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En este capitulo se define al choque como la circunstancia carac-
terizada por un suministro de oxigeno insuficiente para mante-
ner el metabolismo aerobico en células vitales de érganos esen-
ciales. Si persisten, estas circunstancias inevitablemente condu-
cen a la muerte celular y al deceso final del individuo. Los ciruja-
nos observan tres mecanismos principales de choque: reduccion
del volumen intravascular, alteracién en el funcionamiento del
miocardio y declinacion en la resistencia vascular sistémica (s'ys.-
temic vascular resistance, SVR). En muchas circunstancias clini-
cas operan en cierto grado las tres causas. En consecuencia, §1
suministro de oxigeno no satisface las nece51dadgs gelulares debi-
do a un flujo sanguineo inadecuado o mal dismbl'udoA

En este capitulo se adopta una perspectiva c'limca del' ,Choque
y para la exposicion se ha dado preferencia a l.a informacion rele-
vante que es aplicable a los problemas del paciente. gomo prepa-
racion para describir el choque se revisa la fmxologlg normal d.e
mantener lo que Claude Bernard denomino el medio interno. Asi-
mismo, se revisan los mecanismos de regulacion del tamano y la
composicion de los espacios extracelular, intracelular e intravascu-
lar, lo mismo que la disfuncion fisiopatologica de los mecanismos
que tienen importancia clinica.
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indicadores y resumieron los resultados. Con el uso de 6xido de
deuterio se encontré que el agua corporal total (total body water,
TBW) en varones jovenes era de 60% del peso corporal, lo cual
disminuia a 54% en varones de mas de 60 anos de edad. El mismo
marcador indicé que el 51% del peso corporal de las mujeres jo-
venes consiste de agua y esta proporcion disminuye a 46% en
mujeres de mas de 60 anos de edad. La proporcién creciente de
grasa corporal en personas de edad avanzada explica la menor
fraccion de peso atribuible al agua. El agua corporal total puede
dividirse en varios compartimientos. Mads o menos 40% del peso
corporal es agua que se encuentra en el interior de las células y el
tejido del musculo esquelético es el reservorio mas grande de
agua intracelular (intracellular water, ICW). El 20% restante del
peso corporal que es atribuible al agua reside en el compartimien-
to extracelular (extracellular water, ECW). El agua extracelular se
ha subdividido ademas en compartimiento plasmatico, que se in-
tercambia con el liquido intersticial y linfatico; liquido relativa-
mente constante en tejidos densos como hueso, cartilago y ten-
don; y una cantidad variable de agua transcelular en la luz del
tubo digestivo. £
El agua extracelular en el ser humano se ha cuantificado utili-
zando métodos de dilucion de indicador y el agua intracelular se
calcula como la diferencia entre el agua corporal total y el a
extracelular. La dilucién del 6xido de deuterio ha sido un ir
dor fiable que se ha utilizado para cuantificar el agu
total. Los calculos de la magnitud del agua extracelul:
do dependiendo de las propiedades de distri
dores. El pequefio anion bromuro, lo mism




el agua corporal
ia.'*> El componente
racelular se ha deter-
acio de distribucion de la al-
[ ntravenosa que se ha marcado con is6-
un co orante. La sustraccion del compar-
' | extracelular permite calcular el 1i-
dtico. El espacio de inulina en el varén
nthico como un 15.7% del peso corporal. El vo-
nstituye 4.5% del peso corporal, lo que indi-
) a 12% del peso corporal estd representado por
 de los 6rganos.*!

1 de los solutos en el agua extracelular
e intracelular
, n de los solutos en el agua extracelular difiere de la
{ ?sol tos en el agua intracelular (cuadro 4-1). Los principa-
ectrolitos extracelulares son el sodio (cation) y cloruro
). E1 30% del sodio corporal total se encuentra en el tejido
ral, como el hueso. El sodio intercambiable medido me-
ditucion del indicador es de cerca de 40 meq por kilogra-
peso corporal y s6lo un miliequivalente por kilogramo es
tracelular. El cloruro intercambiable asciende a un total de 30
2q por kg de peso corporal. Se mide menos cloruro que sodio
debido a que otros aniones del medio extracelular contribuyen a
‘conservar la electroneutralidad de carga molecular. El comparti-
miento plasmatico de liquido extracelular tiene una composicion
electrolitica un poco diferente a la del compartimiento intersti-
cial. El sodio intersticial es ligeramente mas bajo. Los elementos
‘estructurales de la matriz fija (es decir, colageno y glucoami-
noglucanos) en el intersticio influyen en la presion osmética pro-
ducida por los solutos, Los principales electrolitos en el agua in-
tracelular son potasio (catién) y fosfatos organicos. El potasio
. intercambiable total medido mediante métodos de dilucion de
- indicador equivale a 49 meq por kilogramo de peso corporal. La
masa de potasio corporal total es mayor en proporcion al tamano
de la masa de musculo esquelético.
~ Los tres electrolitos sodio, potasio y cloruro son regulados de
~ manera estricta por la funcién renal. En el glomérulo se filtra
‘agua extracelular a una tasa que sobrepasa los 100 ml por minu-
ecanismo principal del control de electrolitos es la regu-

- intracelular y extracelular

~ Citosol celular (megqL) Plasma (meqL)

140 4
e 145
' 116
24
9
15
1.8

' 3ﬁiﬁabsercxén selectiva de electrolitos a partir de filtrado del plas-

in sujetas a influencias paracrinas y hormonales. El control g
composicion electrolitica del liquido extracelular se efectua por.

ma en el glomérulo.
Regulacién de la osmolalidad

La osmolalidad es la propiedad fisica de una solucion (la actividad

_especifica del solvente) definida en fisiologia como el niumero de

solutos por unidad de agua. Casi en todas las circunstancias clini-
cas, la osmolalidad sérica, que se determina con un osmémetro, se
informa en unidades molares como miliosmoles (mosm) por li-
tro. La tonicidad es un concepto fisiologico que designa la rela-
cion de la osmolalidad del liquido extracelular con la osmolali-
dad del medio intracelular. La tonicidad normal corresponde a
una osmolalidad de 280 a 290 mosm por litro. El agua encuentra
una resistencia insignificante al atravesar las membranas celula-
res y se desplaza con rapidez cuando ocurre una perturbacién en
la tonicidad del liquido intracelular o del extracelular. Por consi-
guiente, se mantiene el equilibrio osmético entre los comparti-
mientos intracelular y extracelular.

En términos clinicos, la tonicidad es la “osmolalidad eficaz” a
través de la membrana celular y subitamente puede cambiarse
con la adicion o pérdida de agua del liquido extracelular o por
fluctuaciones en la concentracion de solutos. En circunstancias
normales, las soluciones salinas isotonicas que se aplican me-
diante infusion intravenosa no produciran desplazamiento de agua
hacia dentro o fuera de la célula. El beber una solucion de glucosa
concentrada puede aumentar la osmolalidad del liquido extrace-
lular y desplazar el agua de las células. Un aumento en las con-
centraciones séricas del soluto etanol o de la urea no afecta la
tonicidad debido a que estos dos solutos atraviesan las membra-
nas celulares basicamente con la misma facilidad que el agua.?”
Por consiguiente, el consumo de etanol aumenta la osmolalidad
del agua corporal sin modificar la tonicidad del liquido extracelu-
lar. Por otra parte, la infusién intravenosa de manitol incrementa
tanto la osmolalidad como la tonicidad de liquido extracelular
debido a que esta molécula, restringida en su paso por la membra-
na celular, obliga al desplazamiento de agua fuera de las células.

Los electrolitos sodio, potasio, cloruro y fosfato se intercam-
bian con lentitud entre el agua intracelular y el agua extracelular
controlados por mecanismos de transporte activo. El sodio en el
liquido extracelular y el potasio en el liquido intracelular (con
los aniones respectivos) determinan en gran parte la osmolalicad
y los ajustes en el transporte activo de estos solutos a través de la
membrana celular influyen en la regulacion de la osmolalidad del
liquido corporal. Sin embargo, las fluctuaciones en el volumen
del peso corporal total influyen principalmente en la tonicidad.

El cerebro ejerce un control importante sobre la tonicidad del
liquido corporal. Los principales mecanismos para controlar la
tonicidad son la regulacion de la liberacion de hormona antidiu-
rética hacia la sangre por el hipotalamo, la capacidad del indivi-
duo para experimentar y responder a la sed y una respuesta renal
apropiada a la hormona antidiurética. La hormona antidiurética
en el ser humano es la arginina vasopresina (AVP). La AVP se
sintetiza en el hipotalamo Yy se transporta a la hipéfisis posterior,
donde se almacena la hormona peptidica en granulos secretores.

La osmolalidad del agua corporal se mantiene en el rango jus-
to de 285 a 295 mosm por litro pese a amplias variaciones en el
consumo de sal y agua. Cuando los osmorreceptores en el tallo
encefdlico detectan una osmolalidad plasmatica de mas de 280
mosm por litro, se libera AVP de los granulos hacia la sangre y S€
transporta al rifién, donde produce antidiuresis. Entre mas alta €3

la osmolalidad, tanto mas se sintetiza y libera AVP. Un pacienté




e * osmolalid:
- cologica rara de hipoto-
2rd;’t_lada por agua que orilla a ir?c?iw?i-
gua a una velocidad que sobrepasa la
a concentraciones de AVP

