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RE VISIONES DE CONJUNTO 

CONSIDERACIONES ｾｏｂｒｅ＠ BL METABOLISMO 
DEL AGUA Y LOS ELECTROLITOS EN LA PA­

TOLOGIA CLINICA 

H o ｂｾｒｎｉｎｇ＠ y J<'. MARTiNEZ-LÓPJ,;Z. 
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En CLAUDE BERNARD podemcs leer: "Los anima­
les tienen dos espacios vitales: el "medio exterior '', 
en donde se encuentra el cuerpo, y el "medio inte­
rior", en donde viven los elementos tisulares. El 
"medio interior" que rodea los órganos, los tejidos 
Y sus elementos, es invariable. Los cambios atmos­
féricos no llegan a ejercerse hasta él y por esto se 
puede decir con r azón que en los organismos supe­
riores las condiciones físico-ambientales permane­
cen siempre constantes; este "medio interno" repre­
senta una atmósfera propia en el constante cambio 
del Cosmos. Tenemos, pues, un organismo que vive 
en una especie de invernadero. Todos los mecanis­
mos vitales, por variables que ellos sean, tienen sólo 
la finalida d de mantener constantes las exigencias 
constantes del medio interno." Este concepto, emi­
tido ya en el pasado siglo, conserva aún hoy va lidez. 
La economía del agua y los electrolitos y el equili­
brio ácido-base deben ser vistos en sus mutuas de­
pendencias cuando se estudia la fisiopatología del 
medio interno. Todos los cambios se suceden en de­
pendencia uno de otro y tocan al sistema en ge­
neral. 

La comprensión de la fisiopatología supone el pre­
vio conocimiento de la fisiología del organismo sano. 
Permítasenos, por esto esto, aquí, algunos puntos de 
recuerdo. El agua del organismo alcanza en el hom­
bre adulto alrededor del 60 por 100 (50-73 por 100) 
de su peso corporal y en la mujer 54 por 100 ( 44-65 
por 100). Este porcentaje depende ampliamente del 
contenido en grasa corporal y proporcionalmente au­
menta o disminuye, según que el porcentaje graso 
aumente o disminLiya . Por esto la masa acuosa del 
organismo femenino es claramente menor que la del 

hombre. Con el aumento de la edad disminuye pro­
porcionalmente la masa acuosa. El agua se distri­
buye en los espacios intra y extr acelulares. El vo­
lumen de los espacios intracelulares prepondera con­
siderablemente sobre el espacio intersticial, que sólo 
representa el 15 por 100 del peso corporal. El agua 
extracelular se reparte en los intersticios como agua 
intersticial y en la sangre como agua plasmática. 
Aproximadamente se puede calcular el contenido to­
tal de agua del organismo con la siguiente fórmula 
(WEISBERG) : 

Agua corporal = (0,55 X kg. 1 ｾＭ 0,51. 

La necesidad fisiológica de agua depende de su 
eliminación. La pérdida diaria de agua por la piel 
y los pulmones (perspiración insensible) alcanza en 
reposo, sin fiebr e, cerca de 1.000 ml. Con moderada 
fiebre se aumenta ésta en 500 ml. y se eleva en 
reposo en cama y sudoración hasta aproximadamen­
te 2.000 ml. P uesto que el agua de las heces (sin 
diarrea) comprende cuant itativamente algo del agua 
de oxidación, puede ésta en la clínica práctica no 
ser tomada en cuenta. En caso de diarrea y aspi­
ración entera! por sondaje acusa la pérdida por este 
concepto gran significación. La eliminación por el 
riñón va en relación con la necesidad de elimina­
ción de las sustancias tomadas en la alimentación 
que r equieran esta vía de excreción. Las cifras de 
orina aumentan con las dietas ricamente proteicas y 
bajan con las hidrocarbonadas. Una dieta calórica­
mente suficiente, rica en hidratos de carbono y po­
bre en proteínas. logra mantener la cantidad de 
sustancias de obligada eliminación renal en su pun­
to más bajo. En la nutrición normal, la cual com­
prende, aproximadamente, 1.200 miliosmol (1 os­
mol 1.000 mosm corresponde a la suma de todas 
las partículas que se encuentran en 1.000 g. de agua 
y que determinan un descenso de ＱＬＸＵＸｾ＠ E>n el punto 
de refrigeración) son necesarios 6.000 ml. de orina 
de 1.006 de densidad para la eliminación de las 
sustancias de vía renal; con una orina de 1.036, se­
rían necesarios sólo 1.000 m l. (DARROW, ｇａｾｭｌｅＩＮ＠
Notables pérdidas de agua pueden resultar por vía 
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enteral. Por el tracto áigestivo son segregadas dia­
riamente las siguientes cantidades de líquidos: 

mi. por día 

Saliva .... . . . ........ ... .. . . 1.500 
2.000 
ＳＰＰＭｾＰＰ＠

500-800 
3.000 

Jugo gástrico . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. .. . .. .. 
Bilis . . .. .. .............. .. . 
Jugo pancreático .... ... ..... ........ .. . 
Jugo intestinal . 

En total, aproximadamente 8 lts. 

En condiciones normales se sucede una lenta re­
absorción de esta producción. En caso de diarrea. y 
con la aplicación de drenaje. es de gran significa­
ción la consideración de las prrdidas correspon­
dientes. 

Las necesidades diarias de agua resultan así, na­
turalmente. deducidas por las pérdidas. Para rl in-
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Fig. 1.- Jonograma del sue1·o sanguíneo normal, con indica­
ción del procedimiento de conve1·sión de mg. % o vol. % 
en meq/ 1. (FANC'ONJ y WALGREN, Lel11'1ntCII cler P i.i.clintl'ie, 

3 Aufl. ) 

dividuo adulto con riñones funcionalmente sanos, en 
reposo, sin fiebre, en climas moderados, alcanzan 
éstas alrededor de 2.000 mi. De ellos, el 50 por 100 
son cubiertos en las dietas mixtas por el contenido 
acuoso de los alimentos y el resto es suplido en 
agua de bebida. 

