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En CrLaupE 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 6rganos, los tejidos
y sus elementos, es invariable. Los cambios atmos-
féricos no llegan a ejercerse hasta ¢l y por esto se
puede decir con razén que en los organismos supe-
riores las condiciones fisico-ambientales permane-
cen siempre constantes; este “medio interno” repre-
senta una atmosfera 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 solo
la finalidad de mantener constantes las exigencias
constantes del medio interno.” Este concepto, emi-
tido ya en el pasado siglo, conserva atn hoy validez.
La economia del agua y los electrolitos y el equili-
brio dcido-base deben ser vistos en sus mutuas de-
pendencias cuando se estudia la fisiopatologia del
medio interno. Todos los cambios se suceden en de-
pendencia uno de otro y tocan al sistema en ge-
neral,

La comprension de la fisiopatologia supone el pre-
vio conocimiento de la fisiologia del organismo sano.
Permitasenos, por esto esto, aqui, 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, segin que el porcentaje graso
aumente o disminuya. 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 v extracelulares. El vo-
lumen de los espacios intracelulares prepondera con-
siderablemente sobre el espacio intersticial, que sélo
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 plasmatica.
Aproximadamente se puede calcular el contenido to-
tal de agua del organismo con la siguiente férmula
(WEISBERG) :

Agua corporal — (0,556 X kg.) + 0,51.

La necesidad fisiol6gica de agua depende de su
eliminacién. La pérdida diaria de agua por la piel
y los pulmones (perspiracion insensible) alcanza en
reposo, sin fiebre, cerca de 1.000 ml. Con moderada
fiebre se aumenta ésta en 500 ml. y se eleva en
reposo en cama y sudoracion hasta aproximadamen-
te 2.000 ml. Puesto que el agua de las heces (sin
diarrea) comprende cuantitativamente algo del agua
de oxidacién, puede ésta en la clinica practica no
ser tomada en cuenta. En caso de diarrea y aspi-
racién enteral por sondaje acusa la pérdida por este
concepto gran significacion. La eliminacion por el
rifion va en relacién con la necesidad de elimina-
cién de las sustancias tomadas en la alimentacién
que requieran esta via de excrecion. Las cifras de
orina aumentan con las dietas ricamente proteicas y
bajan con las hidrocarbonadas. Una dieta caldrica-
mente suficiente, rica en hidratos de carbono y po-
bre en proteinas, logra mantener la cantidad de
sustancias de obligada eliminacion renal en su pun-
to mas bajo. En la nutriciéon normal, la cual com-
prende, aproximadamente, 1.200 miliosmol (1 os-
mol — 1.000 mosm corresponde a la suma de todas
las particulas que se encuentran en 1.000 g. de agua
y que determinan un descenso de 1,858" en el punto
de refrigeracién) son necesarios 6.000 ml. de orina
de 1.006 de densidad para la eliminacién de las
sustancias de via renal; con una orina de 1.036, se-
rian necesarios sé6lo 1.000 ml. (DARROW, GAMBLE).
Notables pérdidas de agua pueden resultar por via
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enteral. Por el tracto digestivo son segregadas dia-
riamente las siguientes cantidades de liquidos:

ml. por dia

Saliva ........ : 1.500
Jugo gastrico o 2.000
Bilis - : - 200 - 500
Jugoe pancreatico O A 500-800
Jugo intestinal . 3.000

En total, aproximadamente i 8 Its

En condiciones normales se sucede una lenta re-
absorcion de esta produccion. En caso de diarrea, ¥
con la aplicacion de drenaje, es de gran significa-
cion la consideracion de las pérdidas correspon-
dientes.

Las necesidades diarias de agua resultan asi, na-
turalmente, deducidas por las pérdidas. Para el in-
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Fig. 1.—Ionograma del suero sanguineo normal, con indica-

cion del procedimiento de conversion de mg. % o vol. %

en meq/l. (FANCONT v WALGREN, Lehrbuch der Piddiatrie,
3 Aufl.)

dividuo adulto con rinones funcionalmente sanos, en
reposo, sin fiebre, en climas moderados, aleanzan
éstas alrededor de 2.000 ml. 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 deshidratacién
es de importancia en la patologia clinica. La eleva-
da densidad de la orina de veinticuatro horas sefia-
la un estado de deshidratacion (caso que no haya ha-
bido la administracién de medios radiolégicos de con-
traste o de sustancias sustitutivas plasméaticas como
Dextran o Kollidon). Casi siempre los trastornos del
equilibrio acuoso van apareados con modificaciones
primarias o secundarias en el equilibrio electrolitico
o acido-base. Por ello es necesario el previo cono-
cimiento de la fisiologia de los electrolitos como fun-
damento para el diagnostico y la terapéutica.