resulta en dilucién de la

1 de la osmolalidad co
al. El agua sin soluto se agg;;le?iee?ef'?de AN
encia de la AVP, la cual modifica | i trado’g'lomerular
teliales en el tubulo colector de 1a Ee; meablhdad, e
res atraviesan desde la corteza renal h: :orlm. S kA
orina hacia la pelvis renal para su excre 7iasa meculs para
ntracorriente del asa de Henle de la nef(;lc:)ri: Eelnnﬁcan’lgmlo
‘genera una osmolalidad intersticial de 1 206 mosmmeo ul'a
lliquiflo tubular que fluye desde los tibulos contorr?eardo:
es hacia los tibulos colectores es hipoosmolar vy tien
ﬁi(.)lﬁllidad‘gue fluctia entre 50 y 100 mosm. La acci());x de 1; :\r/l;
nsiste en fijarse a receptores situados en la membrana basolateral
el epitelio del tubulo colector y abrir los canales para el agua me-
diante la activacion intracelular de ciclasa de adenilato. El agua
fluye a través de estos tibulos desde la luz del tubulo colector
hasta el intersticio, impulsada por la diferencia en las fuerzas os-
moticas. Desde el intersticio, el agua entra en los capilares e hidrata
- el compartimiento plasmatico. A medida que aumentan los nive-
les plasmaticos de arginina vasopresina, se retiene mas agua del
filtrado glomerular y se excreta una orina concentrada. El efecto
neto es una reduccion en la osmolalidad de los liquidos corpora-
les. El rango fisiologico del funcionamiento de la arginina vaso-
presina puede demostrarse mediante la infusion experimental de
esta hormona. Ocurre una antidiuresis maxima cuando la concen-
tracion sérica de la misma alcanza 5 pg/ml y la osmolalidad urina-
ria llega a 1 200 mosm por litro.*’ Cuando la arginina vasopresina
10 se encuentra en la circulacion, el liquido tubular hipoosmolar
permanece sin modificaciones conforme atraviesa l.a médu}g renal
y grandes volumenes de orina diluida fluyen hacia la vejiga. La
orina diluida contiene proporciona]mente mas agua que el fnrltrg—
do glomerular isoosmotico y por tanto la osmqlahdgd de los liqui-
dos corporales aumenta conforme ocurre la dluresllsldfa agua.
La liberacion de arginina vasopresina por la hipofisis dse 4 1
mula por vias independientes de la osmolalidad. Una reduccion
en el volumen intravascular o en la presion artenal-medla de’mas
de 10% estimula la liberacion de arginina vasopresina a través de
mecanismos mediados por barorreceptores. L’os p‘aCIen;els que se
B an en estado de choque o que estan_hipovo emlc.osda
causa de pérdidas de agua, cOmo en el caso de drenaje a pafiurCe :;
una fistula entérica, tienen niveles elevados de AVP 1){bpro uAVP
orina concentrada. Los mecanismos no 0smoticos que liberan
i ; : ; i ferencia sobre el control
(hipovolemia e hipotension) tienen Prelereiio » o - on de
~ de la osmolalidad, y en estas cirC_un,ﬂaI}Clas’ ; r1:1aosmolalidad
agua renal dirigida por la AVP continua dlluye{} o P
del agua corporal a menos de 280 mosm por 4ro- - mocional
hipotension y la hipovolemia, el dolor y la tension €

‘aumentan los niveles de AVP en la sangre. Estos “‘f,i;?if ?spr;?
osméticos de control de la arginina vasqprgsma }I:-r ténicos por
natremia en pacientes reanimados con liquidos hipo p

Hipotonicidad

% n;?i‘;éblema comun de desequilibrio de li-

menudo deben valorar las causas y corre-

Los pacientes tienen hipotonicidad importante si
hiponatrémicos, lo cual se define como la presentac
concentracion sérica de sodio menor de 130 meq por
enfermos con un nivel sérico de sodio en descenso debe
larse de manera estrecha, sobre todo si las circunstancias

indican un desplazamiento considerable de liquido, como el

. {ia i qm :
se observa en individuos en estado de choque, pérdidas de liqui-

do no compensadas por fistulas entéricas o diuresis originada por
farmacos. Cuando el sodio sérico desciende a2 menos de 130 meq
por litro, es indispensable realizar andlisis y poner en practica el
tratamiento corrector. Si el sodio sérico es menor de 120 meq por
litro, se inicia el tratamiento inmediato para aumentar su nivel.
Las personas con niveles séricos de sodio menores de 120 meq
por litro corren el riesgo de presentar sintomas neuropsiquiatri-
cos, lo que incluye letargo, disminucion del nivel de conciencia,
anorexia y vomito.

Los datos clinicos del inicio de la hiponatremia incluyen au-
mentos sutiles en la agitacién o la confusion, sobre todo en los
ancianos. La aparicion réapida de hiponatremia conlleva un mayor
riesgo de efectos adversos, en tanto que la hiponatremia crénica
se acompafia de menos sintomas y signos. Los pacientes tienen
riesgo de sufrir convulsiones letales si su\nivel sérico de sodio
desciende a menos de 110 meq por litro. Si\bien casi en todas las
circunstancias una concentracion sérica baja de sodio indica hi-
potonicidad, puede haber causas como errores de laboratorio; los
errores en la medicion de la concentracién de sodio debidos al
analisis mediante fotometria con flama del suero lipémico se evi-
tan si se utilizan los métodos de electrodo de ion. :

Los sujetos con diabetes mellitus e hiperglucemia tienen hipo-
natremia debido a la elevada tonicidad de su liquido extracelular,
atribuible a que la hiperglucemia desplaza agua del compartimiento
intracelular. Por cada incremento de 100 mg por 100 ml en la
glucosa, el sodio sérico se diluye en 2 meq por litro.? El corregir
la hiperglucemia con insulina revierte la hiponatremia, ya que el
agua sigue a los osmoles de glucosa hacia el citosol. Los agentes
de inyeccion intravenosa que deshidratan osmoticamente a las
células, como el manitol, reducen la concentracion sérica de so-
dio. Cuando se excretan en la orina, la glucosa y el manitol séri-
cos que estan elevados producen pérdida de agua inducida por
mecanismos osmoticos. Los trastornos clinicos de la hipotonici-
dad suelen ser consecuencia de interacciones complejas de diver-
sos factores fisiopatologicos (cuadro 4-2).

Los pacientes hiponatrémicos (no en insuficiencia renal) con
orina hiperosmolar debida a elevacion en la arginina vasopresina
pueden estar hipovolémicos, hipervolémicos o euvolémicos. Una
historia clinica y exploracion fisica completas por lo general per-
miten al médico diagnosticar la causa. Se anade informacion defi-
nitiva al determinar la concentracién sérica 'y urinaria de sodio,
asi como la osmolalidad.

e En pacientes hiponatrémicos, la excrecion de orina concentra-
da es una respuesta fisiologica “normal” a la reduccion del
volumen sanguineo. Estos individuos tienen hipotension pos-
tural; antecedentes médicos de eventos recientes que expli-
quen la hipovolemia, como hemorragia; y tipicamente una
concentracion urinaria de sodio menor de 30 meq por_l}tro.

« Los sujetos con edema por insuficiencia cardiaca o ascitis de-
sarrollan hiponatremia por la excrecion de orin: gfmcentrad?
debido a que estan agobiados con u ido lular ex-




0 tienen una reduccion paradéjica en el volumen
efectivo.
duos hiponatrémicos pueden tener sindrome de se-
‘inadecuada de hormona antidiurética (syndrome of
propriate antidiuretic hormone, SIADH). Estos enfermos se-
N arginina vasopresina de un tumor o debido a disfun-
de mecanismos reguladores normales, por lo general in-
ntes a alguna enfermedad de los pulmones o del encéfalo.

1S excepciones a estas clasificaciones de hiponatremia inclu-
individuos con insuficiencia renal importante, hipergluce-
lescrita antes), personas que reciben infusiones de manitol
icina o por farmacos que incrementen la liberacion de argini-
na vasopresina o aumenten la respuesta de los tubulos renales a
K 1a hormona (se describe mas adelante). La intoxicacion hidri-
| caaguda con hiponatremia grave subita puede ser una complica-
| cion devastadora en pacientes que absorben grandes volumenes
de liquidos hipotonicos para irrigacion después de reseccion trans-
uretral de la prostata.®®

HIPONATREMIA HIPOVOLEMICA

La hemorragia, el edema por quemaduras y la peritonitis son tras-
tornos que producen reduccion del volumen sanguineo, aunque
en la primera circunstancia, el hematocrito puede permanecer igual
o descender, si bien en la segunda o en la tercera circunstancia el
hematécrito aumenta. En pacientes en estado critico, la pérdida
de sodio y la reduccion del volumen extracelular al grado de pro-

ducir hipovolemia puede ser la consecuencia yatrogena de las »/

pérdidas renales inducidas por la administracién de diuréticos de
asa. Las pérdidas no renales de sodio pueden ser resultado de
vOmito, aspiracion nasogastrica, diarrea o fistulas entéricas o lin-
 faticas de gasto elevado. La fuga de exudados y trasudados de
heridas de gran tamano, como un abdomen abierto al que se re-
curre para descompresion en caso de sindrome compartimental
bdominal, rapidamente ocasionan disminucién de liquido extra-
celular y de sodio. La hiponatremia hipovolémica se trata expan-
dier 1 volumen intravascular. La reanimacion de estos sujetos
soluciones hipoténicas exacerba la hiponatremia. Si el nivel
de sodio sobrepasa los 120 meq por litro, la infusién de
‘ adecuados de solucion salina isoténica (la concentra-

 sérico diluido. A veces se necesitan varios litros
na isoténica en adultos con una reduccion grave.
micas complejas, como en enfermos con
y choque hemorrégico, puede requerirse
on penetracion corporal en una
on reanimacion dirigida para guiar

con taciones de Anderson RJ, Chung H, Kluge R, Schrier RW: Hyponatremia: A prospective
epidemiology and the pathogenetic role of vasopressin. Ann Intern Med 102:164, 1985.

la respuesta a la expansion del volumen imravascula‘r. Los pa-
cientes con hipovolemia aguda y un nivel de sodig sérico menor
de 120 meq por litro pueden beneficiarse al principio de la infu-
sién intravenosa de solucién salina hipertonica al 3% (la concen-
tracién de sodio es de 516 meq por litro). No obstante, se debe
tener precaucion al corregir la hiponatremia y evitar una correc-
cién completa y rapida a 140 meq por litro.

La fisiopatologia de la hiponatremia en pacientes neuroqui-
rirgicos ha sido objeto de amplias investigaciones.® La secrecién
inapropiada de arginina vasopresina a consecuencia de traumatis-
mo o hemorragia cerca del hipotalamo o de la hipéfisis ocasiona
hiponatremia. No obstante, la pérdida de sal cerebral también
contribuye a la hiponatremia aunque no sea la causa.” El control
de la concentracion de sodio estd sujeto a la influencia de la inte-
raccion compleja del cerebro y el corazén. El péptido natriurético
auricular (atrial natriuretic peptide, ANP), un polipéptido de 28
aminodcidos, se sintetiza en la pared de las auriculas y se libera
cuando éstas se distienden y la pared se estira. El péptido natriu-
rético auricular induce al incremento de la natriuresis. El aumen-
to en sus niveles se ha determinado en individuos neuroquirtrgi-
cos hiponatrémicos. El tratamiento de estos pacientes con pérdi-
da de sodio comprende reposicion de este mineral, sea por via
intravenosa o como un complemento entérico, y sélo restriccion
leve de liquidos. Reeder y Harbaugh®® recomendaron una infu-
sion intravenosa combinada de urea y solucién salina normal para
la hiponatremia en pacientes neuroquirtrgicos, informando que
la urea libremente difusible alcanza una diuresis osmoética sin
aumentar con rapidez la tonicidad del liquido extracelular.