El conocimiento de los estados de deshidratación 
es de importancia en la patología clínica. La eleva­
da densidad de la orina de veinticuatro horas seña­
la un estado de deshidratación (caso que no haya ha ­
bido la administración de medios radiológicos de con­
traste o de sustancias sustitutivas plasmáticas como 
Dextran o Kollidon). Casi siempre los trastornos del 
equilibrio acuoso van apareados con modificaciones 
primarias o secundarias en el equilibrio electrolítico 
o ácido-base. Por ello es necesario el previo cono­
cimiento de la fisiología de los electrolitos como fun­
damento para el diagnóstico y la terapéutica. 

En la literatura internacional se acostumbra ex­
presar la concentración electrolítica en mili-equiva-

lentes por litro (meq l ) . Esta unidad de medida es 
una expresión de la carga iónica eléctrica por uni­
dad de concentración. Un meq. de un catión (por 
ejemplo, Na), corresponde a una meq. de un anión 
(por ejemplo, Cl) . Solamente empleando las expre­
siones en miliequivalentes, es posible el planteo de 
un balance, es decir. la comparación ent re equiva­
lentes ácidos y básicos. 

El ionograma nos proporciona la expr esión gráfica 
de la composición de una solución . Aplicando la si­
guiente fórmula es posible la transformación de las 
cifras expresadas en mg. Ｂ ｾ＠ a meq l. 

mg 'r X 10 X ValcnC'W 
meq 1 

Peso atómiro 

Una cifra de calcio de 10 mg ', sería así trans­
formada en meq 1 : 

10 V 10 >< 2 
- fi nwq / 1 

40 

La figura 1 representa el ionograma del suero hu­
mano normal y permite directamente la conversión 
de mg re o vol r, en meq l. Para los fines clí nicoR 
basta la mayoría de las veces la déterminación de 
un ionograma s implificado. Como elementos básicos 
deben ser por lo menos determinados Na, Cl, y re­
serva alcalina, adic ionados con valor es de K y pro· 
teína total. puesto que el conocimiento de estos va­
lores es de gran importancia lerapl•utica Sm ma­
yores exigencias técnicas de laboratorio t.S posibh.• 
obtener este ionograma simplificado. 

La exacta necesidad mínima en eleclrolilos par 
el organismo humano no es conoc1da. Se cons1deran 
necesarios en promedio diariamente 100 meq sodio 
y 120 meq cloro, cantidad ésta que se encuentra in­
cluída en 7 gr. de cloruro de sodio. El requerimien­
to diario en potasio alcanzan 60 meq (comprendi­
dos en 4,5 gr. cloruro de potasio). Estos tres elec­
trolitos juegan, excluídos los conocidos trastornos 
del metabolismo del calcio, el papel más importante. 
En el hombre se cubren con la alimentación normal 
estas necesidades minerales. La sudoración cursa con 
pérdida por la piel de una solución hipotónica de 
cloruro de sodio. Por moderada sudoración se re· 
quiere diariamente una sustitución de 40 meq Na, 
40 meq Cl y 2 meq K. Estas cifras se duplican con 
una pérdida excesiva de agua por sudoración. Sodio 
y potasio son los más importantes cationes de los 
flúidos corporales y se muestran biológicamente 
como antagonistas. El sodio reabsorbido pasa a los 
espacios extracelulares. Su principal papel es la re· 
gulación del equilibrio ácido-base y de la presión 
osmótica de los líquidos extracelulares. La elimina· 
ción del sodio se sucede por la orina, las heces y la 
piel, bajo el influjo hormonal de la fracción mine· 
ral-corticoide de la corteza suprarrenal. La sobre· 
producción hormonal conduce a una retención só­
dica; la insuficiencia a un aumento de la excreción 
con considerable pérdida del mineral. En estados de 
necesidad puede el sodio pasar a los espacios; intra· 
celulares y ocupar el sitio reservado al potasio, Y 
viceversa. 

En oposición al predominante papel de elemento 
extracelular que juega el sodio, es el potasio un 
catión intracelular. Para el mantenimiento de las 
reservas de potasio celular son necesarias correla· 
tivas energías, las cuales provienen del metabolis· 
roo hidrocarbonado. En los estados de hambre con 
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educido metabolismo se comprueba que la célula 
ｾ･ｪ｡＠ potasio en l!bertad. La sustit':lci?n por sodio es 
ntonces necesana para el mantemm1ento de la pre­

:ión osmótica intracelular. También en el metabo­
lismo muscular se ｭｾｾｳｴｲ｡＠ el antagonismo sodio-po­
tasio. En la contraccwn muscular normal se sucede 
un intercambio en cantidades equivalentes simila­
res entre iones K e iones Na (ERNST y SCHEFFER, 
1928 ; TIPTON, 1938; STEINBACII, 1947). El déficit po­
tásico intracelular es por esto decisivo en los esta­
dos de disfunción muscular. 

La excreción renal de potasio muestra igualmen­
te una dependencia del funcionam iento de la corte­
za suprarrenal, por medio de la cual sodio y pota­
sio son antagónicamente intluídos. En los estados 
carenciales se encuentra potasio en no desprecia­
bles cantidades en la orina (en oposición a sodio y 
cloro). La regulación renal es, pues, en las pérdidas 
de potasio deficiente. Considerando la situación cla­
ve del potasio en la ｣ｾｬｵ ｬ ｡Ｌ＠ se comprenden la máxi­
ma importancia que tienen las severas pérdidas del 
elemento. Necrosis cardíacas y de la musculatura 
esquelética pueden así originarse. De manera espe­
cial se ha hecho mención al hecho de que una cifra 
de potasio sérico normal de ninguna manera exclu­
ye un estado de deficiencia en potasio, mientras que 
un valor bajo es probatorio de tal estado, pues una 
cifra normal y aun moderadamente aumentada a 
consecuencia de hemoconcentración puede fácilmen­
te enmascarar una deficiencia. Para la compresión 
de los trastornos clínicos, es necesario señalar el alto 
contenido potásico de las secreciones intestinales y 
especialmente gástricas. "La circulación interna de 
potasio" exige. fisiológicamente, una reabsorción del 
mineral en las últimas porciones del tubo digestivo, 
para así evita r las pérdidas. 