En la literatura internacional se acostumbra ex-
presar la concentracion electrolitica en mili-equiva-

" y
30 novie oA
mbra 195

lentes por litro (meq/1). Esta unidad de medida g
una expresion de la carga iénica eléctrica por ypj.
dad de concentracién. Un meq. de un catién (por
ejemplo, Na), corresponde a una meq. de un anigy
(por ejemplo, Cl). Solamente empleando las expre-
siones en miliequivalentes, es posible el planteo ge
un balance, es decir, la comparacion entre equiya.
lentes acidos y béasicos.

El ionograma nos proporciona la expresion grafieg
de la composicion de una solucion. Aplicando la gj.
guiente formula es posible la transformacion de lag
cifras expresadas en mg. % a meq/l

mg % > 10 Valencia
meq /|
Peso atémico

Una cifra de calcio de 10 mg
formada en meq/1:

seria asi trans-

10 % 10 % 2
H meq /|
40

La figura 1 representa el ionograma del suero hu-
mano normal y permite directamente la conversion
de mg % o vol en meq/l. Para los fines clinicos
basta la mayoria de las veces la determinacion de
un ionograma simplificado. Como elementos bésicos
deben ser por lo menos determinados Na, Cl, v re
serva alcalina, adicionados con valores de K v pro-
teina total, puesto que el conocimiento de estos va-
lores es de gran importancia terapéutica. Sin ma-
yores exigencias técnicas de laboratorio es posible
obtener este ionograma simplificado.

LLa exacta necesidad minima en electrolitos para
el organismo humano no es conocida. Se consideran
necesarios en promedio diariamente 100 meq sodio
y 120 meq cloro, cantidad ésta que se encuentra in-
cluida 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, excluidos los conocidos trastornos
del metabolismo del calcio, el papel mas importante.
En el hombre se cubren con la alimentacién normal
estas necesidades minerales. La sudoracion cursa con
pérdida por la piel de una solucién hipotonica de
cloruro de sodio. Por moderada sudoracion se re-
quiere diariamente una sustitucién de 40 meq Na,
40 meq Cl y 2 meq K. Estas cifras se duplican con
una pérdida excesiva de agua por sudoracion. Sodio
y potasio son los mas importantes cationes de los
fliidos corporales y se muestran biologicamente
como antagonistas. El sodio reabsorbido pasa a los
espacios extracelulares. Su prinecipal papel es la re-
gulacion del equilibrio 4cido-base y de la presion
osmética de los liquidos extracelulares. La elimina-
cion del sodio se sucede por la orina, las heces y la
piel, bajo el influjo hormonal de la fraccion mine-
ral-corticoide de la corteza suprarrenal. La sobre-
produecién hormonal conduce a una retencién sé-
dica; la insuficiencia a un aumento de la excrecion
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, ¥
viceversa.

En oposicion al predominante papel de elemento
extracelular que juega el sodio, es el potasio un
cati6én intracelular. Para el mantenimiento de las
reservas de potasio celular son necesarias correla-
tivas energias, las cuales provienen del metabolis-
mo hidrocarbonado. En los estados de hambré con
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reducido metabolismo se comprueba que la célula
deja potasio en I!bm‘tad. La Sllstltlllt:lful por sodio es
entonces necesaria para el manlen_z_mlento de la pre-
sion osmotica intracelular. También en el metabo-
fismo muscular se qu_*st ra el antagonismo sodio-po-
tasio. En la contraceion mugcular normal se sucede
un intercambio en cantidades equivalentes simila-
res entre iones K° e iones Na (ERNST y SCHEFFER,
1928 TipTON, 1938 STEINBACH, 1947). El déficit po-
tasico intracelular es por esto decisivo en los esta-
dos de disfuncién musecular,

La excrecion renal de potasio muestra igualmen-
te una dependencia del funcionamiento de la corte-
ga suprarrenal, por medio de la cual sodio y pota-
sio son antagonicamente influidos. En los estados
carenciales se encuentra potasio en no desprecia-
bles cantidades en la orina (en oposicion a sodio y
eloro). La regulacion renal es, pues, en las pérdidas
de potasio deficiente. Considerando la situaciéon cla-
ve del potasio en la célula, se comprenden la maxi-
ma importanecia que tienen las severas pérdidas del
elemento. Necrosis cardiacas y de la musculatura
esquelética pueden asi originarse. De manera espe-
cial se ha hecho mencién 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 hemoconcentracion puede facilmen-
te enmascarar una deficiencia. Para la compresion
de los trastornos clinicos, es necesario seiialar el alto
contenido potasico de las secreciones intestinales y
especialmente gastricas. “La circulacion interna de
potasio” exige, fisiologicamente, una reabsorcion del
mineral en las ultimas porciones del tubo digestivo,
para asi evitar las pérdidas,

El cloro es el anion dominante del fliido extrace-
lular; su concentracién dentro de la célula es prac-
ticamente cero. Pero los eritrocitos pueden conte-
ner hasta 50 meq/l.