HIPONATREMIA HIPERVOLEMICA

Los pacientes con edema y ascitis ocasionada por insuficiencia car-
diaca congestiva, sindrome nefrético o cirrosis desarrollan hipona-
tremia dificil de corregir. En estos casos hay un exceso de sodio en
el liquido extracelular expandido, pero un aumento incluso pro-
porcionalmente mayor en el volumen de agua. El problema fisio-
patolégico critico en estos individuos es la reduccion del volumen
vascular. El estimulo no osmético desencadena la liberacion de
arginina vasopresina por el hipotalamo, y en combinacion con Ia
hipoperfusion renal, ocurre antidiuresis y se retiene agua. La co-

Treccion de la hiponatremia depende de la restriccion del consumo

de agua, que en algunos casos es menor de 10 ml por kilogramo
por dia. El tratamiento satisfactorio de los trastornos médicos sub-
yacentes es esencial para poder tratar las anomalias electroliticas.
En la hiponatremia letal grave (generalmente < 120 meq por liqv)
se necesita la administracion de pequerios volumenes de solucion
salina hipertonica. Las medidas para alcanzar una diuresis prefe-
rencial de agua mas que de sodio a menudo no dan resultado. L2
hemodidlisis o la hemofiltracion se utilizan en circunstancias ex-
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presina con el fin de responder mediante la liberacion de la bormo-
na a una \\\‘molahda\? mas baja. Para que se pueda establecer un

diagnostico de secrecion inadecuada de hormona antidiurética de-
!)e\n ser normales las funciones renal. suprarrenal v tiroidea. Con el
micio agudo de la secrecion inadecuada de hormona antidiuretica,
un adulto de 70 kg de peso experimenta aumento en el volumen
de liquido extracelular de 2 2 6 1y un descenso proporcional en el
sodio sérico y en la csmolalidad wanto del iquido extracelular como
del intracelular. Aunque la mavoria de los pacientes con sindrome
de secrecion inadecuada de hormona antidiuretica tiene niveles
séricos de sodio de entre 120 y 130 megq por litro, puede presentar-
se hiponatremia grave (< 120 meq por litro). Las pruebas de l.lho#
ratorio especificas que apoyan el diagnostico de sindrome de secre
cion inadecuada de hormona antidiuretica son un nivel de sodio
unnario mayor de 20 meq por litro (Sin tratamiento con diuréti-
c0s) y una osmolalidad urinaria que sobrepasa la osmolalidad seri-
ca. Hay diversos diagnosticos cspc‘cltutos que punifp ligarse 11
SIADH v estos trastornos medicos relacionados se dividen en tres

amplias categorias.

* Las neoplasias pueden sintetizar y liberar arginina vasopresina
en un pn:)ccgo no regulado. Los carcinomas pulmonares de
£ ay : : 3 ~ > A< ~
Célnlas?)equeﬁqs de la cabeza y epiteliales del cuello, asi como
L 1soicas son las variantes de tumores que
< hematologicas son 1as S Sgpares 4
}la?lll::::ﬁzsrmduten e%l?l categoria de sindrome de secrecion
S 2958 cc 5
1 antidiuretica.
ma a de hormona ant \~ g dmaty
% Lnsdtel:‘;: dmos meédicos relacionados con el sindrome ((;L secre
cion ina g uada de hormona antidiuretica comprenden ulm-
torn eh; nares, como son infecciones bacterianas, virales,
os pulmo . CO

gt s‘ - |
. micoticas y del‘gstema nervioso central; la lesmn;ertbn.‘l
y las inflon}olsl& del cerebro son Irastornos que ocasionan li-
eccio n pey
beracién disfuncional de la arginind vasopresina

: A diagnostjcados con sindron}e de
pacientes COS O > - rética se tratan mediante

inadecuada de ho{'noriaulr::llgl“mridesm, la limitacion del
o por dia suele ser eficaz y
el curso de varios dias. La
sdiurética en enfermos con

de la hormona son difi-

¢ En estas chreunstancias suelen haber
irinarias de sodio mas bajas (< 30 meq por litro).
nistrar solucion salina hipertonica (3 0 5%) mie
¢l consumo de agua para corregir la hiponatremia.
para la correccion rapida de la hiponatremia letal es la
clon concomitante de furosemida y la restitucion del gasto
tio mililitro a mililitro con una solucion salina hipertonica
La furosemida aumenta el volumen de la orina L
correccion de la hiponatremia ocurre mientras el liquido de resti-
teion de la orina sea hipertonico y de igual volumen. Este método
ocasiona desplazamientos rapidos en el estado de liquidos y una
disminucion en la concentracion sérica de potasio; en este caso se
vigila de cerca al enfermo por si se presentan cambios hemodina-
micos y electroliticos en la estabilidad. ;

Los riesgos son los inherentes a la correccion rapida de la hi-
ponatremia.'” Existen informes de mielinélisis protuberancial cen-
tral, un trastorno neurologico letal, cuando la correccion de la
hiponatremia cronica sobrepasa 10 a 15 meq por litro en un pe-
riodo de 24 h. Una tasa de correccion menor a 0.5 meg/L/h es
aconsejable, sobre todo porque los pacientes con hiponatremia
cronica a menudo toleran la hiponatremia.'” La tasa de correc-
cion de los individuos con hiponatremia aguda mediante la infu-
sion de solucion salina hipertonica puede ser mas rapida pero no
debe exceder 1.0 meg/1/h hasta que las cifras de sodio sérico al-
cancen un nivel mas seguro de 120 meq por litro.

Los medicamentos pueden ocasionar un incremento en la li-
beracion de arginina vasopresina por la hipofisis posterior o una
mayor respuesta renal a dicha hormona. Estos raras veces son la
unica causa de hiponatremia importante, pero en combinacion
con otras circunstancias, contribuyen a la reduccion en la tonici-
dad del agua corporal ocasionada por una elevacion inadecuada
de la arginina vasopresina. Los farmacos que se relacionan con el
desarrollo de hiponatremia incluyen vincristina, vinblastina, cis-
platino, ciclofosfamida, melfalan, antiinflamatorios no esteroideos,
inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina y clorpro-
pamida. En raras ocasiones, otros trastornos contribuyen a la hi-
ponatremia en presencia de liquido extracelular normal; algunos
de estos trastornos son hipotiroidismo, afeccion renal con nefri-
tis perdedora de sal, deficiencia de mineralocorticoides y polidip-
sla psicogena.

HIPONATREMIA POSOPERATORIA

La tension y el dolor inherentes a una intervencion quirirgica
aumentan la liberacion de arginina vasopresina. Si bien suele ge-
nerarse un periodo posoperatorio de antidiuresis, una pequena
cohorte de pacientes tiene hiponatremia grave de inicio ripido
tras una operacion electiva. El punto importante que debe recor-
darse es que rara vez estos enfermos desarrollan icacion
letales. AriefP describié a 15 mujeres que desarrollaron una
duccion rdpida en el sodio sérico de 138 a 108 meq por litro
dos dias de recibir un anestésico general por alguna
sistematica. La disfuncion neurologica y las convul
signos clinicos iniciales de un problema, si bien el
anomalias electroliticas del paciente suele ret

dio realizado por Arieff, en el nadir del
medio de sodio urinario fue de 68 meq




ologica grave, los varones con una
séricos de sodio raras veces expe-
0s autores advirtieron que en las
en aquellas a las que se les adminis-
que bebieron agua a voluntad, los ciruja-
ue el inicio de vomito, cefalea y letargo
indicaciones potenciales de que la paciente esta desa-
ponatremia grave. Las mujeres menstruantes de esta-
s pequenia con un gasto urinario de mas de 3 L en las
-después de la cirugia corren el riesgo de presentar
‘mia aguda. Aunque ésta es una complicacion rara, pue-
de ser rapidamente letal y las pacientes susceptibles deben some-
- terse a vigilancia de los niveles séricos de sodio.
: teele et al.,’® estudiaron el problema de la hiponatremia y
llevaron a cabo estudios cuidadosos sobre el equilibrio de liqui-
dos y electrolitos en mujeres a las que se les administré un anes-
tésico general para una operacion ginecologica. Pese a la infusion
de soluci6n salina isotonica en estas personas por lo demas sanas,
hubo un periodo de produccion de orina hipertonica de 16 a 24
h, mismo que reflejo los niveles elevados de arginina vasopresina.
Los solutos en la orina de estas pacientes incluyeron cantidades
sustanciales de sodio. A criterio de los autores, en estas enfermas
ocurrié un “proceso de desalinizacion”. La combinacién de un
aumento neto en el agua y una pérdida de sodio se acompana de
reduccion en el sodio sérico. Los autores calcularon que el au-
mento de 3 a 6 L en el agua libre de electrolitos en una paciente
operada normal podia producir hiponatremia letal grave. Atribu-
yeron la mitad del aumento de agua al “proceso de desalinizacion”.
Los autores recomendaron que no se administraran liquidos in-
travenosos hipotonicos inmediatamente después de la operacion
a menos que hubiese hipernatremia.”

Chung et al.,'* informaron sobre los resultados de un analisis
prospectivo de pacientes adultos operados valorados por la pre-
valencia de hiponatremia: 4.4% desarroll6 una concentracion sé-
rica de sodio menor de 130 meq por litro. Ninguno de estos en-
fermos desarrollé dafio cerebral. Los autores consideraron que el
42% de los pacientes con funcion renal normal tenia hiponatre-
mia euvolémica ocasionada por una elevacion inadecuada de ar-
ginina vasopresina exacerbada por la administracion posoperato-

ria de liquidos hipotonicos.'*

Hipertonicidad

La hipernatremia, que es la causa mas comun de hipe.rtonicidad,
se presenta cuando los pacientes experimentan un p'erxodo soste-
nido de equilibrio negativo neto de agua y reduccion del agua
corporal total. Se presenta una pérdida importante de agua en
enfermos que han tenido varios dias de pérdidas de agua a través
del sudor y de gases respiratorios, las cuales no se han compensa-
~ do. Estas pérdidas obligadas aumentan en ambientes cahept.eg en

estados febriles o cuando la sudacion es abundante. Un deficit de

agua de 5 L en una persona de 70 kg de peso aumenta la concen-
meq por litro. Las pérdidas fecales y rena-
tribuir a la pérdida de ésta. Los pacientes
hatrémicos producen una orina hipertonica y
alcanzan un equilibrio positivo neto de
o sérico. Esta correccion no puede presen-

sed es un impulso
orilla al consumo de agua; por
liquido extracelular. Es comun que e
importante en enfermos hospitalizados ¥
nivel de conciencia o que estan bajo un régimen de restriccion .

su consumo de agua. Si se altera el acceso al agua, los lactantes y
los ancianos corren mayor riesgo de hipernatremia. A medida que
se desarrolla hipernatremia aguda en un individuo hospitalizado,
el agua sale del espacio intracelular y se reduce el volumen celu-
lar. La deshidratacion de las células cerebrales ocasiona disfun-
cion neurolégica, convulsiones, estado de coma permanente y
muerte.?® !