El cloro es el anión dominante del flúido extrace­
lular; su concentración dentro de la célula es prác­
ticamente cero. Pero los eritrocitos pueden conte­
ner hasta 50 meq/ 1. 

Los sistemas "tampón" ("puffer") regulados a 
través del riñón y los pulmones, permiten mantener 
la constancia de la reacción del plasma sanguíneo 
(pH normal del suero: 7,35-7,45). Estos procesos me­
tabólicos desempeñan un importante papel, puesto 
que con la nutrición le son suministrados al organis­
mo más sustancias ácidas que álcalis. El sistema tu­
bular renal con el intercambio de iones Na del fil­
trado con iones H de las células tubulares, repre­
senta el centro de estos procesos. Para la regulación 
de las oscilaciones de la presión osmótica es indis­
pensable el transporte de agua de los espacios extra 
a los intracelulares, y viceversa. En los trastornos 
graves del metabolismo salino y acuoso son incluí­
dos en este desplazamiento, a través de la membrana 
celular, también los electrolitos. Ante todo ha sido 
c?mprobado este fenómeno en el recíproco intercam­
biO de sodio y potasio. También los desequilibrios en 
el mecanismo ácido-base hacen permeable la mem­
brana celular a los electrolitos. El principio de DA­
RROW-YANNET nos muestra en qué estrecha relación 
con el .metabolismo mineral se sucede el movimiento 
acuoso de un medio a otro. Cuando, por ejemplo, ele­
vamos, por medio de una solución hipertónica de 
cloruro de sodio, la presión osmótica del flúido ex­
ｴｲｾ｣･ ｬｵｬ ｡ｲＬ＠ se produce como mecanismo de equili­
bno un desplazamiento del agua del espacio intra­
felular a l extracelular. Disminuye, por el contrario, 
ｾ＠ presión osmótica en el liquido extracelular, por 

eJemplo, por pérdid't salina, entonces agua de com­
pensación pasa al espacio intracelular. El objeto de 

estos desplazamientos es mantener la constante pre­
sión en equilibrio. Para el mantenimiento de la re­
acción Y de la isotonicidad en caso de severas pér­
didas de agua, contribuyen por los dos lados ambos 
sistemas. El índice de relación Na-K tiene gran im­
portancia fisiológica. El aporte de agua intracelular 
es posible por una migración del potasio celular al 
líquido intersticial desde donde es eliminado a tra­
vés del riñón. La célula compensa la pérdida de po­
tasio, reemplazándola por sodio. 

fonograma de una. crisis Addison 
antes y después del tratamiento 

d ｊＮｾﾷ＠ -45 a. l 5949/5_4 

Fig. 2. 

Los riñones, la corleza suprarrenal, la hipófisis, el 
corazón, la piel y el intestino son los órganos en­
cargados del control del agua y los electrolitos. De 
éstos, ocupan los riñones papel de primer orden. La 
existencia de un parénquima renal funcionalmente 
sano y suficientemente irrigado es para ello indis­
pensable. La esencia del proceso radica en la ca­
pacidad de concentración de la orina y, además, en 
la capacidad de los riñones para normalizar las per­
turbadas concentraciones en la sangre que le llega 
vía arterias renales. 

La función renal es regida por vía endocrina. En 
la insuficiencia de la hormona antidiabética del ló­
bulo posterior de la hipófisis se perturba la reabsor­
ción tubular de agua, como vemos en la diabetes in­
sípida. Conocido es el influjo de las cápsulas supr:> · 
r-renales en la economía mineral. Al lado de la pÉ>I'­
dida de sodio y cloro con retención potásica en la 
insuficiencia suprarrenal, existe la retención de sodio 
y cloro con eliminación de potasio en el hipercorti­
coidismo y a consecuencia de la administración de 
desoxicorticosterona. Con la creciente tendencia a 
la administración de estos preparados adquieren es­
tas nociones gran importancia. Entre los mineral-
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corticoides ha ocupado ahora primer lugar el aldos­
terón (18-aldehydro-corticosterón) cristalizado en 
1954 por SrMPSON y colaboradores. Su efecto de sodio­
retención es sobre 30 veces más acentuado que el de 
la desoxicorticosterona con equiparable efecto sobre 
el aumento de eliminación de potasio. 

El equilibrio electrolítico y ácido-base están uno 
a otro relacionados. En las alcalosis encontramos ge­
neralmente una elevación del sodio extracelular v 
una disminución del potasio celular; cuando coexiste 
una deshidratación tiende el sodio hacia la pérdida. 
A las grandes pérdidas de potasio reacciona el or­
ganismo con alcalosis hipoclorémica e hipopotasémi­
ca, como lo vemos en los estados graves de la anore­
xia nervosa. En acidosis metabólica, por ejemplo. 
en el coma diabético se encuentran, coexistiendo. 
pérdida de sodio. cloro y potasio con grave deshi­
dra tación . En la extensión \ difusión de los cono­
cimientos sobre el agua y ｬｯｾ＠ electrolitos se encuen­
tra parte del progreso científico de las últimas dos 
décadas. 

Se debe pensar que la conducta médica puede obrar 
peor que el trastorno orgánico cuando la medida te­
l'apéutica no se orienta en racionales fines. La ge­
neralización del drenaje y la disposición en el medio 
terapéutico de poderosas drogas plantean así un im­
portante problema. Se piensa siempre que el agua 
orgánica. los electrolitos y el equilibrio ácido-base 
constituyen una unidad funcional y están sometidos 
a la posibilidad de t r astornos sincrónicos. La defi­
ciencia predominante de un determinado factor, por 
ejemplo, potasio. sólo determina el cuadro clínico. 