Los sistemas “tamp6n” (“puffer”) regulados a
través del rifién y los pulmones, permiten mantener
la constancia de la reaccién del plasma sanguineo
(pH normal del suero: 7,35-7,45). Estos procesos me-
tabolicos desempefian un importante papel, puesto
(ue con la nutriciéon le son suministrados al organis-
mo mas sustancias dcidas que alcalis. 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 regulacién
de las oscilaciones de la presion osmotica es indis-
bensable el transporte de agua de los espacios extra
a los intracelulares, y viceversa. En los trastornos
graves del metabolismo salino y acuoso son inclui-
dos en este desplazamiento, a través de la membrana
celular, también los electrolitos. Ante todo ha sido
tomprobado este fen6meno en el reciproco intercam-
bio de sodio y potasio. También los desequilibrios en
€l mecanismo #cido-base hacen permeable la mem-
brana celular a los electrolitos. El principio de DA-
RROW-YANNET nos muestra en qué estrecha relacién
ton el metabolismo mineral se sucede el movimiento
4Cuoso de un medio a otro. Cuando, por ejemplo, ele-
vamos, por medio de una solucién hiperténica de
cloruro de sodio, la presién osmética del fliido ex-
t1'{3-661'.111&1:‘, se produce como mecanismo de equili-
Tio un desplazamiento del agua del espacio intra-
celular al extracelular. Disminuye, por el contrario,
l"‘: Presion osmética en el liquido extracelular, por
€Jemplo, por pérdida salina, entonces agua de com-
Pensacion pasa al espacio intracelular. El objeto de
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estos desplazamientos es mantener la constante pre-
sion'en equilibrio. Para el mantenimiento de la re-
accion y de la isotonicidad en caso de severas pér-
didas de agua, contribuyen por los dos lados ambos
sistemas. El indice de relacién Na-K tiene gran im-
portancia fisiolégica, El aporte de agua intracelular
es posible por una migracién del potasio celular al
liquido intersticial desde donde es eliminado a tra-
vés del rinén. La célula compensa la pérdida de po-
tasio, reemplazandola por sodio,
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Fig. 2.

Los rinones, la corteza suprarrenal, la hipofisis, el
corazon, la piel y el intestino son los érganos en-
cargados del control del agua y los electrolitos. De
éstos, ocupan los rinones papel de primer orden. La
existencia de un parénquima renal funcionalmente
sano vy suficientemente irrigado es para ello indis-
pensable. La esencia del proceso radica en la ca-
pacidad de concentracion de la orina y, ademas, en
la capacidad de los rifiones para normalizar las per-
turbadas concentraciones en la sangre que le llega
via arterias renales.

La funcion renal es regida por via endocrina. En
la insuficiencia de la hormona antidiabética del 16-
bulo posterior de la hip6fisis se perturba la reabsor-
cion tubular de agua, como vemos en la diabetes in-
sipida. Conocido es el influjo de las cépsulas supre-
trenales en la economia mineral. Al lado de la pér-
dida de sodio y cloro con retencion potasica en la
insuficiencia suprarrenal, existe la retencion de sodio
v cloro con eliminacion de potasio en el hipercorti-
coidismo y a consecuencia de la administracion de
desoxicorticosterona. Con la creciente tendencia a
la administracion de estos preparados adquieren es-
tas nociones gran importancia. Entre los mineral-
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corticoides ha ocupado ahora primer lugar el aldos-
terén (18-aldehydro-corticosterén) cristalizado en
1954 por StmpsoN y colaboradores. Su efecto de sodio-
retencion es sobre 30 veces mas acentuado que el de
la desoxicorticosterona con equiparable efecto sobre
el aumento de eliminaciéon de potasio.

El equilibrio electrolitico y acido-base estdn uno
a otro relacionados. En las alealosis encontramos ge-
neralmente una elevacién del sodio extracelular v
una disminucion del potasio celular; cuando coexiste
una deshidratacion tiende el sodio hacia la pérdida.
A las grandes pérdidas de potasio reacciona el or-
ganismo con alealosis hipoclorémica e hipopotasémi-
ca, como lo vemos en los estados graves de la anore-
xia nervosa. En acidosis metabolica, por ejemplo,
en el coma diabético se encuentran, coexistiendo,
pérdida de sodio, cloro v potasio con grave deshi-
dratacion. En la extension v difusion de los cono-
cimientos sobre el agua y los electrolitos se encuen-
tra parte del progreso cientifico de las ultimas dos
décadas.

Se debe pensar que la conducta médica puede obrar
peor que el trastorno organico cuando la medida te-
rapéutica no se orienta en racionales fines. La ge-
neralizacion del drenaje v la disposicion en el medio
terapéutico de poderosas drogas plantean asi un im-
portante problema. Se piensa siempre que el agua
organica, los electrolitos y el equilibrio acido-base
constituyen una unidad funcional v estan sometidos
a la posibilidad de trastornos sincronicos. La defi-
ciencia predominante de un determinado factor, por
ejemplo, potasio, sélo determina el cuadro eclinico.

