con intencion terapéutica en
diversas ocasiones. Asi, situaciones que favorecen la salida de potasio del interior
celular son la hiperosmolaridad y la acidosis (sea ésta respiratoria o metabdlica). De
igual manera, situaciones que favorecen la entrada de potasio en la célula son la alca-
losis (respiratoria o metabdlica), el tratamiento con insulina, calcio o B:-agonistas.
Como consecuencia de su redistribucion, al considerar la caliemia debemos efectuar
una correccion con el pH plasmdtico; asi el potasio disminuye en el plasma 0,6 mEg/L
por cada aumento de 0,10 unidades del pH superior a la normalidad (7,40). De igual
manera el potasio se incrementa en 0,6 mEqg/L por cada disminucién de 0,10 unidades
de pH por debajo de la normalidad.

En la regulacién del potasio es necesario una integra funcién del rifién (principal
sistcma excretor del mismo) asi como la aldosterona, que favorece su eliminacién.’

Los trastornos que afectan a la homeostasis del potasio son susceptibles de ocasio-
nar compromiso vital inmediato, especialmente como consecuencia de sus acciones a
nivel cardiaco y de sistema nervioso (central y periférico).

La hipopotasemia definida por la presencia de una caliemia inferior a 3,5 mEg/L.
Con independencia de las situaciones que redistribuyen el potasio al interior celular,
su origen es determinado por pérdidas de potasio a nivel renal (diuréticos de asa o
tiazidas, diversas nefropatias como la acidosis tubular renal, hiperaldosteronismo pri-
mario o secundario) ¢ extrarrenal (vémitos, diarreas o grandes quemaduras). El origen
de la pérdida de potasio nos lo da, al menos en parte, la cifra de potasio en orina.

Cuando el déficit de K* es severo se producen alteraciones cardiacas (menor ino-
tropismo, susceptibilidad para trastornos del ritmo cardiaco, incluso malignos) y neu-
romusculares (parestesias, calambres, debilidad muscular, rabdomiolisis), ademds de
favorecer la intoxicacion digitdlica.

El aporte de potasio en estas situaciones es preferible que sea por via intravenosa
(preferible central para evitar flebitis), no excediendo de 20-40 mEqg/h, ni en general
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de 150-200 mEq/dia. Se pueden utilizar diversos tipos de sales, para lo cual tendremos
en cuenta el estado del equilibrio dcido-base. Asi en casos de alcalosis o con pH nor-
mal, serd preferible la utilizacidn de cloruros y en casos de acidosis la de acetatos. En
aquellas ocasiones (como la cetoacidosis diabética) que interese ademas reponer fdsfo-
ro, se empleara fosfatos. Es importante considerar en casos de hipocaliemias, el estado
del magnesio, pues el déficit de éste puede dificultar la reposicién del potasio (favore-
ce su excrecién renal).’

La hiperpotasemia se define por la presencia de un potasio plasmdtico superior a
4,5 mEg/L.. Al margen de las situaciones que provocan una salida de potasio del inte-
rior celular, su origen es secundario a un aumento en su aporte (la causa mas frecuente
de hiperpotasemia aguda) o a un defecto en su excrecion (fallo renal oligoandrico,
hipoaldosteronismo o acidosis tubular renal). La intoxicacion digitdlica es otra causa a
tener en cuenta, especialmente en pacientes con dicho tratamiento.

Los pacientes con hiperpotasemia suelen estar asintomaticos hasta que se alcanzan
cifras superiores a 7 mEqg/L (aunque es importante el tiempo en que se desarrolla,
siendo peor toleradas las mas agudas). Los principales sistemas afectados son, una vez
mas, el neuromuscular y cardiaco. Los sintomas neuromusculares oscilan desde las
parcstesias y debilidad hasta la pardlisis ascendente que pueda afectar a la musculatura
respiratoria. La afectacién cardiaca mds importante es la tendencia al desarrollo de
arritmias graves (taquicardia ventricular, fibrilacién ventricular, bradiarritmias severas
hasta la asistolia).®

El tratamiento de la hiperpotasemia se realiza de forma escalonada, en funcién de
la sintomatologia y de la gravedad de la misma. El primer escal6n es antagonizar el
efecto del potasio sobre las membranas celulares, especialmente aquellas excitables.
Para ello se emplea calcio intravenoso, con inicio rdpido en su accién y vida media no
superior a 30 minutos. El siguiente escaldn es redistribuir el potasio al interior celular,
para lo cual se emplea insulina, glucosa y bicarbonato. Finalmente, podemos incre-
mentar su excrecion mediante el empleo de resinas de intercambio idnico (resincal-
cio), diuréticos de asa o tratamiento de depuracion extrarrenal (hemodidlisis o didlisis

peritoneal).
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V1. CASOS CLINICOS