Intentando una revisión clínica de conjunto so­
bre esta materia tomamos como base la siguientt> 
división propuesta por GASTI:'\EAU: 

I. Trastornos de la economía del agua: 

A. Deficiencia de agua (deshidratación) : 
a) por pérdida de agua, 
b ) por pérdida de electrolitos. 

B. Hiperhidratación: 
a) por retención electrolítica. 
b) intoxicación por agua. 

II. Tt·astornos del equilibrio ácido·':>ase : 

A. Alcalosis: 
a ) metabólica, 
b) respiratoria. 

B. Acidosis : 
a) metabólica, 
b) respiratoria. 

En el siguiente resumen se señalan las caracte­
rísticas de algunos representantes clínicos de estos 
cuadros: 

Deficiencia de agua por pérdida (poca agua, mu­
cha sal, exsicosis acuosa) : por ejemplo, falla del in­
greso por circunstancias externas (desérticas regio­
nes, naufragios), limitación del ingreso en la diabe­
tes insípida, aumentada perspiración insensible en 
la dermatitis exfoliativa. 

Consecuencias: Disminución del tenor agua-intra­
celular, algo menos del agua extracelular y plasmá­
tica; hiperelectrolitemia, hipertonía osmótica del 
plasma. 

Síntomas: Sed, sequedad de piel y mucosas, insu­
ficiente producción de saliva, ronquera, lasitud, pér­
dida de peso, oliguria con elevada densidad de la ori­
na, volumen sanguíneo relativamente bien conserva­
do; posteriormente, posible fallo cardíaco, 

Drj1ciencia de agua por pé1·dida de elect¡·otitos (p . 

cas sales y agua; exsicosis por deficien<·ia ｳ｡ｬｩｮ｡ｾﾷ＠
por ejempl<?, anormales ｰ ￩ ｲ､ｾ､｡ｳ＠ ｾｯｲ＠ vómitos, dia: 
rrea, drenaJe del tubo gastro-mtcstmal, insuficiencia 
suprarrenal, diabetes salina r enal ("salt losing ne. 
phritis), profusa sudoración en condiciones indus. 
triales o climáticas sin aporte sustitutivo de agua 
salina, postoperatorio. 

Consecuencias: Disminución del agua cxtracelu. 
lar con normal o aumentada agua plasmática e in. 
Lracelular, hipoelectrolitemia, hipotonía osmótica del 
plasma. 

Síntomas: Debilidad, apalía, lasitud, dolor de ca. 
beza, inapetencia, náuseas, vómitos, trastornos psí­
quicos. calambres. hipotonía, oligemí:-o t<'ndencia al 

Fig. 3.-U. W., 1-, de ::13 afws. Historia <'llnt('a núm. 19.470 55 
Precoma diabétit"o. Bl"ont"oneumonla. Véase la lenta nol"ma· 
lización del ionogramn, mfts o menos ､ｯｾ＠ ;;emanas despuéH 

de la nol"maliza<'ión d!'l metabolismo hicln>cat·bonado. 

colapso, volumen urinario normal (exceptuando las 
fases finales) con bajo contenido salino, disminución 
del flujo sanguíneo renal con aumento del nitrógeno 
residual y de la urea. 

Muy frecuentemente se combina la exsicosis por 
deficiencia salina con la causada por pérdida acuosa. 

La exsicosis por insuficiencia en sales es la más 
frecuente representante en la medicina clínica, sea 
ésta causada por pérdida de electroli tos con secun· 
daría participación de la economía del agua o por 
una simultánea combinación de ambos procesos. La 
diferenciación, en base a la anteriormente propuesta 
visión de conjunto entre una exsicosis causada por 
pérdida de sales y la causada por pérdida de agua 
no se puede mantener tan rigurosamente en la prác­
tica; ella tiene ante todo un valor didáctico. Con 
esto sólo se tiende a señalar el factor que patológi­
camente aparece en primer plano. Debe ser nombra­
do en esta r elación el llamado "low salt síndrome'' 
de los autores americanos, concepto éste establecido 
en 1949 por SCHROEDER. Independiente de la pato­
génesis, se incluyen en él en general todos los cua­
dros que cursan con cifras bajas de sodio en san­
gre. No se trata, pues, de una unidad patológica Y 
sería muy estrictamente especializado si uno esta 
deficiencia salina la mira únicamente bajo el punto 
de vista del empobrecimiento en sodio, sin conside­
rar al mismo tiempo al cloro y potasio. 

Un cuadro típico de la exsicosis por pérdida de 
electrolitos la ofrece la crisis addisoniana. A consf.'· 
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encía de la deficiencia en mineralcorticoides se ori­
｣ｾｮ｡＠ un serio empobrecimiento en sodio y cloro y 
ggua con tendencia a retención potásica. El frecuen­
ｾ･＠ descenso de la sangre en circulación depende pa­
togenélicamente de estas variaciones. Un aporte por 
la dieta rico en cloruro de sodio con restricción del 
potasio puede, aun s in desoxicorticostcrona, mejorar 
sensiblemente la situación clínica. 

Mas frecuentemente encontramos la exsi<:osis sa­
lina y acuosa combinada en las enfermedades agu­
das y crónicas del intestino que evolucionan con dia­
rrea. Recientemente obse. vamos en una enterocoli-

ｾＭｉｋ Ｎ＠ 1 E . .M., !; <ll' ti5 aiios . Htstnnll <.:ltntut nüm 5.657 56. 
t;nt ＧＢｾＧ＠ ｾＧＧｳｩ＼ﾷｯｳ ｬ Ｚ［＠ •tc•uosn-l-<a 11 na ]"'1' c.•n tc•rocnlit is agudn (Sa l­
mont>llu m u nhattnn1 ｬｮｾｮﾷｳＨｬ＠ sin pulso. T A. no m!'nsura­
bl!'. llt•n pnralltlt'O po1 h1pnpotast>mia const'l:Uti\·n ni tJ·ata­
mlt•nto ¡·un snlu<"inlll'>< ,•l<.'<'lrnllti<'lls ' 'uraeión :•nmplt>ta des­
pllt1is tlt In Ｃｴ､ｲｮｩｩＱＱｓｴｲｾｵｲｊｦｬｬｬ＠ «lt- Ｘｯｬｵ｣ﾷｩｯｮｴﾷ Ｎ ｾ＠ +'!Hinvt ｮｮｾ｡ｳ＠ ()p po-