Intentando una revision clinica de conjunto so-
bre esta materia tomamos como base la siguiente
divisién propuesta por GASTINEAU:

I. Trastornos de la economia del agua:

A. Deficiencia de agua (deshidratacion):
a) por pérdida de agua,
b) por pérdida de electrolitos.
B. Hiperhidratacion:
a) por retencién electrolitica,
b) intoxicacién por agua.

II. Trastornos del equilibrio dcido-base:

A. Alcalosis:
a) metahdlica,
b) respiratoria.
B. Acidosis:
a) metabdlica,
b) respiratoria.

En el siguiente resumen se senalan las caracte-
risticas de algunos representantes clinicos 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), limitacién del ingreso en la diabe-
tes insipida, aumentada perspiracion insensible en
la dermatitis exfoliativa.

Consecuencias: Disminucién del tenor agua-intra-
celular, algo menos del agua extracelular y plasma-
tica; hiperelectrolitemia, hipertonia osmética del
plasma,

Sintomas: Sed, sequedad de piel y mucosas, insu-
ficiente produccién de saliva, ronquera, lasitud, pér-
dida de peso, oliguria con elevada densidad de la ori-
na, volumen sanguineo relativamente bien conserva-
do; posteriormente, posible fallo cardiaco,

Deficieneia de agua por pérdida de electrolitos (po-
cas sales y agua; exsicosis por deficiencia saling)-
por ejemplo, anormales pérdidas por vomitos, dia;
rrea, drenaje del tubo gastro-intestinal, insuficienciy
suprarrenal, diabetes salina renal (“salt losing pe.
phritis), profusa sudoracién en condiciones inqyg.
triales o climaticas sin aporte sustitutivo de agua
salina, postoperatorio.

Consecuencias: Disminucion del agua extracely.
lar con normal o aumentada agua plasmatica e .
tracelular, hipoelectrolitemia, hipotonia osmética el
plasma.

Sintomas: Debilidad, apatia, lasitud, dolor de ¢y
beza, inapetencia, niuseas, vomitos, trastornos psi.
quicos, calambres, hipotonia, oligemis tendencia g

ore. 6" LSAW TSN ER SN TE R R
e e S <=+ oh
. . | { { { | 1 2
Parans i 1 i '-#w{---r——'-‘--— . _ # e SR

: ! ! |
= sl et b 4 — ==

= i 31 |

- } ] |

- 1

-

-

-

-

s

Fig, 3—U. W., * de 33 afios. Historia clinica nim. 19.,470/55

Precoma diabético., Bronconeumonia. Véase la lenta norma

lizacion del ionograma, mas o menos dos semanas despues
de la normalizacion del metabolismo hidrocarbonado,

colapso, volumen urinario normal (exceptuando las
fases finales) con bajo contenido salino, disminuecion
del flujo sanguineo renal con aumento del nitrégeno
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 mas
frecuente representante en la medicina clinica, sea
ésta causada por pérdida de electrolitos con secun-
daria participacion de la economia del agua o por
una simultdnea combinacién de ambos procesos. La
diferenciacion, en base a la anteriormente propuesta
vision 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 prac-
tica; ella tiene ante todo un valor didactico. Con
esto solo se tiende a senalar el factor que patologi-
camente aparece en primer plano. Debe ser nombra‘:
do en esta relacion el llamado “low salt sindrome
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 patolégica ¥
seria muy estrictamente especializado si uno estd
deficiencia salina la mira tinicamente bajo el punto
de vista del empobrecimiento en sodio, sin conside:
rar al mismo tiempo al cloro y potasio.

Un cuadro tipico de la exsicosis por pérdida de
electrolitos la ofrece la crisis addisoniana. A consé
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cuencia de la deficiencia en Iminuralr‘nﬂi(__'ui:ip_,q ge ori-
jna un serio l-numhl‘l‘rlnlll:r_'li{J F-n’ .‘:.mil(n v cloro v
agua con tendencia a retencion ]}t:lii-‘-i_':li':i. Kl frecuen-
1( descenso de la sangre en l:]l‘l:lll{l{'lt‘]]. depende pa-
togenéticamente de estas variaciones. Un aporte por
la dieta rico en cloruro de sodio con restriccion del
’,“tasiu FI'.IE'lil.'. aun sin desoxicorticosterona, mejorar
sensiblemente la situacion clinica.