Hay varias enfermedades o trastornos que producen hiper-
natremia. El sindrome de diabetes insipida se caracteriza por Ia
produccion de grandes volumenes de orina diluida, lo que con-
duce a hipernatremia. La hipodipsia primaria es un déficit neuro-
logico poco frecuente del centro de la sed. Los sujetos con estos
padecimientos presentan alteraciones o falta de reaccién con sed
a un aumento en la tonicidad del liquido extracelular. Los cen-
tros de la sed situados en el hipotalamo pueden verse alterados
por un tumor, una infeccion o después de una lesién. Los trastor-
nos dérmicos, como las quemaduras de segundo grado y la der-
matitis exfoliativa, aumentan sustancialmente la pérdida de agua
transcutanea y puede haber deshidratacion e hipernatremia de
instauracion rapida. Los pacientes pueden estar deshidratados y
presentar vomito, diarrea o pérdidas no compensadas de liquido
gastrointestinal hipoténico que drena de fistulas o de sondas endo-
luminales; éstos fallecen por choque hipovolémico.

La diuresis osmotica inducida por hiperglucemia puede pre-
sentarse en personas con cetoacidosis diabética. La acidemiayla
cetosis en estos casos son un reflejo del profundo déficit enla
glucolisis aerobica. En los pacientes a quienes se administra glu-
cosa intravenosa a una velocidad superior a la que les permita
depurarla del plasma pero que tienen suficiente insulina para |
mantener el metabolismo celular ocurre un problema clinico di-
ferente. Estos enfermos desarrollan hiperglucemia profunda pero
no presentan cetoacidosis. Cuando la glucemia aumenta de 1002
600 mg/100 ml hay un aumento en la osmolalidad plasmatica de
27 mosm por litro. La diuresis osmoética persistente en estos indi-
viduos continuamente hiperglucémicos origina una reduccion pro-
gresiva del liquido corporal total, aumentando la concentracion
sérica de sodio. Se puede sobrecargar a los pacientes con glucosa
cuando se les aplica una infusion de soluciones de alimentacion
parenteral total; a medida que desarrollan hipernatremia, sobre-
vienen los sintomas neurolégicos como obnubilacién, estupor ¥
estado de coma. Los ancianos con diabetes mellitus de instaura-
cion en la edad adulta corren el riesgo de sufrir coma hiperosmo-
lar no cetésico en caso de septicemia. Entre las complicaciones
electroliticas adicionales que se presentan en los sindromes hi-
perglucémicos hiperosmolares no cetésicos estan hipocaliemia €
hipofosfatemia. El tratamiento de quienes las presentan incluy®
una reduccion en la carga de glucosa intravenosa en combinacion
con una infusion de liquido isoténico intravenoso para corregit
la hipovolemia. El paciente se beneficia de la administracion com”
plementaria de insulina.

DIABETES INSIPIDA

La (’iiabetes insipida se caracteriza por la produccion de grand65 «
volumenes de orina diluida, por lo que los pacientes corme? &
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Wiplda nefrogena es

€ que la arginina vaso-
tViduos con sindrome de
lidipsia. En cualquiera

@ compensan bebiendo varios 1
O varios litros de a
; 3 : ua por dia. Un
uite con inicio subito de diabetes insipida Qu% u }i)camcm
presente despues de newrocirugia o lesion cerebral P . (:i se
€ir subitamente ms de 1 L de orina, tal vez cop une bt
d S S A, Wl vez con una osmolalidad
menor de 280 mosm por litro, Sin acceso al agua y al cabo d
horas, estos sujetos desarrollan choque e hi SRRy HlKaho Ge
LR : an choque ¢ hipernatremia grave como
R cutncia de la produccion de orina no regulada.
e msm“““ml“ aguda de diabetes insipida central puede de-
TSC & un procedimiento quirargico e !

3 p en la base del craneo, trau-
matismo, l}mmrmgm subaracnoidea 0 un tumor que altere la pro-
d}lCClél‘\ hipotalamica de arginina vasopresina o que destruya la
hipofisis posterior. Alrededor de 50% de los enfermos que pre-
sentan diabetes insipida central de aparicion espontanea se clasi-
fica como idiopaticos y los indicios sugieren que una fisiopatolo-
gla autoinmunitaria contribuye a su defecto en la respuesta de la
AVP a la hipertonicidad. Un subgrupo de sujetos con diabe-
tes insipida central presenta una disfuncion adquirida en los os-
morreceptores del hipotalamo, asi como reajuste del umbral de
osmolalidad que desencadena la liberacion de arginina vasopresi-
na a un valor de mds de 280 meq por litro. Los pacientes con
diabetes insipida nefrogena producen una orina diluida, desarro-
llan hipernatremia y suelen tener elevaciones notables de la AVP
mensurable en el plasma. Las células en los tubulos renales pue-
den tener una respuesta deficiente a la AVP tras el ;.111\'10 de la
obstruccion ureteral crénica y en pacientes con m‘trgp;mn por
células falciformes o enfermedad quistica mc@ulur. El litio es una
causa farmacologica comun de diabetes insipida nefrogena de ca-
rdacter adquirido. Otros medicamentos que inducen a }a dlzlbeles
insipida nefrogena son gliburida, foscarnet, L.iCmt‘C]Ok_“C]"m; me-
toxiflurano y anfotericina B. 1a hipercalcemia y la hlpl.)kalh,r.n'la
grave son dos anomalias electroliticas que producen dx.sfunmoAn
en el manejo renal de solutos y agua, ocasionando un gasto cons-
tante de orina hipotonica que no resp_(‘“de a.la :I.rgmm‘al\asopre-
sina. Es posible que los pacientes con insuficiencia renal en etapa

3 ~entrar la orina en respuesta a la AVP y
terminal no puedan concentrar 1a ¢ it i
desarrollen diabetes insipida nefrogena cugpdo ols vo urgenfels
orina son todavia altos pese a una reduccion en la tasa de hltra-
G o - hario persistente de mas de 100

En un paciente con gasto urinano p :

i tremia, debe valorarse diabetes

ml por hora que desarrolla hipernatremia. Al :
; 3 i lalidad séricas. Una orina
insipida con pruebas de orina y osmo A
diluida con una osmolalidad de menos de 300 m_%sm por li : ter
un individuo cuyo sodio sérico sobrepasa los lfj meq Po(fli Ib 0
apoya el diagnostico de diabetes insipida. Un enlermo con x;i ;
. tes pida leve puede compensar el volumzxil urxfugm p;m dio
" mediante el consumo de liquidos. La prueba diagnostica p
. ferenc paciente con diabetes insipida nefrogena de uno
nsipida central depend: de la respuesta renal a la
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El tratamiento de los pacientes hip
te de las circunstancias comienza con |
una solucion isoténica; esto se debe a que la hi
mitante es un problema comun. Los datos fisic
hipovolemia en el individuo hipernatrémico son k
presion venosa central baja y turgencia cutdnea inad
liquido extracelular puede ocasionar un hematécrito altc
medidas para corregir la hipertonicidad del liquido extrac
disminuyen la osmolalidad al diluir el sodio sérico a una ve
dad de 10 a 15 meq por litro en 24 h. La rehidratacion rapida
conduce a edema de las células cerebrales y dafio neurologi
permanente. Para detener la poliuria en pacientes con diabetes
insipida central hay que administrar desmopresina cuando el gas-
to urinario sobrepase un volumen umbral. La clorpropamida in-
tensifica los efectos renales de la arginina vasopresina cuando el
problema entrana una reduccion en la liberacion de AVP por la
hipofisis posterior. El tratamiento prolongado de los pacientes
con diabetes insipida nefrégena depende del control satisfactorio
de la causa especifica del sindrome de disfuncion renal.

Potasio

El potasio (K*) es el principal cation intracelular. Mas de 98% del

potasio corporal se encuentra en el 40% del peso corporal consti-

tuido por el liquido intracelular. Los aniones presentes en el cito-

sol que se equiparan con el potasio son principalmente grandes
moléculas de carga negativa, que incluyen fosfatos organicos. El
potasio puede atravesar la membrana celular con relativa facili-
dad, no asi los aniones; si bien hay una diferencia sustancial en la
concentracion de potasio entre los liquidos intracelulares y extra-
celulares que favorece la difusion de potasio fuera de la célula, los
aniones no difusibles “retienen” potasio para conservar la neutra-
lidad electroquimica.