tn'lio 

lis aguda a Salmonella manhattan una grave deshi­
dratación que cursaba con hipocloremia de 70 meq y 

acentuada hemoconcentración (hemoglobina, 130 por 
100; eritrocitos, 6.450.000). A consecuencia de la 
hemoconcentración aparecían cifras para sodio (135 
meq) y potasio (4,5 meq) todavía relativamente al­
tas. En relación al deficiente flujo sanguíneo renal 
(tensión arterial no mensurable) se había desarro­
llado una uremia con una cifra de nitrógeno resi­
dual de 165 mg. por 100. Con enérgico tratamiento 
sustitutivo con líquidos y electrolitos se logró nor­
malizar la circulación, el nitrógeno r esidual, el sodio 
y el cloro. Al tercer día bajo este tratamiento se des­
arrolló un íleo paralítico (clínica y radiológicamen­
te comprobado con predominio en intestino delgado), 
que cursa con una hipopotasemia de 2,8 meq. La enér­
gica administración parenteral de potasio logró ven­
cer esta complicación. 

Sobrehidratación por retenció11 electrolítica (de­
masiada sal, demasiada agua, eventualmente secun­
daria): por ejemplo, hiperfunción de la corteza su­
prarrenal, tumores de las suprarrenales con aldoste­
ronismo primario, tratamiento con desoxicorticoste­
rona). 

Consecuencias: Aumento del agua extracelular con 
disminución de la intracelular, hiperelectrolitemia 
(hipersodemia). 

Síntomas: Edemas, sed, inapetencia, diuresis va­
r-iable; el estado de salud es dependiente a la can· 
tidad de agua aportada. 

Sobrehidratación por intoxicación por agua (de­
masiada agua, p,Jc:ts sales) : por ejemplo, excesiva 
administración de soluciones hipotónicas, exagerado 

aporte de agua en caso de trastornos renales de la 
eliminación del agua. 

Consecuencias: Aumento del agua intra y extra­
celular. Hipoelectrolilemia. 

Síntomas: aumento de peso, dolor de cabeza, vó­
mitos, diarrea, edema tisular generalizado, insufi­
ciente diuresis en relación al ingreso con bajo peso 
específico de la orina, convulsiones epileptoides, 
coma, muerte. 

TKA::;'rOKNOS DEL EQUILIBJHO ÁCroo-nAst.o.: (A LCALO::;Is) . 

a) De causa metabólica. Por ejemplo, vómitos 
prolongados por estenosis pilórica o duodenal. dre­
najes del tubo digestivo, anorexia nervosa. 

Consecuencia: Deshidratación, elevación del pH, 
aumento de Ja reserva alcalina, hipoelectrolitemia 
< hipocloremia). 

Síntomas: Exsicosis, pérdida de peso, respira('ión 
superficial, tetania, oliguria. 

b) De causa respiratot·ia. Por ejemplo. tetania 
por l. ipervenlilación. 

Exceptuada la clásica alcalosis hipoclorémica de 
la estenosis píloro-duodenal, tuvimos ocasión hace 
poco de observar en la anorexia nervosa estos cam­
bios metabólicos, en dependencia con una constante 
hipopotasemia. El hombre v los animales reaccionan 
a una relativamente corta interrupción del aporte 
alimenticio con la llamada acidosis de hambre. Cuan­
do las reservas grasa son agotadas y el organismo 
vive de la desintegración proteica, se produce una 
alcalosis metabólica en relación a una hipocloremia 

Fig 5 llt·o paralitico por hipopotas.-.mia na misma pacien­
te tlt• la figun1 41 . 

e hipopotasemia. Recientemente indicaron sobre esto 
ROSSIER

1 
STAEHELIN, BÜHLMANN y LABHART. Una de­

pendencia entre las variaciones del equilibrio ácido­
base y los graves cambios electrolíticos es aceptada. 
Concebimos la hipopotasemia en la anorexia nervo­
sa como consecuencia del largamente mantenido ba­
lance negativo del potasio. El contenido sódico de la 
célula aumenta en la alcalosis por intercambio con 
iones potásicos que quedan en libertad (DARROW y 
colaboradores). A esto corresponde la relativamente 
alta cifra dE' sodio •'on disminución del potasio séri-
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co. La hipocloremia es probablemente también la 
consecuencia de un sostenido balance negativo del 
cloro en el momento de la desintegración orgánica. 
Para compensación de la disminución aniónica de 
cloro, aumenta la reserva alcalina. Cuando a causa 

Fig. G. CUJ·ación po1· la administración de potasio cndovP­
noso. Con t 1·ol radiográfi co tomado cinco días después a. la 

paciente de la figura antprio1· 

de la deficiencia en polasio se produce en los riño­
nes el intercambio entre iones oxígeno por sodio, 
entonces se origina la alcalosis como STAEHELIN y 

colaboradores aceptan. En favor de esto habla la 
orina ácida, que puede ser encontrada a pesar de la 
alcalosis del plasma. 

TRASTORNOS DEL EQUILIBRIO ÁCIDO-BASE (ACIDOSIS) . 

a) De causa metabólica; por ejemplo, coma dia­
bético, esclerosis renal. 

Consecuencias: Disminución de la reserva alcali­
na, descenso del pH, disminución del agua intra y 
extracelular, hipoelectrolitemia. 

Síntomas: Disminución de peso, deshidratación, 
hiperventilación, disminución de la sangre circulan­
te, insuficiente riego renal con aumento en la san­
gre de las sustancias de excreción renal. 

b) De causa respiratoria; por ejemplo, insuficien­
cia respiratoria por enfisema. 

Consecuencias: Caída del pH, aumento de la re­
serva alcalina. 