Mas frecuentemente encontramos la exsicosis sa-
lina v acuosa combinada en las enfermedades agu-
das v eronicas del intestino gue evolucionan con dia-

rrea. Recientemente obseivamos en una enterocoli-
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X8iCcosis acuo ida (Sal-
manhattan Ir no mensura-
» paralitico por | i consecutiva al at
con saluclone | Curacion completa des
imn L § me=s andovenos ~ 1¥ "

tis aguda a Salmonella manhattan una grave deshi-
dratacion que cursaba con hipocloremia de 70 meq v
acentuada hemoconcentracion (hemoglobina, 130 por
100; eritrocitos, 6.450.000). A consecuencia de la
hemoconcentracion aparecian cifras para sodio (135
meq) y potasio (4,50 meq) todavia relativamente al-
tas, En relacion al deficiente flujo sanguineo renal
(tension arterial no mensurable) se habia desarro-
llado una uremia con una cifra de nitrogeno resi-
dual de 165 mg. por 100. Con enérgico tratamiento
sustitutivo con liquidos y electrolitos se logrd nor-
malizar la circulacién, el nitrégeno residual, el sodio
v el cloro. Al tercer dia bajo este tratamiento se des-
arrollé un ileo paralitico (clinica y radiologicamen-
te comprobado con predominio en intestino delgado),
que cursa con una hipopotasemia de 2,8 meq. La enér-
gica administracion parenteral de potasio logrd ven-
cer esta complicacion.

Sobrehidratacion por retencion electrolitica (de-
masiada sal, demasiada agua, eventualmente secun-
daria): por ejemplo, hiperfuncion de la corteza su-
prarrenal, tumores de las suprarrenales con aldoste-
ronismo primario, tratamiento con desoxicorticoste-
rona),

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

Sintomas: Edemas, sed, inapetencia, diuresis va-
T?élblf:: el estado de salud es dependiente a la can-
tidad de agua aportada.

Sobrehidratacion por intoxicacion por agua (de-
masiada agua, pocas sales): por ejemplo, excesiva
administracion de soluciones hipoténicas, exagerado
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aporte de agua en caso de trastornos renales de la
eliminacion del agua.

Consecuencias: Aumento del agua intra y extra-
celular. Hipoelectrolitemia.

Sintomas: aumento de peso, dolor de cabeza, vé-
mitos, diarrea, edema tisular generalizado, insufi-
ciente diuresis en relacion al ingreso con bajo peso
especifico de la orina, convulsiones epileptoides,
coma, muerte

TRASTORNOS DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE (ALCALOSIS).

a) De causa metabdlica. Por ejemplo, vomitos
prolongados por estenosis pilorica o duodenal, dre-
najes del tubo digestivo, anorexia nervosa.

Consecuencia: Deshidratacién, elevacion del pH,
aumento de la reserva alcalina, hipoelectrolitemia
(hipocloremia).

Sintomas: Exsicosis, pérdida de peso, respiracion
superficial, tetania, oliguria.

b) De causa respiratoria. Por ejemplo, tetania
por hiperventilacion.

Exceptuada la clasica alcalosis hipocloremica de
la estenosis piloro-duc al, tuvimos ocasion hace
poco de observar en | xia nervosa estos cam-

hios metabolicos, en dependencia con una constante
hipopotasemia, El hombre v los animales reaccionan
lativamente corta interrupcion del aporte
alimenticio con la llamada acidosis de hambre. Cuan-
do las reservas grasa son agotadas y el organismo
vive de la desintegracion proteica, se produce una
alcalosis metabdlica en relacién a una hipocloremia

d una T

Fig. o Ileo paralitico por hipopotasemia (la misma pacien-
le de la figura 4)

e hipopotasemia. Recientemente indicaron sobre esto
ROSSIER, STAEHELIN, BUHLMANN v LABHART. Una de-
pendencia entre las variaciones del equilibrio acido-
base v los graves cambios electroliticos es aceptada.
Concebimos la hipopotasemia en la anorexia nervo-
sa como consecuencia del largamente mantenido ba-
lance negativo del potasio. El contenido sodico de la
célula aumenta en la alcalosis por intercambio con
iones potésicos que quedan en libertad (DARROW ¥
colaboradores). A esto corresponde la relativamente
alta cifra de sodio con disminucion 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 desintegracion organica
Para compensacién de la disminucion anibnica de
cloro. aumenta la reserva alcalina. Cuando a causa

Fig, 6.—Curacion por la administracion de potasio cndove-
noso, Control radiogréifico tomado cinco dias despues a la
paciente de la figura anteriol

de la deficiencia en potasio se produce en los rifo-
nes el intercambio entre iones oxigeno por sodio,
entonces se origina la alcalosis como STAEHELIN ¥
colaboradores aceptan. En favor de esto habla la
orina acida, que puede ser encontrada a pesar de la
alcalosis del plasma.

TRASTORNOS DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE (ACIDOSIS).

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

Consecuencias: Disminucién de la reserva alcali-
na, descenso del pH, disminucion del agua intra y
extracelular, hipoelectrolitemia.

Sintomas: Disminucion de peso, deshidratacion,
hiperventilacion, disminucion de la sangre circulan-
te, insuficiente riego renal con aumento en la san-
gre de las sustancias de excrecion renal.