VL1.Caso nimero 1

Paciente varén de 60 afios con los siguientes antecedentes personales: diabetes
mellitus insulindependiente de larga evolucién y con control irregular, hipertension
arterial no controlada, etilismo habitual, fumador importante (60 cigarrillos/dia), crite-
rios clinicos de obstruccién crénica al flujo aéreo en estadio funcional para su disnea
II/1V. El paciente presentaba historia de afectacion vascular y nerviosa por su diabetes
(especialmente a nivel periférico), siendo portador de bypass aorto-bifemoral asi como
de un neuroestimulador en raquis lumbar.

Ingresa en situacién de coma profundo (escala de Glasgow 5). De los datos analiti-
cos destaca: severa acidosis metabdlica (pH 6,70, PaCO, 16 mmHg, PaO, 156 mmHg,
HCOs 2,2 mEqg/L, EB -29, Sa0, 95%), leucocitosis con desviacién izquierda (23.000
leucocitos con 85% de granulocitos), hemoglobina 11,8 g/dL, urea 117 mg/dL, creati-
nina 2,74 mg/dL, K 6,1 mEqg/L (corregido para el pH de 1,3), fosforo 1,2 mg/dL, Na
127 mEg/L (corregido con la glucemia 142), glucemia 1.018 mg/dL, amilasa 4.140
U/L, albdmina 2,37 g/dL. Desde el punto de vista hemodindmico el paciente presenta-
ba fibrilacién auricular a 120 ppm, presidn arterial con sistélica inferior a 60 mmHg,
siendo inapreciable la diastélica, presion venosa central de 0 mmHg.

El ECG mostraba onda de lesion subendocérdica anterolateral. Los ruidos intesti-
nales estaban ausentes. A nivel cutdneo era llamativa la presencia de livedo reticularis,
asi como extrema sequedad, tanto cutdnea como mucosa.

Con diagnéstico de cetoacidosis diabética grave se procedi6 a intubacién orotra-
queal de emergencia, conexién a ventilacion mecanica y aporte de fluidos.

El plan terapéutice establecido fue:

— recuperacion de la volemia plasmatica. Inicialmente se empleé salino normal a
velocidad de 2 L/h hasta conseguir normalizar la presién sist6lica, asociando coloi-
des artificiales para disminuir el riesgo de edemogénesis (hipoproteinemia + agre-
siva utilizacién de cristaloides). El aporte de fluidos el primer dia (hasta
normalizacién de la volemia plasmatica y del volumen circulante eficaz) fue 2,5 li-
tros de coloides entre almidén y gelatinas y 10 litros de cristaloides (predominan-
temente suero salino normal). El balance positivo de liquidos, para el primer dia,
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fue de 9.000 mL, consiguiéndose en el segundo dia balance hidrico equilibrado y
negativo de forma espontinea en el tercer dia de su ingreso.

— administracion de bicarbonato sédico hiperténico para alcanzar un pH de seguridad
(7,10). El bicarbonato a administrar se puede estimar a partir de la férmula:

Defecto de bases (DB) = 0,5 x peso(Kg) x (HCO; deseado - HCO; medido)

Se calculé un déficit estimado de 650 mEq y se administré aproximadamente un
30% (unos 200 mEq).

— reposicién ionica (fundamentalmente potasio y fésforo). La reposicion de potasio
se inicid una vez controlada la hiperpotasemia ficticia secundaria a la redistribu-
cion por la acidosis.

— normalizacién del metabolismo hidrocarbonado. Para ello se administré insulina
cristalina [V, en dosis de choque (8 Ul 1V) y posterior perfusién (S Ul/h), teniendo
precaucion  de no provocar cambios osmolares bruscos. En 24 horas fue posible
iniciar tratamiento con insulina subcuténea.

— aporte de agua libre y glucosa tras conseguir adecuar la cifra de glucemia (250
mg/dL), manteniendo aporte de insulina IV hasta el cese de la cetogénesis.

— cobertura antibiotica de amplio espectro empirica (amoxicilina/clavuldnico) ante la
posibilidad de sobreinfeccién como mecanismo de descompensacion, mantenida
hasta la existencia de datos microbiolégicos (que resultaron negativos para creci-
miento bacteriano). '

Tras 48 horas de tratamiento, el paciente normalizé la totalidad de las alteraciones
descritas, pudiendo ser desconectado de la ventilacién mecdnica al tercer dia. Fue
dado de alta a los 5 dias con situacién funcional correspondiente con su basal.