De los estados acidóticos, ocupa el coma diabéti­
co el más importante puesto, que aquí es evidente 
el éxito terapéutico. Casi nunca faltan severos tras­
tornos del metabolismo acuoso y electrolítico. El he­
cho de que JosLIN presente estadísticas con un des­
censo de la letalidad a 4 por 100, se basa, excluida 
la terapia insulínica, en el racional tratamiento del 

trastorno metabólico. El ionograma muestra hiposo. 
demia, disminución de la reserva alcalina y even. 
lualmente del tenor cloro con aumen to de los cuer. 
pos quetónicos. La hemoconcentración puede en un 
comienzo enmascarar la insuficiencia, pero bajo la 
terapia se hace ésta evidente. En esta fase tiene gran 
impor tancia la hipopotasemia sintomática descrita 
por primera vez en 1946 por HOLLER como conse. 
cuencia de los faclo res siguientes: acción insulínica 
retención potásica en los tejidos, dilución plasmática' 
aumentada diuresis. Complicaciones como ｰ｡ｲ￡ ｬｩ ｳｩｾ＠
musculares con a menazadora disnea y muerte por 
paro cardíaco pueden ser evitadas con la inmediata 
administración de potasio. Hipopotasemias sintomá­
ticas se presentan además en las enfermedades del 
tubo digestivo que evolucionan con diarrea y vómi­
tos, es decir. con grandes pérdidas de las secrecio­
nes gastroin testinales: en la hiperemesis gravídica, 
en la hiperfunción de las suprarrenales o en la so­
bredosificación con desoxicor ticosterona, en el shock 
insulínico, en los tratamientos con los lla mados me­
dios de sustitución plasmática y diuréticos mercu­
riales, en enfermedades del parénquima hepático. en 
enfermedades renales que cur san con trastornos de 
reabsorción tubular, en el postoperatorio. El cuadro 
clínico clásico de verdadera hiporotasemi a lo ofre­
ce la rara parálisis familiar paroxística . 

E n el d iagnóstico clínico de la hipopotasemia se 
presentan las modificaciones en el trazado electro· 
cardiográ fico en pnmer plano. La normalización de 
estas alteracione!:l adquiere así valor en el control 
de la terapéutica. En oposic1ón a lo encontrado en 
la hipocalcemia (alargamiento del S{gmento ST sin 
modificaciones en la onda T ), es el trazado en ｬ ｯｾ＠

casos de hipopotasnmia, el ensanchamiento de la 
onda T la causa del alargami(•nto del tiempo QT La 
prolongue IÓn de QT se asoc1a en estos casos a una 
oclusión prematura de la válvula aórtica (HEGGLIN). 

...... ' ... -;= rz .... ' , ... 

Fig. 7.- R. K . V., ;!; de 30 años. Hisi. cllnica núm. 19.160 56. 
Anorexia nervosa. ·Moderada mejorla por falta de colabora· 

ción de la enferma. T rastorno mental. 

Se s eñala en el campo de la cirugía la produc­
ción de estados de atonía del tubo gastrointestinal 
en relación a una insuficiencia de potasio. Creemos 
en la posibilidad de tales patogenéticas relaciones 
en las paresias del intestino delgado y particular­
mente del colon. La observación clínica descrita en 
este trabajo de grave exsicosis con íleo paralítico 
e bipopotasemia refuerza este concepto, ya que úni· 
camente la administración de potasio logró una nor­
malización clínica y radiológica de la actividad in­
testinal. 

La dilatación aguda del estómago en el coma dia­
bético no debe ser una consecuencia de la hipopo-



METABOLISMO DEL AGUA Y LOS ELECTROLJTOS 

¡.;n1u<·iorH'H usadaH <•n 1a terapia de alter·aeionN! 
c1C'1 agurt ｾﾷ＠ e1cctro1itos 

•, gr. ｾｵｳｴ｡ｮ｣ｩ｡＠ en lOO c. C'. 

1. Sol. glucosada isotómea al 5,25 rpara sustitución 
en la deficiencia acuosa simple! .. . 

2. Solución glucosada hipertónica al 10 r¡, 

:: Sol. isotónica ele lactato de sodio en suero fi­
siológico. 1 vol. sol. lactato sódico (1,75 (Ir 1 
1 2 vol. suero fisiológico (0,95 'Ir) (lactato 

sódico. 5.83 gr.: cloruro sódico. 6,33 gr. Agua 
destilada h., 1.000 c. c. l. Sol. isotónica e iso-

Na 

meq/1 

o 

o 

tónica <>n relación a los iones Na y Cl 160.0 

1. Sol. g htc·o- lacto-clorumcla. 2 vol. sol. glucosa 
isot. t !),25 'í 1 • 1 vol. sol. isol. lactato só­
(hco con cloruro sódico !glucosa. 35,0 gr.: 
lactato sódico. 1.9·1 gr.: cloruro sódico. 2.11 
gramos. Agua clPst h , 1.000 e c. 1 Para cu­
hrir la deficiencia ｾｾｾ＠ y Cl ｾﾷ＠ en partP el!' 
agua Igual sol. eon sol glucosa 10 ''r es ht-
pertónica .. . . .. 

;, Sol lnt'lato d<' Ringer s. Hartmann (cloruro só­
rliro. 6.0 g t· : lactato sódico. 3.05 g r .; clo:ru­
m polástco. 0,40 g t·.: cloruro cálcico crist.. 
0,20 gt·.: cloruro magnésico. 0,20 gr. Agua 
dc!il. h .. 1.000 C" , c.) Para administración d<> 
grandes infusione!'l ;\' en estados acidóticos. 

53.3 

K control 129.8 

6. Sol. isotónica de NaCl al 0,95 '1c. Los iones 
Na : Cl =- 1 : 1, pero en el suero 3 : 2, por 

g / 1 

o 

o 

3,M 

1.23 

2,98 

esto acción acidifican te en gran infusiones... 162,5 3,74. 

i. Sol isotónica de lactato de sodio (1,75 t'Jr) (lac­
tato sodio. 17,5 gr. Agua dest. h .. 1.000 c. c.). 
Para tratamiento de acidosis .. .. . . . 156.0 3.60 

ｾＮ＠ Sol. tsotónica cloruro de amonio r0,83 'Ir) !clo­
I'U l'O de amonio, 8,30 gr. Agu& dest. h. , 1.000 
c. c. 1. Para tratamiento de alcalosis .......... 