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

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

De los estados acidéticos, ocupa el coma diabéti-
co el més importante puesto, que aqui es evidente
el éxito terapéutico. Casi nunca faltan severos tras-
tornos del metabolismo acuoso y electrolitico. El he-
cho de que JosLIN presente estadisticas con un des-
censo de la letalidad a 4 por 100, se basa, excluida
la terapia insulinica, en el racional tratamiento del
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trastorno metabodlico. El ionograma muestra hipogg.
demia, disminucién de la reserva alcalina y eyey.
':'.;1!111-.‘111?‘ del tenor cloro con aumento de los cuer.
pos quetdnicos. La hemoconcentracion puede ep un
comienzo enmascarar la insuficiencia, pero bajo |
terapia se hace ésta evidente. En esta fase tiene gray
importancia la hipopotasemia sintomatica deserity
por primera vez en 1946 por HOLLER como conge
cuencia de los factores siguientes: accion insulinicy
retencion potasica en los tejidos, dilucion plasmatics.
aumentada diuresis. Complicaciones como paréilisig
musculares con amenazadora disnea y muerte por
paro cardiaco pueden ser evitadas con la inmediatg
administracion de potasio. Hipopotasemias sintoma-
ticas se presentan ademas en las enfermedades del
tubo digestivo que evolucionan con diarrea y vomi-
tos, es decir, con grandes pérdidas de las secrecio-
nes gastrointestinales: en la hiperemesis gravidica,
en la hiperfuncion de las suprarrenales o en la so-
bredosificacion con desoxicorticosterona, en el shoek
insulinico, en los tratamientos con los llamados me-
dios de sustitucién plasméatica y diuréticos mercu-
riales, en enfermedades del parenquima hepatico, en
enfermedades renales que cursan con trastornos de
reabsorcion tubular, en el postoperatorio. El cuadro
clinico eldasico de verdadera hipopotasemia lo ofre.
ce la rara pardlisis familiar paroxistica

En el diagnéstico clinico de la hipopotasemia se
presentan las modificaciones en el trazado electro-
cardiografico en primer plano. La normalizacion de
estas alteraciones adquiere asi valor en el control
de la terapéutica. En oposicion a lo encontrado en

hipocalcemia (alargamiento del segmento ST sin
modificaciones en la onda T), es el trazado en los
asos de hipopotasemia, el ensanchamiento de la
onda T la causa del alargamiento del tiempo QT. La
prolongacion de QT se asocia en estos casos a una
oclusion prematura de la valvula adértica (HEGGLIN).

|
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Fig. T.—R. K. V., & de 30 afios. Hist. clinica num, 19.160 56
Anorexia nervosa. Moderada mejoria por falta de colabora-
cion de la enferma. Trastorno mental.

Se senala en el campo de la cirugia la produc-
cion de estados de atonia del tubo gastrointestinal
en relacion 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 observacion clinica descrita en
este trabajo de grave exsicosis con ileo paralitico
e hipopotasemia refuerza este concepto, ya que uni-
camente la administraciéon de potasio logré una nor-
malizacion clinica y radiolégica de la actividad in-
testinal.

La dilatacion aguda del estomago en el coma dia-
bético no debe ser una consecuencia de la hipopo-
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saluciones s
Solut v electrolitos

. sustancia en 100 e. « ,n,...!,-l

glneosada 1sotonica al b,25 (para sustitueion
en la deficiencia acuosa simple) 0

Sol

Qolucion glucosada hiperténica al 10 7% . 0

Qol. isotonica de lactato de sodio en suero fi-

siologico, 1 vol. sol. lactato sodico (1,75 %)

2 vol. suero figiologico (0,95 %) (lactato

sodico, 5,83 gr.; cloruro sédico, 6,33 gr. Agua

destilada h., 1.000 c. e¢.). Sol. isoténica e iso-
ionica en relacion a los iones Na v Cl 160,0

S0l. gluco-lacto-clorurada, 2 vol. sol. gliucosa

isot. (5,25 %) 1 vol. sol. isot. lactato so6
dico con ecloruro sdédico (glucosa, 35,0 gr

actato sodieco, 1,94 gr.; cloruro sodico, 2.11
gramos. Agua dest. h., 1.000 c. ¢.). Para cu-
ia Na ¥ Cl v en parte de

Igual sol. con sol. glucosa 10 % es hi-

hrir la deficie
AR L

pertonica 23,3

Sol. lactato de Ringer s, Hartmann (cloruro so-
gr.: lactato sédico, 3.05 gr.; cloru-
ro potdsico, 0,40 gr.; cloruro cdleico crist.,
0,20 gr.; cloruro magnésico, 0,20 gr. Agua
dest. h., 1.000 ¢. ¢.). Para administracién de
srandes infusiones v en estados acidéticos
K control 129.8

dico, 6.0

Sal. isotonica de NaCl al 0,95 7% . Los iones
Na : Cl 1:1, pero en el suero 3 :2, por
esto accion acidificante en gran infusiones 162!

o

Sol. isoténica de lactato de sodio (1,75 %) (lac-
tato sodio, 17,5 gr. Agua dest. h., 1.000 c. ¢.)
Para tratamiento de acidosis : " 156.0

Sol, isot6nica cloruro de amonio (0,83 %) (clo-
ruro de amonio, 8,30 gr. Agua dest. h., 1.000
c, ¢.). Para tratamiento de alcalosis