Hay una diferencia de —90 mV en la carga eléctrica a través de
la membrana celular y existen mas cargas negativas dentro de la
célula.#7 El potasio interviene manteniendo el potencial de mem-
brana en reposo. La Na* K*-ATPasa es una enzima de la membra-
na celular que desplaza estos cationes contra gradientes de con-
centracion. El sodio intracelular se intercambia por potasio extra-
celular. La energia consumida por 1 mol de trifosfato de adenosi-
na (adenosine triphosphate, ATP) se intercambia con 3 moles de
Na* del citosol, y en la misma reaccién, 2 moles de potasio extra-
celular se desplazan hacia la célula. Por consiguiente, la enzima
bombea el exceso de cargas positivas fuera de la célula y esta
discrepancia crea el potencial de membrana en reposo negativo
en la membrana celular. En circunstancias normales, la membra- -
na celular tiene una baja permeabilidad para el Na*. La despola-
rizacion de la membrana celular, que es un desplazamiento tran-
sitorio a la neutralidad en el potencial de membrana en reposr'_c_:;dve
la célula, se logra mediante un aumento subito en la eabillc
dad de la membrana celular para el sodio. El aumento de este
elemento dentro de la célula estimula la actividad ennmﬁnm »
la Na* K*-ATPasa, la cual bombea el sodio Iuer?sdeh c:lluhﬁgv
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de receptores lo-
; proceso que vincula el
brana en reposo con el sistema ner-
insulina hace que més sodio entre
tiportador Na*/H*, reduciendo la con-
intracelulares, pero también aportando
(*-ATPasa para intercambiarse con el potasio
el tratamiento con insulina como con agentes
eta, reduce las concentraciones extracelulares de
entes en estado de choque se altera la actividad
*-ATPasa. Illner et al.,*> propusieron que la agresion
1 que representa el choque priva a la célula de la energia
para mantener el transporte activo del ion sodio por la
Pasa (ﬁg. 4-1).
el liquido extracelular, el H" y el K* interactuan de una
a reciproca. Por ejemplo, un aumento en la acidemia redu-
ce la hipercaliemia y esta relacion es de utilidad terapéutica. Con-
rme se reduce el pH del liquido extracelular, el exceso de H* se
‘desplaza hacia el citosol. Hay un desplazamiento compensador
~ del potasio hacia el exterior. En cambio, el amortiguador intrave-
'noso bicarbonato se anade al liquido extracelular, se amortiguan
~ los protones y, con el descenso en el H*, éstos se desplazan desde
‘el liquido intracelular hasta el extracelular y hay un desplaza-
miento reciproco de potasio que produce una reversion aguda de
~ lahipercaliemia. Esta medida simple constituye una solucion tem-
~ poral para la hipercaliemia hasta que se puede lograr el trata-
“ miento definitivo y obtener una pérdida neta del potasio corporal
total. Cuando la excrecion renal no puede eliminar el exceso de
potasio, se necesita tratamiento de restitucion renal mediante dia-
lisis 0 hemofiltracién. El consumo oral o la instilacion rectal de
resinas fijadoras de potasio reduce (en el curso de horas) el pota-
sio corporal total. Un aumento en el pH plasmatico ocasionado
' por alcalosis respiratoria aguda no ejerce el mismo efecto que una
infusion de bicarbonato. Por otra parte, el inicio rapido de la
acidemia metabélica en un paciente hipercaliémico puede ocasio-
nar aumentos letales en el potasio del liquido extracelular.
- La funcion renal es esencial para la excrecion diaria de los 50
a 100 meq de potasio que normalmente se consumen en la dieta.
- Lamayor parte del potasio filtrado se absorbe en los tibulos proxi-
les. La excrecion renal de potasio se controla por la actividad
el tubulo colector cortical de la nefrona. En tal segmento, el
o intraluminal se intercambia por potasio intracelular bajo la
cia de la aldosterona. La liberacion de ésta es estimulada
| suprarrenal a través de los efectos de las hormonas

es, un

cos. A medida que aumenta el nivel plasmatico de
bsorbe una mayor cantidad de sodio y se excre-
incremento maximo en el potasio urinario es
cion con la concentracion plasmatica. El volu-
e fluye hacia el tabulo colector es tan impor-
n de potasio como lo es la concentracion de
uido del tubulo. La administracién de un
uya la captacion de sodio en la parte
la descarga de una mayor canti-
o donde el efecto de la

‘ una reduccion en el

Eritrocitos (Na*) meq/L
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Tasa de afluencia de Na* en meq/L eritrocitos/hora

Fig. 4-1. Correlacién entre la concentracién del ion sodio en los eritro-
citos (RBC [Na*]) y la permeabilidad de la membrana en individuos
normales y pacientes con choque hemorragico grave. Estan represen-
tados enfermos con choque grave de larga duracién (circulos negros),
pacientes con choque grave de duracién breve (circulos blancos) y su-
jetos control (triangulos). (Reimpreso de Am J Surg. Vol. 143, lliner HP,
Cunningham JN Jr, Shires GT: Red blood cell sodium content and
permeability changes in hemorrhagic shock, paginas 349-355, Copy-
right 1982, con autorizacion de Excerpta Medica Inc.)

liquido extracelular relacionada con diuréticos) produce una pér-
dida neta maxima de potasio en la orina. La hipercaliemia estimu-
la directamente la liberacion de aldosterona y, por tanto, es un
mecanismo de retroalimentacion protectora directa para la excre-
cion del exceso de potasio. Una combinacion de una tasa de fil-
tracion glomerular normal y de control central endocrino de la
excrecion del potasio efectivamente protegen a la mayoria de los
pacientes de un aumento brusco en la concentracion de potasio
en el liquido extracelular.

Hipocaliemia

La hipocaliemia (potasio sérico < 3.5 meq por litro) conduce a
arritmias graves, sobre todo en casos en los que se administran
digitalicos. La debilidad es un sintoma de la hipocaliemia y 10s
pacientes con una funcion respiratoria marginal experimentan
insuficiencia respiratoria aguda si tienen una disminucion rapida
de potasio sérico a menos de 3 meq por litro. Una poblacion espe-
cifica con riesgo de hipocaliemia son los enfermos con disfuncién
hepatica ligada a encefalopatia y a elevacion del nivel de NH,*. El
estado mental se deteriora ain mas conforme se reduce el nivel
de potasio sérico.

Las pérdidas renales excesivas de potasio o las pérdidas no
compensadas de liquido gastrointestinal, sobre todo diarrea, sue-
len ser las causas de la hipocaliemia. Estudios genéticos han defi-




y a la vez producen orina con concentraciones elevadas de pota-

sio eln }zez de los 10 a 15 meq por litro de concentracion minima
e M Chon, renal normal puede lograr para conservar el pota-
sio. Las causas raras de hipocaliemia incluyen tumor funcional
productor de aldosterona en la corteza suprarrenal (hiperaldoste-
ronismo primario) y produccion excesiva de renina por los rifio-
nes isquémicos debido a estenosis de la arteria renal.
El tratamiento de la mayoria de los enfermos con hipocaliemia
mplica reemplazo con cloruro de potasio. El potasio corporal
total se distribuye como 1 mmol por kilogramo en el liquido ex-
tracelular y como 40 a 50 mmol por kilogramo en el liquido intra-
celular, una razén que implica que la reduccion del potasio sérico
es una medicion poco util de la magnitud del déficit de potasio
corporal total. La funcion renal puede mantener una concentra-
cion de potasio normal en sujetos hipocaliémicos al reducir la
excrecion de potasio a 10 a 20 meq por dia. Los déficit de potasio
intracelular son considerables en caso de hipocaliemia intensa y
prolongada y el tratamiento corrector logra un equilibrio positivo
de varios centenares de miliequivalentes de potasio en un perio-
do de dias. El uso del anion cloruro con el potasio ConlleYa el
beneficio asociado de ayudar a la expansion del VO]um?r} dghqul—
do extracelular. El cloruro también permite la absorcion de una
: i | tibulo proximal. Hay que adminis-
B aantidad de sodxo. e itrato y bicarbonato) en las
trar otras sales de potaslo (acetato, citrato y bical
dinarias de hipocaliemia que se acom-
circunstancias mds extraorc et roblema clinico que es ca-
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i sibilitar la restitucion
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ma r.grilléuaéié: te una sal de cloruro, Taras veces sobre;ala}sa 0s 1

ggne_ra .me ‘Un i répido de 1 a 2 meq ‘por 1qo en e

meq por hora. . i2 do-cuando las concentracion sérica des-

sérico ﬁaapgogeaq par litro o el paciente esta recibiendo

La fisiopatologfa de este tipo de hipocali
la pérdida de litros de liquido géstrico se gene:
alcalemia por la pérdida de écido clorhidrico.
baja disponibilidad de cloruro en el filtrado glo
importante reabsorcion de sodio ligada a cloruro e
proximal. Un mayor suministro de sodio al ttbulo cont
distal, en combinaciéon con la alcalemia, establece las co
para la excrecion de grandes cantidades de potasio impul
por la aldosterona. El dato de laboratorio caracteristico en est
individuos con hipocaliemia y alcalemia es una concentracion
potasio que sobrepasa los 20 meq por litro y un pH urinario que
es paradojicamente bajo. El tratamiento suele tener éxito cuando
se administra cloruro de potasio para corregir el déficit en el li-
quido extracelular. L

Una causa de hipocaliemia quirturgicamente corregible, aun-
que poco frecuente, es un adenoma velloso de gran tamano que
produce cantidades excesivas de diarrea mucosa con una concen-
tracion elevada de potasio. La ablacién del adenoma velloso cura
la causa de la hipocaliemia.

Hipercaliemia

La hipercaliemia (potasio sérico > 5.0 meq por litro) es una anoma-
lia electrolitica potencialmente grave que puede progresar con
rapidez a hipercaliemia grave (potasio sérico > 6.0 meq por litro)
y producir arritmias letales o paro cardiaco resistente al trata-
miento. El inicio rdpido de la hipercaliemia es un riesgo mayor
que un aumento lento en la concentracién de potasio sérico (ob-
servado cuando la funcion renal se ha deteriorado en forma gra-
dual). En individuos con funcién renal normal, un aumento su-
bito en la masa de potasio en el liquido extracelular puede com-
pensarse con la excrecion urinaria de potasio. Las concentracio-
nes urinarias de potasio pueden ser 10 veces menores que las
séricas. Una causa excepcional de hipercaliemia aguda, que pue-
de ser inmediatamente letal, es la reperfusion de un lecho vascu-
lar de gran tamano tras un periodo de mas de 4 h de isquemia. En
esta situacion, la acidosis aumenta el desplazamiento del potasio
intracelular hacia el liquido extracelular, que entra en la circu-
lacién sistémica con la reanudacién del flujo sanguineo. Se ha
informado que la infusion intravenosa de bicarbonato en antici-
pacion a este problema evita la muerte subita. En la mayoria de
los pacientes quirurgicos, la principal causa clinica de hipercalie-
mia es la insuficiencia renal; asimismo, es posible que ocurra una |
elevacion falsa en las cifras de potasio sérico. La lisis de los eritro-
citos durante el proceso de obtener sangre para su analisis libera
potasio a partir de estas células. Los enfermos con recuentos pla-
quetarios muy elevados deben tener un nivel de potasio sérico
alto a causa de la liberacion de este elemento por las plaquetas
activadas. Por lo general se establece seudohipercaliemia si
vuelve a obtener una muestra de sangre en forma apropiada.
Los medicamentos y la liberacion disfuncional de aldoste
pueden ocasionar hipercaliemia. Los farmacos que alteran I
pacidad de la aldosterona para efectuar la excrecion d
el tubulo colector cortical incluyen trimetoprim, amiio
tamidina. Una sobredosis de enzima convertidora de an
reduce el gasto suprarrenal de aldosterona y
mia leve. La hipercaliemia consecutiva a m
ciencia suprarrenal raras veces es grave
glandulas suprarrenales por hemo