9. Sol. sustitutiva del jugo gástrico (cloruro de 
sodio. 3,70 gr.: cloruro de potasio, 1,30 gr.: 
cloruro de amonio. 3,74 gr. Agua dest. '11 .. 
1.000 c. c.) . .. .. . .. ........ .. 

10. Sol. sustitutiva de secreciones a lcalinas (bilis. 
secrec. pancreáticas e intestinales) (lactato 
de sodio. 5,60 g r. ; cloruro de sodio, 5,10 g r. : 
cloruro de potasio, 0,90 gr. Agua dest. h .. 

63.2 1.45 

1.000 c. c.) ....... . . ......................... 137,2 3,16 

- ----------
11. Sol. s. Darrow para terapéutica sustitutiva de 

potasio en acidosis, asi como con normal re­
serva alca lina (cloruro de potasio, 2,70 gr.: 
lactado de sodio. 5,80 gr.: cloruro de sodio, 
4,00 gr. Agua dest. h .. 1.000 c. c.) 120,1 2,76 

12. Sol. s. Darrow para terapéutica sustitutiva de 
potasio en alcalosis, asi como con normal re­
serva a lcalina (rloruro de potasio, 2,70 gr.: 
cloruro de sodio, 6,00 g t·. A gua dest. h., 1.000 
centimetrns cúbicos) . .. .. . .. . . .. . .. .. .. .. .. . .. .. 102,7 2.36 

K (;1 

meq/1 g/ 1 meq / 1 g/1 

() o () () 

o o o o 

108,1 3,83 

36.0 1.29 

!},4 0.21 111.7 3.96 

162,5 fi,76 

155.1 5.50 

17.4 0,68 150.6 5,35 

12,1 0.47 99.4 3.52 

36.2 1.41 104.6 3.70 

36.2 1.41 138.9 4.92 

225 

Iones 1actat 
o ｢ｩ｣｡ｲ｢ｯｮ｡ｴｯｾ＠

o amonio 

meq/1 

o 

o 

:')1,9 

17,3 

27,2 

o 

156.0 

+ 155.1 

50,0 

51.7 

o 
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tasemia. En contra habla el hecho de que ya ésta 
existe antes del comienzo del tratamiento, es decir. 
en un momento en que las cifras de potasio todavía 
en la mayoría de los casos son normales. . 

Las siguientes enfermedades muestran tendencia 
1'1. presentar t rastornos agudos de la economía del 
agua y los electrolitos: 

1. Tubo digestivo : Vómitos, píloro y duodenal 
estenosis, diarreas de diversos orígenes. colitis ul­
cerosa, fístulas bilio-intestinales. íleos, hemorragias 
gastrointestinales, drenajes, peritonitis purulenta. 
enfermedades del parénquima hepático. 

2. Metabolismo: Diabetes mellitus, tr astornos t i­
roideos, hambre, anorexia nervosa, shock insulínico. 

3. Endocrino: Disfunción de las suprarrenales , 
sobredosificación con desox icorticosterona, t rastor­
nos hipofisarios con influencia secundaria a supra­
rrenales. trastornos hipofisarios con relación al me­
canismo ant idiu rético, embarazo. 

Riñón : Enfer medades parenquimatosas o vascula­
res: glomérulonefri tis, nefroesclerosis . glomérulo­
nefroesclerosis, gloméruloesclerosis, pielonefritis, ne­
frosis aguda ("Lower nephron nephrosis" ), nefrosis 
crónica, insuficiencia tubular sin insuficiencia glome­
rular con acidosis renal (Lightwood-Albright-Sindro­
me ), trastornos de la función rena l por insuficiente 
riego circulatorio (insuficiencia cardíaca, shock ), t ra­
tamientos con diuréticos mer curiales. 

Pulmones: Trastorno del intercambio de C02 por 
insuficiencia respiratoria. Tratamientos con P AS. 

TRATAl\UE!\>"TO. 

Se expondrán solamente los pr incipios generales 
del tratamiento. E l plan terapéutico debe adaptar­
se diariamente a la situación clínica y a los valores 
de control en sangre y orina. Lo más urgente es la 
normalización del flúido extracelular r especto a can­
tidad y contenido para así mejorar el medio intra­
celular. El funcionamiento renal es adecuado a las 
necesidades orgánicas cuando el equilibrio ácido-base 
y la concentración electrolítica son normales. El fin 
primordial de la terapia es la rápida restauración de 
las funciones vitales (tensión arterial, volumen san­
guíneo, función renal, transporte de oxígeno, pH). 
Esto se logra a través de la medición de Jos elec­
trolitos extracelulares, evaluación de la eventual 
hemoconcentraci6n, cálculo del déficit y administr a­
ción de los materiales en cuestión. Nuestro proceder • 
debe, en los prim er os días, equilibrar el volumen 
extracelular y su composición y una parte de la 
pérdida intracelular . Antes de inicia r el tratamiento 
debemos conocer el grado de exsicosis o sobrehidra­
tación, la deficiencia mineral o su excedente. la al­
calosis o acidosis. L a forma de administración (pa­
renteral u oral) debe adaptarse a la urgencia y a la 
naturaleza de la enfermedad. Una vez que el peli­
gro agudo ha pasado, pueden entonces ser t ratadas 
las correspondientes deficiencias intracelulares. Los 
controles diarios del contenido sérico, de la admi­
nistración y eliminación, nos propor cionan suficien­
tes puntos de valoración de la terapéutica. Debe re­
chazar se por peligrosa la muy extendida tendencia 
de la administración ciega, no guiada por el control 
de los electrolitos en sangre y orina. Especialmente 
arriesgados son los errores ter apéuticos en pr esencia 
de daño r enal. El riñón es el más importante con· 
trol del flúido extr acelular y con ello de la actividad 
celular. Cada paciente requiere, por así decirlo. una 
infusión terapéutica a su medida ("tailor made") . 