Sol. sustitutiva del jugo gdstrico (cloruro de
sodio, 3,70 gr.; cloruro de potasio, 1,30 gr.:
cloruro de amonio, 3,74 gr. Agua dest. h,
L.000 ¢. ¢.) =) MR = 63.2

Sol, sustitutiva de secreciones alcalinas (bilis.
secrec. pancredticas e intestinales) (lactato
de sodio, 5,60 gr.; cloruro de sodio, 5,10 gr.;
cloruro de potasio, 0,90 gr. Agua dest. h.,
1.000 c. c.) . o Vnty 137,2

Sol. s. Darrow para terapéutica sustitutiva de
potasio en acidosis, asi como con normal re-
serva alcalina (cloruro de potasio, 2,70 gr.:
lactado de sodio, 5,80 gr.: cloruro de sodio,
4,00 gr. Agua dest. h.,, 1.000 ¢. c.) 120,1

Sol. 8, Darrow para terapéutica sustitutiva de
potasio en alcalosis, asi como con normal re-
serva alcalina (cloruro de potasio, 2,70 gr.:
cloruro de sodio, 6,00 gr. Agua dest. h., 1.000

centimetros clibicos) 102,7

la terapin de alteraciones Na*

g/l

3.68

3,16

2,76

2,36

me

5.4

17.4

12.1

36,2

36.2

0,47

1.41

108,1

111,7

162,56

150.6

104.6

138.9

lones lactat

o bicarbonatos
o amonio
g/l meq/1
L1 i)
0 0
3.83 51.9
1,29 17.3
3,96 - 27.2
5,76 0
156.0
5,50 + 155,1
535 + 70,0
3,62 50,0
3.70 81.%
492 0
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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 todavia
en la mayoria de los casos son normales.

Las siguientes enfermedades muestran tendencia
a presentar trastornos agudos de la economia del
agua y los electrolitos:

1. Tubo digestivo: Vémitos, piloro y duodenal
estenosis, diarreas de diversos origenes. colitis ul-
cerosa, fistulas bilio-intestinales, ileos, hemorragias
gastrointestinales, drenajes, peritonitis purulenta,
enfermedades del parénquima hepatico.

2. Metabolismo: Diabetes mellitus, trastornos ti-
roideos, hambre, anorexia nervosa, shock insulinico.

3. Endocrino: Disfuncién de las suprarrenales,
sobredosificacion con desoxicorticosterona, trastor-
nos hipofisarios con influencia secundaria a supra-
rrenales, trastornos hipofisarios con relaciéon al me-
canismo antidiurético, embarazo.

Rifion: Enfermedades parenquimatosas o vascula-
res: glomérulonefritis, nefroesclerosis, glomérulo-
nefroesclerosis, gloméruloesclerosis, pielonefritis, ne-
frosis aguda (“Lower nephron nephrosis"), nefrosis
eronica, insuficiencia tubular sin insuficiencia glome-
rular con acidosis renal (Lightwood-Albright-Sindro-
me), trastornos de la funcién renal por insuficiente
riego circulatorio (insuficiencia cardiaca, shock), tra-
tamientos con diuréticos mercuriales.

Pulmones: Trastorno del intercambio de CO, por
insuficiencia respiratoria. Tratamientos con PAS,

TRATAMIENTO,

Se expondran solamente los principios generales
del tratamiento. El plan terapéutico debe adaptar-
se diariamente a la situacién clinica y a los valores
de control en sangre v orina. Lo mas urgente es la
normalizacion del fiiido extracelular respecto a can-
tidad y contenido para asi mejorar el medio intra-
celular. El funcionamiento renal es adecuado a las
necesidades organicas cnando el equilibrio acido-base
v la concentracion electrolitica son normales. El fin
primordial de la terapia es la rapida restauracion de
las funciones vitales (tension arterial, volumen san-
guineo, funcion renal, transporte de oxigeno, pH).
Esto se logra a través de la medicion de los elec-
trolitos extracelulares, evaluacién de la eventual
hemoconcentracion, calculo del défieit v administra-
cién de los materiales en cuestién. Nuestro proceder
debe, en los primeros dias, equilibrar el volumen
extracelular ¥y su composicion y una parte de la
pérdida intracelular. Antes de iniciar el tratamiento
debemos conocer el grado de exsicosis o sobrehidra-
tacion, la deficiencia mineral o su excedente, la al-
calosis o acidosis. La forma de administracion (pa-
renteral u oral) debe adaptarse a la urgencia v a la
naturaleza de la enfermedad. Una vez que el peli-
gro agudo ha pasado, pueden entonces ser tratadas
las correspondientes deficiencias intracelulares. Los
controles diarios del contenido sérico, de la admi-
nistraciéon v eliminacién, nos proporcionan suficien-
tes puntos de valoracion de la terapéutica. Debe re-
chazarse por peligrosa la muy extendida tendencia
de la administracion ciega, no guiada por el control
de los electrolitos en sangre y orina. Especialmente
arriesgados son los errores terapéuticos en presencia
de dafio renal. El rifibn es el mas importante con-
trol del fliido extracelular v con ello de la actividad
celular. Cada paciente requiere, por asi decirlo. una
infusiéon terapéutica a su medida (“tailor made”).