ograma, que se
; adas” y prolon-
lectrocardiograficos que in-
o asistolia son la pérdida de la
complejo QRS y taquicardia ventricular
ambios electroliticos que exacerban la hiper-
ocalcemia, hiponatremia y acidosis. El trata-
os individuos hipercaliémicos con cambios elec-
consiste en infusion de sales de calcio, que anta-
efectos adversos del potencial de membrana del pota-
en el liquido extracelular. La hipercaliemia se trata ra-
mediante la infusion intravenosa de bicarbonato de so-
a y glucosa. El objetivo es impulsar potasio hacia las
controlar la crisis inmediata. La administracion entérica
de resinas fijadoras de potasio elimina este elemento del organis-
mo. La administracion rectal de sal de resinas fijadoras de potasio
tiene un efecto mas rapido que la administracion oral debido a que
la mucosa colonica puede excretar moco con grandes cantidades
~ de potasio. Este puede alcanzar niveles toxicos al cabo de 1 h en
sujetos hipercatabolicos con insuficiencia renal aguda y, por tanto,
es prudente minimizar la administracion del mismo en sujetos con
riesgo de disfuncion renal aguda. La hemodialisis es el método
~ definitivo y mas rapido para reducir la concentracion de potasio en
el liquido extracelular. En pacientes con insuficiencia renal croni-
' ca que todavia tienen la capacidad para excretar orina, una diuresis
forzada permite eliminar una cantidad suficiente de potasio para
evitar sus concentraciones toxicas. El tratamiento exitoso de la
hipercaliemia suele depender de que se proporcione al paciente un
tratamiento de reemplazo renal (cuadro 4-3).

Calcio y magnesio

' El calcio es un cation divalente y un componente decisivo de
muchas reacciones extracelulares e intracelulares. El calcio pre-
sente en el reticulo sarcoplasmico es esencial para la interaccion
de la actina y la miosina, lo que resulta en la contraccion de célu-
las miocdrdicas y de musculo estriado. Las funciones enzimaticas

-que requieren de calcio ubicuo incluyen las que son decisivas
para la estabilizacion de la membrana celular, la cascada de la
coagulacion y la division celular. La concentracién de calcio ioni-
zado (Ca2*) en el liquido extracelular participa en la regulacion
de las funciones neuronal, miocardica y del tubulo renal. La con-
centracion de calcio, a su vez, es controlada por la interaccion de
las hormonas paratiroidea (parathyroid hormone, PTH) y calcito-
nina y por el metabolismo de la vitamina D (no una molécula,
sino mas bien una mezcla de esteroles con actividad antirraquitica).
El calcio funciona en las células como un segundo mensajero y su

 concentracion en el citosol estd sujeta a un control estrecho. En
~ situaciones normales se consume energia para bombear calcio

int lar libre fuera del citosol hacia el reticulo sarcoplasmico

ar, la acumulacion de calcio dentro de las célu-
funcionales y de destruccion celular adversos.®
las disminuciones en la concentracién de calcio
acelular ocurren con rapidez y pueden desenca-

srico (normalmente 8.5 a 10.5 mg/100 ml),

= 0sa en un 3a5min
~ 10 ml de cloruro de ca 10% aplicado mediante infusion
~ intravenosa en un lapso de 10 min ;
Reducir H* en ECW
50 a 100 meq de bicarbonato de sodio aplicado mediante
infusién intravenosa en un lapso de 10 a 20 min; el beneficio
es proporcional a la acidemia previa al tratamiento
Si el tratamiento debe ser eficaz en un lapso de 1 h
Glucosa e insulina
Infusion intravenosa de 50 ml de solucion de dextrosa en agua
al 50% y 10 unidades de insulina regular
Hemodialisis
Si el tratamiento debe ser eficaz en pocas horas
Resinas de fijacion de K* en sorbitol al 20%
La instilacion rectal de 100 g funciona mads rdpido que si se usa
la via oral
Promocion de la caliuresis
Acetazolamida en la presencia de aldosterona

¥

Abreviaturas: ECW, agua extracelular.

cifra que comprende tres formas moleculares del calcio: el unido a
proteinas, el que forma complejos con aniones y que es difusible
(bicarbonato, fosfato, acetato) y el calcio libremente difusible. El
calcio ionizado constituye alrededor de 45% del calcio sérico total.
El calcio ionizado como un electrélito divalente es la forma biolo-
gicamente activa que influye en forma directa sobre las funciones
de las células. Mas de 80% del calcio unido a proteinas esta adhe-
rido a una albumina. La acidemia disminuye la fijacion de calcio a
la albimina y el Ca?* la aumenta; la alcalemia reduce el Ca2*. Por
consiguiente, en individuos con concentraciones diluidas de albu-
mina o con un estado acidobasico fluctuante, la concentracion
medida de calcio total puede no reflejar el elemento disponible
para apoyar las reacciones bioquimicas. La medicion mas exacta
del calcio biologicamente activo se efectiia con un electrodo utili-
zado para poner a prueba una muestra anaercbica de sangre o plas-
ma. El rango normal del calcio medido en una muestra hepariniza-
da de plasma es de 1.1 a 1.4 mmol por litro.

El hueso es un reservorio de calcio y el recambio de las sales
de calcio en el hueso es constante. Los osteoclastos son células
que reabsorben hueso y los osteoblastos son células que lo for-
man. La secrecion de hormona paratiroidea esta muy ligada con
los niveles de calcio en el liquido extracelular. En la glindula
paratiroides, las células endocrinas responden a una disminucion
en el calcio extracelular liberando hormona paratiroidea. El con-
trol del calcio por la hormona paratiroidea se logra a través de
varios mecanismos. La hormona paratiroidea favorece la resor-
cion de hueso por los osteoclastos, lo que significa que el calcio
es liberado de la matriz estructural del hueso. En la nefrona proxi-
mal, la hormona paratiroidea altera la funcion de la célula tubu-
lar, lo que aumenta la fosfaturia y resulta en una mayor reabsor-
cion de calcio filtrado. La vitamina D aumenta la absorcion de
calcio de la luz del tubo digestivo y se incrementa la potencia de
la vitamina D por la influencia tréfica relacionada con la PTH
sobre la sintesis renal de 1,25-dihidroxicolecalciferol, que es la
forma mas activa de la vitamina D. Un aumento en el calcio nor-
malmente suprime la liberacion de hormona paratiroidea y, en
consecuencia, disminuye la concentracion de Ca**. La liberacion
alterada de PTH, como la que ocurre tras la ablacion o la des-
vascularizacion de las glandulas paratiroides, produce una caida




Hiparcalcemia

Se sospecha hipercalcemia cuando el nivel total de calcio se en-
cuentra por arﬁba del rango normal (92 11 mg por 100 ml, 2.2 a
ﬁ;‘:&?&léﬁo;ehg:a) ,Clc));rcoeg?rr:cli.lon diagnéstico preciso se necesita

; n elevada de Ca?* ionizado (1.1
a 1.4 mmol por litro). Los enfermos con elevaciones modestas del
calcio sérico generalmente no tienen sintomas, pero muchos pre-
sentan complicaciones cuando las concentraciones sobrepasan los
15 mg por 100 ml. Los pacientes con hipercalcemia experimen-
tan debilidad, estupor y otras manifestaciones del sistema nervio-
so central que avanzan al estado de coma. En la hipercalcemia
ocurre un defecto en la concentracion renal que conduce a poliu-
ria, pérdida notable de scdio urinario y reduccion sintomatica en
el volumen del liquido extracelular. La crisis hipercalcémica es
un sindrome que es consecuencia de niveles totales de calcio sé-
rico que sobrepasan los 17 mg por 100 ml. Estos pacientes pre-
sentan taquiarritmias cardiacas letales, estado de coma, insufi-
ciencia renal aguda e ileo con distensién abdominal.

Los individuos con hiperparatiroidismo presentan concentra-
ciones elevadas de calcio que se acompanan de un nivel inade-
cuadamente elevado de hormona paratiroidea'. L_as personas con
adenomas e hiperplasia de las glapdulas paratiroides con un alza
sostenida e inapropiada en el cal_c10 por lo general muestran con-
S =cioncs bajas’trie sy ey in de hipercalcemia gra-
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farmacos potentes para reducir la conce
Estos agentes suprimen la funcién de los
yendo asi la resorcion 6sea, lo que trae como c«
movilizacién del calcio esquelético. Los bisfosfon
ciones mas nuevas tienen una buena eficacia y una
en el tratamiento a largo plazo de la hipercalcemia
con cancer.’ Los bisfosfonatos administrados a pacientes
cer mamario metastasico como agentes profildcticos a larg
y aplicados con una dosificacién regular fueron agentes efi
para prevenir la hipercalcemia.? La mitramicina, otro compu
que reduce la resorcion 6sea, puede revertir con éxito la hipercal-
cemia. La calcitonina, hormona reductora de calcio producida por
las células parafoliculares de la glandula tiroides, induce la excre-
cion renal de calcio y suprime la resorcion 6sea osteocldstica.
Aunque el tratamiento con calcitonina suele ser eficaz al princi-
pio, a largo plazo a menudo lleva a taquifilaxia, posiblemente
relacionada con los anticuerpos a la calcitonina. Los agentes que-
lantes (acido etilendiaminotetraacético o las sales de fosfato) fi-
jan calcio ionizado y lo neutralizan y raras veces estan indicados
debido a que se acompanan de complicaciones como calcificacio-
nes metastdsicas, insuficiencia renal aguda e incluso reduccion
excesiva de los niveles de calcio hasta niveles hipocalcémicos. La
hipercalcemia es un problema en casi 10% de los individuos con
sarcoidosis. Los corticosteroides logran la correccion rapida del
calcio ionizado elevado en personas con dicha enfermedad.