VI1.2. Caso nimero 2

Paciente varén de 24 afos fumador de un paquete/dia, sin otros antecedentes de
interés.

Subjetivamente el paciente referia astenia, anorexia, disminucién ponderal y fatiga-
bilidad facil. Dicha situacion se agrava previamente a su ingreso.
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Objetivamente el paciente presentaba intolerancia digestiva, profunda debilidad
muscular, incapaz de elevar los brazos o la cabeza contra la gravedad, asi como im-
portante sequedad cutdneo mucosa. Desde el punto de vista analitico destacar: gluce-
mia 71 g/dL, urea 78 mg/dL, creatinina 2,1mg/dL, Na 115 mEq/L, K 7,1 mEqg/L con
pH normal, Na en orina 104 mEq/L, K en orina 2 mEq/L, CPK 1.841 U/L con fraccién
MB normal, hemoglobina 18,9 g/dL, colesterol 266 mg/dL. A su ingreso la presién
arterial era 70/40 mmHg con una frecuencia cardfaca de 125 en ritmo sinusal y la
temperatura axilar de 39°C.

Con diagndstico de insuficiencia suprarrenal (enfermedad de Addison) se tomé
muestra sanguinea para estudio de cortisol, TSH y T4. Se inici6 aporte de suero salino
normal a una velocidad de perfusién de 1 L/h, junto con 100 mg de hidrocortisona
cada 8 horas. La administracién de salino normal fue adecuada a la situacioén del pa-
ciente (hemodindmica y estado de hidratacién), siendo suspendida de forma definitiva
a las 48 horas, tras el aporte en ese tiempo de 6 litros (déficit de sodio estimado de
unos 700 mEq).

Tras ello el paciente recuperd presion arterial, tono muscular, diuresis progresiva
asi como normalizacion de las cifras plasmaticas de sodio y potasio. Tras 4 dias de
ingreso el paciente fue dado de alta con recuperacién completa de su estado fisico y
analitico. El diagnéstico final fue insuficiencia endocrina miltiple (se detecté insufi-
ciencia suprarrenal y tiroidea).

VL3, Caso nimero 3

Paciente varén de 34 afios con antecedentes personales de hipertension arterial de
reciente diagnéstico, tratado con indapamida.

Subjetivamente presentaba debilidad muscular, algias musculares difusas y episo-
dios de mareo, especialmente desde dos dias antes de su ingreso, que se agrava en el
mismo con un episodio sincopal.

Objetivamente el paciente estaba consciente, normocoloreado y normohidratado. El
ECG mostraba paro sinusal con ritmo de la unién, con una frecuencia de 35 ppm.
Desde el punto de vista analitico destacar: pH 7,11; glucemia 110 mg/dL; urea 55
mg/dL; creatinina 1,6 mg/dL; Na 144 mEqg/L; K 4,1 mEg/L; Ca 9,3 mg/dL; CPK
24.330 U/L con fraccién MB normal; LDH 2.190 U/L; Mg 1,2 mg/dL,; siendo los da-
tos de hemograma y estudio de coagulacién normales.
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Con diagnéstico de rabdomiolisis se inicid la administracion de suero salino nor-
mal (velocidad de infusién de 200 mlL/h, mantenida durante 24 horas) para conseguir
una diuresis superior a 1 mL/Kg/h, asi como bicarbonato sédico hiperténico con el
objetivo de alcalinizar la orina (lo cual dificulta la deposicién de pigmentos muscula-
res en los tibulos renales y el consiguiente fracaso renal agudo). Tras controlar la vo-
lemia plasmaética y la normalizacién del pH arterial se pudo objetivar una cifra de
potasio plasmitico de 1,2 mEg/L (presumiblemente la etiologia de la rabdomiolisis en
este caso, especialmente al haberse descartado otras causas). Tras iniciar estudio de la
hipopotasemia se comenzé perfusion IV de potasio a una velocidad de 30 mEg/h ini-
cialmente, sin sobrepasar los 200 mEqg/dia, asi como de magnesio (su déficit conduce
a hipopotasemia). Se confirm¢ analiticamente incremento de la aldosterona plasmatica
con cifras bajas de renina y ACTH, y posteriormente adenoma suprarrenal funcionante
(sindrome de Conn, hiperaldosteronismo primario). El tratamiento con diuréticos inhi-
bidores de la aldosterona (espironolactona) fue suficiente para mantener al paciente
libre de clinica o trastornos analiticos hasta la cirugfa (tratamiento definitivo).

Agradecimiento al Profesor N. Victor Jiménez Torres por la revision efectuada al presente capitulo,
pero especialmente por su ya largo apoyo y confianza asi como, por las oportunidades brindadas en los
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