T |

0 noviem
bre 105

Una a..'nmple_ta restauracion del l.r‘astm'nn durante 1o
primeros dias del tratamiento 1. v. no es posjhj,
Los tejidos eligen para su restauracion sy pmm,;
tiempo (W. S. HorFMANN). Después de la eliminacigy
del peligro agudo se debe, en lo posible, preferip la
via de administracion oral.

La mayoria de las soluciones terapéuticas se eop.
sideran generalmente como no peligrosas siempre
que con su administracion no sobrepasemos gl fin
buscado. Sodio y cloro son iones muy difusibles. 1,
hiperelectrolitemia es en todo momento a evitgy
Puesto que el contenido acuoso de la mujer es sig.
nificativamente menor que el del hombre, es anui
necesario tener en mente este hecho. Para la admi.
nistracion parenteral de agua v electrolitos son uti.
lizadas en nuestra clinica las siguientes soluciones
(indicaci6n en parte de las tablas de JEANNERET, Ro-
SEMUND, ESSELIER) :

Con la administracion de potasio debe tenerse es.
pecial cuidado en razon de sus limitados margenes
terapéuticos. En el coma diabético, la mas importan-
te indicacién, puede administrarse potasio en casos
de hipopotasemia cuando la funcion renal estd con-
servada. Cifras séricas por debajo de 3 meq/l (115
mg %) deben inducir, aun sin signos clinicos de
hipopotasemia, a la administracién de potasio (v
ScHONBERG). La via peroral es menos peligrosa v
debe en lo posible preferirse. Aqui estan indicadas
las dietas v los jugos de frutas. Ocho a diez gr. de
potasio peroral por dia pueden durante varios dias
ser necesarios para cubrir el déficit

La toxicidad en la administracion de las infusio-
nes radica en la velocidad de administracion i, v, Ta-
RAIL v ELKINTON recomiendan administrar no mds
de 20 meq potasjo (782 mgr.) por hora. Aparente-
mente pueden ser dados hasta 1 gr. (256 meq) po-
tasio por hora i. v., sin un aumento peligroso del
potasio sérico (KU'HLMEYER). JEANNERET, ROSEN-
MUND v ESSELIER proponen, en la insuficiencia pota-
sica, la administracién de 1,2 gr. (cerca de 30 meq)
por litro de infusion en el transcurso de cuaftro a
seis horas. Con la solucion de DARROW es posible el
tratamiento sin gran sobrecarga liquida.

Cuando hacemos una revista de nuestros actuales
conocimientos sobre la cuestion del metabolismo del
agua y los electrolitos, apreciamos que nuevamente
aparecen ideas sobre la llamada patologia humoral.
Los “jugos corporales” se han puesto nuevamente
actnales.
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ORIGINALES

INTERVENCION DE LA CORTEZA SUPRA-
RRENAL SOBRE LOS INTERCAMBIOS TU-
BULARES DE ELECTROLITOS (*)

M. ESPINAR LAFUENTE, A. SANCHEZ AGESTA,
J. NUREzZ CARRIL y E. ORTIZ DE LANDAZURL

Clinica Médieca Universitaria y Departamento del C. 8, 1. C.
Granada.

Hace muchos afios 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 ’, ¢, ® y *. Por la misma época sehalo
JIMENEZ DiAz® y ° el papel del rifién en la de-
terminacion 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 amoniaco. Ya veremos des-
pués como, aunque los nuevos conocimientos no

(*) Un resumen de este trabajo ha sido presentado en la
II Reunién Hispano-Lusa de Endocrinologia. Valladolid,
octubre 1957,

permiten mantener la antigua interpretacion,
seguin la cual la pérdida de sodio era “conse-
cuencia” de la falta de produccion de amoniaco,
sin embargo, existen numerosas razones en fa-
vor de una estrecha ligazén entre ambos fend-
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 accién “mineral” mas intensa, a saber:
la facultad de promover una eliminacién renal
de potasio, y retencion, en cambio, de sodio " y *,
y conduciendo, si la administracion es prolon-
gada, a grados muy avanzados de deplecion po-
tasica ® y '*. Aunque en grado menor, los mis-
mos efectos han sido observados con la adminis-
tracion de ACTH y cortisona ', * y *, y un tras-
torno electrolitico semejante es caracteristico
del sindrome de Cushing ™ y "

Una vez que se ha descubierto la hormona
cortical natural con un efecto “mineral” mas
potente, la aldosterona ' y '*, se ha podido com-
probar que sus efectos son cualitativamente
idénticos a los descritos para la cortisona y
desoxicorticosterona, aunque mucho mas inten-
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