Hipocalcemia

La hipocalcemia altera la despolarizacion y conduce a disfuncion
del sistema nervioso central y, sobre todo en los nifios, convulsio-
nes. Una disminucion en el calcio sérico total puede no represen-
tar una disminucion en el Ca’* funcionalmente importante y
difusible. Por cada reduccion de 1 g por 100 ml en la albumina
sérica, la reduccion esperada en el calcio sérico total sera de 0.8
mg por 100 ml. La hipocalcemia conduce a disfuncion grave de
las proteinas contractiles y tal vez se manifieste clinicamente de
manera espectacular como espasmos musculares dolorosos o por
la contraccion sostenida de la tetania. Los individuos con hipo-
calcemia experimentan sensacién de hormigueo en las puntas de
los dedos y los labios antes del espasmo muscular. Los signos y
sintomas son proporcionales a la disminucion de Ca?*. Los enfer-
mos pueden exacerbar la hipocalcemia mediante hiperventilacion.
Ocurre disfuncion cardiaca en caso de hipocalcemia, lo que in-
cluye supresion directa de la contractilidad. El dato electrocar-
diografico caracteristico de la hipocalcemia es la prolongacion del
segmento ST debido a repolarizacién retardada y, raras veces, blo-
queo cardiaco. :
La hipocalcemia cronica sobreviene cuando las glandulas pa-
ratiroides no pueden sintetizar y liberar hormona paratiroidea en
respuesta a un descenso en el Ca?*, en caso de que la dieta sea
deficiente en vitamina D o si se altera la conversion de vitamina D
en una forma activa a consecuencia de enfermedades hepaticas o -
renales. El hipoparatiroidismo raras veces constituye un de
primario en la funcion endocrina y es mucho mas comun
consecuencia de la ablacion quirtrgica de la totalidad o
parte del tejido paratiroideo. Los pacientes sin teji
experimentan un sindrome de hipocalcemia que
tar. La deficiencia de vitamina D se presenta cus
individuo es inadecuada en nutrientes que
en enfermos con sindrome de intestino co




nes de la vitamina D y contribuye al

n de la hipocalcemia consecutiva a la reani-

niusion rapida de una carga de citrato durante la

; c‘-hemoderivados (particularmente concentrados de

Plaquetas y plasma fresco congelado) lleva a hipocalcemia grave

aguda (Ca** < 0.62 mmol por litro) e hipotension por falla de la

bomba miocardica 2! Los aumentos rapidos en el fosfato sérico se

pre§entan:tra:§ la administracion inadecuada o la dosificacion ex-

cesiva de catarticos que contienen fosfato y ocasiona hipocalce-

mia grave. La aparicion de hipocalcemia grave en sujetos con pan-

creatitis aguda se ha atribuido a la fijacion de calcio libre a grasas

saponificadas, aunque sigue sin conocerse su mecanismo preciso.

El sindrome de lisis tumoral es una constelacion de anomalias

- electroliticas que incluyen hipocalcemia, hiperfosfatemia, hiper-

uricemia e hipercaliemia que ocurren con rapidez tras el trata-

miento antineoplasico; el sindrome se presenta debido a muerte

masiva de células tumorales. Los tumores solidos y los linfomas

se han relacionado con este trastorno. En sujetos con sindrome

de lisis tumoral ocurre insuficiencia renal aguda, misma que im-

pide la correccion espontdnea de las anomalias electroliticas: la

didlisis de urgencia es el tinico tratamiento que proporciona una
correccion completa de los problemas.3¢

’ El tratamiento de reemplazo es el apropiado para la hipocalce-

mia aguda sintomatica. En caso de una reduccion modesta en el

Ca’?* (0.8 a 1.1 mmol por litro) no se necesita tratamiento de

reemplazo, si bien en la mayoria de los sujetos con un nivel de

0.62 a 0.8 mmol por litro resulta beneficioso anadir complemen-

tos de calcio a la dieta. La hipocalcemia grave (< 0.62 mmol por

litro) pone al sujeto en riesgo de insuficiencia cardiaca inminente

o de una arritmia letal. En las circunstancias agudas cuando los

sintomas cardiacos son problematicos o hay tetania, esta indicada

la infusion intravenosa de sales de calcio. La infusion de 10 ml de

una solucion de CaCl, al 10% proporciona al paciente 272 mg de

calcio (equivalentes a 13.6 mmol de Ca?*), en tanto que el mismo

volumen de gluconato de calcio al 10% contiene 90 mg de calcio

(equivalente a 4.5 mmol de Ca?*). La infusién intravenosa de

calcio debe llevarse a cabo con cautela debido a que los desplaza-

mientos rapidos en la concentracion de Ca** ocasionan arritmias

cardiacas, sobre todo en individuos tratados con digoxina. Los

preparados intravenosos de calcio son causticos y es mejor admi-

nistrarlos mediante catéteres venosos centrales debido a que la

piel se esfacela cuando el medicamento sufre extravasacion hacia

el tejido subcutaneo. El tratamiento de' la hipocalcemia que se

acompana de hiperfosfatemia es complejo porque lg ‘adm.mlstra-

cién rapida de calcio puede ocasionar una precipitacion dlfusg de

este elemento en los tejidos con disfuncion organica consecutiva;

se requiere vigilancia estrecha de los niveles séricos de fosfato

durante la infusion intravenosa de calcio. Casi en todos los estu-

dios sobre la respuesta hemodinamica a la administracion de @22
| aumento transitorio en la contractilidad miocardica.®’ En
1 ipocalcemia mas cronicas, el tratamiento con com-
io y vitamina D en la dieta a menudo basta para
n nivel de calcio adecuado y para evitar los sintomas

' ‘musculares, parestesias y debilidad. Un problema
es en estado agudo con hipocalcemia es que
s de los digitalicos; para una eficacia optima
nplementario.

tdazage

el desplazamiento del calcio hacia las cé
que la insuficiencia cardiaca es una complicacién
nesemia grave. f Foveay B, £

Las reservas de magnesio en el liquido intracelular pueden
sufrir reduccion sustancial en sujetos con diarrea crénica o trata-
miento intensivo y prolongado con diuréticos.?® La deficiencia de
magnesio es comun en quienes mantienen un consumo intenso
de etanol. Los diabéticos con una diuresis osmética persistente
por glucosuria suelen mostrar hipomagnesemia. La correccion de
ésta se logra mediante la infusion intravenosa de sulfato de mag-
nesio (MgSO,). La hipomagnesemia grave (< 1.0 meq por litro)
representa un problema que necesita tratamiento sostenido para
corregirse debido a que el equilibrio entre el magnesio extracelu-
lar y las reservas intracelulares es lento. Comunmente, la magni-
tud de la deficiencia de magnesio es paralela a la de la hipocalce-
mia. Esta ultima es resistente al reemplazo de calcio por si solo en
sujetos con deficiencia de magnesio, de manera que debe admi-
nistrarse magnesio al mismo tiempo.

CONTROL DEL VOLUMEN PLASMATICO

El liquido extracelular existe en dos compartimientos, el plasma-
tico y el espacio intersticial, que estdn separados por membranas
semipermeables en el segmento microvascular del sistema vascu-
lar. El intercambio de liquido y solutos entre el plasma y el inters-
ticio es esencial para apoyar el metabolismo celular. El liquido y
los solutos, incluidas albumina y otras proteinas plasmaticas, tie-
nen un flujo unidireccional neto desde el plasma hasta el inters-
ticio a través de los linfaticos y de regreso a la circulacion venosa.
La circulacion sanguinea distribuye oxigeno y nutrientes a través
del compartimiento vascular. Un mecanismo importante para
modular la circulacion de la sangre es el ajuste en el tono vascular
arteriolar, que también ajusta la presion en la luz de la microvas-
culatura. Las presiones hidrostaticas dentro de los capilares fue-
ron definidas hace mas de 100 anos por el brillante fisiclogo Ernest
Starling y en gran parte determinan el flujo del agua plasmatica
hacia el intersticio.

La segunda circulacion, el flujo de linfa, es controlada princi-
palmente como el transporte modulado de agua y solutos a través
del endotelio de los capilares y las vénulas. Las modulaciones de
las caracteristicas de la permeabilidad y el drea de superficie de
las membranas microvasculares, al igual que la presion hidrosta-
tica intraluminal, son componentes decisivos para regular la dis-
tribucion del liquido extracelular entre los espacios endovascular
e intersticial. Los linfaticos drenan el intersticio, los cuales, al
fluir a través de los ganglios linfaticos, experimentan coalescen-
cia para formar troncos progresivamente mas grandes. El conduc-
to toracico regresa no solo el agua y los solutos que cruzaron la
membrana microvascular, sino también los productos secunda-
rios del metabolismo y las moléculas reguladoras liberadas de
células en el intersticio hacia el liquido extracelular. En conse-
cuencia, la segunda circulacion de la linfa es un mecanismo im-
portante en el funcionamiento del sistema endocrino. Este flujo
de agua y de solutos a través del intersticio en la segunda circu-
lacion esta relacionado con la funcién de mantener un volumen
plasmatico de la magnitud adecuada (fig. 4-2). En circunstancias
de reduccion del volumen plasmatico el liquido y las proteinas
plasmaticas del intersticio contribuyen a restablecer el volumen
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piel, manifestandose como edema compresible del tobillo. el cual
ofrece la ventaja de que evita al compartimiento plasm;itico la
carga que provocan la expansion excesiva y el edema pulmonar.
Es preciso comprender los complejos mecanismos de control
del volumen plasmatico debido a que la medida de reanimacion
mds importante en los periodos preoperatorio y posoperatorio es
el restablecimiento de un volumen intravascular de magnitud
optima. Las interacciones complejas de funcion renal, funciona-
miento cardiovascular, respuestas endocrinas y actividad autono-
mica logran controlar la distribucion relativa de liquido y protei-
nas plasmaticas entre el compartimiento vascular y el intersticio.*
Las membranas microvasculares semipermeables constan de
una fusion de células endoteliales adheridas a la membrana basal
de colagena y otras macromoléculas estructurales. Las membra-
nas microvasculares en los segmentos capilares y venulares del
arbol vascular filtran el agua y los solutos plasmaticos conforme
éstos atraviesan el intersticio y entran en €l. Los solutos peque-
fios (electrolitos, glucosa y urea) pasan por la membrana micro-
vascular con la misma facilidad que el aguay las concentraciones
de estos solutos, expresadas como una razén linfa:plas;rfm, son
cercanas a 1. En cambio, hay un gradiente de concentragon pafa
los solutos plasmaticos de gran tamano, como 1;15 proteinas albﬁ:
mina, inmunoglobulinas y fibrin(’)genq. La m;:)m rana m;clr(()):z;zclu_
lar semipermeable normalmente es mas mnd 211rrera Pa‘rl i
tos de proteina. En consecuencia, la razon de la concen 1rta e
albiimina en linfa:plasma es de menos de 1, pero masta af?o e
razon de la concentracion de Ipo.l aside ma)l,)(i)lrid:(rin Se s.olu-
membrana capilar tiene caracteristicas dfi permea oo
to que se comportan como si la barrera de tamiz e
blaciones de orificios o poros. Los poros v olutc?s ero
¢l movimiento transmembranoso de aguay pegu;;l\(r)zssde la I,npem-
restringen o evitan totalmente el transporte iy
brana microvascular de moléculas de gran tamano,
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hasta la relativamente impermeable de la microcir
cerebro. La concentracién de proteinas linfaticas en
estd muy diluida en comparacién con la plasmatica. P
trario, la composicién de la linfa que drena del e
idéntica a la del plasma. Las caracteristicas de permeabilidad
membrana microvascular no son constantes y pueden modificar-
se por factores hormonales y autocrinos. Por ejemplo, la bradici-
nina y la histamina aumentan sustancialmente la permeabilidad
microvascular, un efecto que se revierte al suspender la adminis-
tracion de estos agentes.>> No se comprende bien como se ajusta
la membrana semipermeable, pero se considera que un mecanis-
mo regulador influye en el suministro de solutos del plasma a las
células y determina el tamano del compartimiento plasmatico.