Una comple,t a ｲ ･ｳｴ｡ｵ ｲ ｡｣ｩ￳ ｾ＠ del ｴ ｾ ｡ｳ ｴ ｯ ｲｮ ｯ＠ durante los 
primeros d1as del t ratamiento 1. v. no es posible 
Los tejidos eligen par a su ｲ ･ｳｴｾ ｵｲ ｡｣ ｩ ￳ ｮ＠ su propi¿ 
t iempo (W. S. HOFFMANN). Des pues de la eliminación 
del pelig ro agudo se debe. en lo posible, preferir la 
vía de administración oral. 

La mayoría de las soluciones terapéut icas se con. 
s idera n generalmen te como no pelig rosas siempre 
que con s u administración no sobrepasemos el fin 
buscado. Sodio y cloro son iones ｭｵｾ ﾷ＠ difusibles. La 
hiperelectr olitemia es en todo momento a evitar. 
Puesto que el contenido acuoso de la mujer es sig­
n ificativamente menor que el del hombre, es aquí 
necesario tener en mente este hecho. P a ra la admi­
nistración parenteral de agua y eleclroli tos son uti­
lizadas en nuestr a clín ica las siguientes ｳｯｬｵ｣ ｩ ｯ ｮ ･ｾ＠

(indicación en par te de las tablas de J r:ANNr:RET, Ro­
SEMUND. ESSELIER) : 

Con la administración de potasio debe tenerse es­
pecial cuidado en r azón de s us lim itados márgenes 
terapéuticos. En el coma diabético. la más importan­
te indicación, puede administ r a r se potasio rn ｣｡ｳｯｾ＠
de hi popotasemia cuando la fu nción n•nal está con­
servada. Cifras séricas por debajo de 3 mee¡ / ! 111.5 
mg <"r) deben indu cir. aun sin signos clínicos de 
hipopotasemia, a la administración de pota!Üo (\', 
SCHONBERG). La vía perora! es menos peligrosa y 
debe en lo posible preferi rse Aquí estan ｩｮ､ｩ｣｡､｡ＮＮｾ＠

las dietas y los Jugos de frutas . Ocho a dit•z gr. de 
potasio peroral por día pueden durante varios ､￭｡Ｎｾ＠
ser necesarios para cubrir el déficit . 

La toxicidad en la administrar.ión dt• las infusio­
nes radica en la velocidad de administración i \' ｔ ｾﾭ

RAIL ,. Er.KTNTO:\ n•comi1•ndan administrar no má.• 
de 20- meq potasio (7 2 mgr.) por hora Aparente­
mente put>dcn ser d tdos hasta 1 gr 125 6 mtq) Ｑｾ＠

tasio por hora i. v .. sin un aumento pelig roso del 
potasio sérico (KÜHLMEYER ). J EANNERET, ROSEN· 
MUND y E ssELIER proponen . en la insuficiencia potá­
sica, la administración de 1,2 gr. (cerca de 30 meq) 
por litro de infusión en el t r anscurso de cuatro a 
seis horas. Con la solución de DARROW es posible el 
t ra t a miento sin gran sobrecarga líquida. 

Cuando ha cemos una revista de nuestros actuales 
conocimientos sobre la cuestión del metabolismo del 
agua y Jos electr olitos, apr ecia mos que ｾｵ･ｶ｡ｭ･ｮｴ･＠
aparecen ideas sobre la llamada patolog1a humoral. 
Los "jugos corporales" se han puesto nuevamente 
actuales. 
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INTERVENCION DE LA CORTEZA SUPRA­
RRENAL SOBRE LOS INTERCAMBIOS TU­

BULARES DE ELEGrROLITOS ("' ) 

M. ESPINAR LAFUENTE, A. SÁNCHEZ AGESTA, 
J. NúÑEZ CARRIL y E. 0RTIZ DE LANDÁZURI. 

Clínica M édica Universital'ia y Departamento del C. S. l. C. 
Granada. 

Hace muchos años que se conocen las altera­
ciones en el metabolismo del agua y de las sus­
tancias minerales en los animales adrenalecto­
mizados y en el hombre con insuficiencia su­
prarrenal 1

, ｾ Ｌ＠ 3 y 4
• Por la misma época señaló 

JIMÉNEZ DíAZ r. y *' el papel del riñón en la de­
terminación de dichos trastornos, atribuyéndo­
los a un "fracaso funcional renal", manifestado 
por la pérdida de sodio, que muy certeramente 
relacionaba con la incapacidad de las células tu­
bulares para formar amoníaco. Ya veremos des­
pués cómo, aunque los nuevos conocimientos no 

<•) Un !'<'Sumen de este trabajo ha sido presentado en la 
lii Reunión Hi span,l-Lusn. de Endocrinologia. Valladolid, 
octubre 1957, 

permiten mantener la antigua interpretación, 
según la cual la pérdida de sodio era "conse­
cuencia" de la falta de producción de amoníaco, 
sin embargo, existen numerosas razones en fa­
vor de una estrecha ligazón entre ambos fenó­
menos. 

Posteriormente se ha ido conociendo el efecto 
de las hormonas de la corteza suprarrenal, atri­
buyéndose en un principio a la desoxicorticos­
terona la acción "mineral" más intensa, a saber: 
la facultad de promover una eliminación renal 
de potasio, y retención, en cambio, de sodio • y \ 
y conduciendo, si la administración es prolon­
gada, a grados muy avanzados de depleción po­
tásica 9 y 10• Aunque en grado menor, los mis­
mos efectos han sido observados con la adminis­
tración de AGrH y cortisona 11

, 
12 y 13

, y un tras­
torno electrolítico semejante es característico 
del síndrome de Cushing H y ' . 

Una vez que se ha descubierto la hormona 
cortical natural con un efecto "mineral" más 
potente, la aldosterona l(l y 1

;, se ha podido com­
probar que sus efectos son cualitativamente 
idénticos a los descritos para la cortisona y 
desoxicorticosterona, aunque mucho más inten-
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