Composicion del espacio extracelular

Casi en todos los tejidos, el intersticio tiene una matriz extracelu-
lar de fibras de colagena que hace las veces de un armazon. Em-
bebidos y adheridos a la colagena se encuentran los glucosamino-
glucanos, que contribuyen a formar una fase de gel hidratado en
el intersticio. En este sitio también se encuentra una fase de liqui-
do libre contigua que es idéntica al liquido que fluye hacia los
linfaticos. La linfa que fluye a través de los ganglios linfaticos
puede modificarse. La que se encuentra en los linfaticos mas gran-
des y en el conducto toracico es bombeada hacia el comparti-
miento venoso a través de contracciones peristalticas; la presion
venosa central (central venous pressure, CVP) también influye en
la velocidad del drenaje linfatico del intersticio.

El edema es la acamulacion anormal de liquido excesivo en el
intersticio. La estructura de la matriz intersticial tiene una in-
fluencia reguladora en el desarrollo del edema. La distribucion de
las proteinas plasmaticas dentro del espacio intersticial esta res-
tringida a la fase de liquido libre. La fase de gel intersticial nor-
malmente hidratada excluye a la albumina y a otras proteinas
debido a las fuerzas electrostaticas ejercidas sobre las fibras de la
matriz estrechamente enlazadas, sobre todo los glucosaminoglu-
canos. Sin embargo, a medida que se hidrata la matriz intersticial
durante la formacion de edema, se abre la fase de gel intersticial y
disminuye el volumen excluido, lo cual trae como consecuencia
un mayor volumen de distribucion para las proteinas plasmaticas
que se han filtrado hacia el intersticio.’* Esto tiene la ventaja con-
trarreguladora de que diluye mas la concentracion intersticial de
proteinas, modificando asi el equilibrio de las fuerzas de Starling
a favor de una menor cantidad de liquido que se desplaza hacia ¢
intersticio. La recuperacion tras el edema se logra mediante.
eliminacion del exceso de liquido intersticial, lo cual ocurre en
curso de varios dias, aunado a un aumento en la diuresis.
reanudacion de la fase de gel edematoso a su hidratacion n
se restablece la distribucion de las proteinas intersticial
valores de referencia. oo

tersticio de los tejidos y la permeabili
nas microvasculares. Los tejidos de la |
tico contienen mas de 50% del volume



y contribuir al restablecimiento
erturbacion, como la reanima-
diante la infusién de solucion
) -depuracion de hialuronano (uno
noglucanos intersticiales) durante el desarrollo
ca la distensibilidad del intersticio, lo que origi-
Jn mecanismo compensador del edema entrana la
cromoléculas por los fibroblastos intersticiales que
A luronano agotado durante un periodo de horas
ultan en una recuperacion gradual del volumen intersti-
control del volumen plasmatico comprende muilti-
- ples interacciones de factores en la membrana capilar y el inters-
ticio, los cuales proporcionan un control modulado durante los
episodios de perturbacion, como ocurre en el choque.

Control del movimiento de liquido y del flujo
de solutos a través de la membrana capilar

Starling describi6 inicialmente el equilibrio de dos fuerzas ope-
rantes a través de la membrana capilar que regulan el equilibrio
del liquido extracelular entre el compartimiento plasmatico y el
intersticio.* La siguiente ecuacion describe el concepto actual de
_ 1a hipétesis de Starling en lo referente al equilibrio de las fuerzas
que entran en juego a través de la membrana microvascular:

J, = L3S [(P. — P) — & (COP, — COP))]

En esta ecuacion, J, es el flujo de liquido transcapilar y representa
el movimiento neto del liquido desde el capilar hasta el intersti-
cio. En condiciones de estado estable, el valor de J, para un tejido
es equivalente al flujo de linfa para el mismo y el tamafo inters-
ticial permanece estable. Esta ecuacién se percibe como una re-
presentacion matematica de la suma de fenomenos que ocurren a
lo largo de todo el capilar. La hipétesis inicial de Starling incluia
el concepto de que la filtracién ocurria en el extremo arterial del
capilar, en tanto que la reabsorcion se presentaba en el extremo
venoso del mismo. En la ecuacion actual, P y COP corresponden
a las presiones hidrostatica y coloidosmoética y P es el plasma, en
tanto que los subindices i y ¢ designan la localizacion intersticial
o capilar. El componente de (P, — P;) en la ecuacion indica lo que
suele ser una presion de impulso de 10 a 12 mmHg para el liqui-
do en el intersticio. El componente (COP, — COP)) es la fuerza
impulsora de la presion osmotica coloidal de 8 a 10 mmHg, que
favorece la retencion de agua en el lado plasmatico de la membra-
na. La sigma (o) tiene un valor entre 0 y 1 y corresponde a la
eficacia de la membrana microvascular como una barrera a las
proteinas plasmaticas. La presion osmoética coloidal normal del
plasma es de 25 a 30 mmHg y mas de 50% de la misma se atribuye
‘a la albumina. Entre mayor sea el niimero de estas proteinas que
den atravesar la membrana capilar, tanto menor sera el grado

ia de la presion osmotica coloidal del plasma sobre el
to de liquido. En circunstancias de un capilar muy
a las proteinas, o mide mas cerca de 0. La o cuantifica-
el y musculo esquelético sobrepasa 0.9; y la presion os-
d roteinas plasmaticas es casi completamen-

de estos tejidos. Los dos términos en L,S
idad de la membrana capilar a la conduc-
da para el agua (L,) y el area de super-
el agua se mueva a través de la membra-

gano especifico: el coeficiente de filtracion capil‘ar (CFC).> Hay
pruebas de que la vasoconstriccion y la vasodilatacion arteriolar
alteran el area de superficie de la microcirculacion de los tejidos y
pueden disminuir o aumentar el CFC sin modiﬁcaciones en la
conductividad hidraulica. :

Un mecanismo importante para el ajuste de la distribucion del
liquido y las proteinas plasmaticas en el compartimiento del plas-
ma y el intersticio es la modulacion de los términos (P, — P)) y
(COP, — COP)). La presion hidrostatica dentro de la luz de los
vasos microvasculares se modula mediante el ajuste de los tonos
vasomotores de los vasos precapilares y poscapilares. La vasodila-
tacion arteriolar conduce a un aumento en la presion hidrostatica
en el capilar y a una mayor cantidad de movimiento de liquido
hacia el intersticio. Starling postulé el concepto autorregulador
de que el mayor desplazamiento de liquido hacia el intersticio era
un filtrado de plasma que contenia menos proteinas, lo que origi-
naba una mayor presion oncética del plasma remanente en el
compartimiento vascular y, por tanto, retardaba la filtracion. Las
determinaciones del CFC en antebrazos de seres humanos mues-
tran una reduccién de 10 veces cuando la hipertension venosa
mediante la inflacién de un torniquete aumenta la presion impul-
sora para el desplazamiento hacia el intersticio.

Para comprender la funcién que desempenan las fuerzas on-
coticas a través del capilar se necesita considerar que la diferencia
entre las presiones oncoticas intravascular e intersticial determi-
na la fuerza impulsora. Por tanto, una dilucién de la presion on-
cotica plasmatica lleva a un mayor flujo de agua hacia el intersti-
cio. No obstante, una mayor cantidad de liquido en el intersticio
implica una dilucion de la presién oncética intersticial y el resta-
blecimiento de las fuerzas impulsoras oncéticas a favor de un
menor flujo de liquido transmembranoso. El caracter complejo
de la fisiologfa del transporte de liquidos y proteinas a través de la
pared capilar significa que el tratamiento que se ajusta solo a un
factor (como la presién oncotica coloidal) puede no acompanarse
de un efecto persistente previsible sobre el volumen plasmatico.
La albumina es el principal factor que determina la presion onco-
tica coloidal, en tanto que otras proteinas del plasma, como las
inmunoglobulinas, contribuyen en menor grado debido a las
menores concentraciones y a sus mayores pesos moleculares.

Permeabilidad capilar y coeficientes de reflexién

El término permeabilidad capilar suele utilizarse para referirse a
las caracteristicas de la barrera entre el compartimiento plasmati-
co y el intersticio. Hay tres componentes diferentes de la permea-
bilidad capilar. La permeabilidad de la membrana capilar al agua
es el producto de la conductividad hidraulica y el drea de superfi-
cie de la membrana disponible para el transporte, LpS. El movi-
miento de agua y solutos pequefios (p. ej., sodio y cloruro) a
través de la membrana ocurre mediante conductos tan pequenos
que no permiten el transporte de las proteinas plasmaticas. El
tamano y numero de poros para el transporte de proteinas en la
membrana microvascular determinan la permeabilidad para los
coloides. El término coeficiente de reflexion designa un valor nu-
meérico a la permeabilidad de las membranas capilares a las pro-
teinas. Los coeficientes de reflexion tienen un valor de entre 0 y 1
y pueden conceptuarse como la fraccion de la na plasmatica
que se refleja desde la pared capilar cuando ‘el agua.
Entre mayor sea el coeficiente de reflexion
ble sera el capilar a las proteinas. Un coefic
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(atrial natriuretic factor, ANF) tam
dad capilar. Cuando la distension
pared desencadenan la liberacion
cual el ANF aumenta la permeabilidad capilar tiene el beneficio
compensador de disminuir el tamario del compartimiento plas-
mdtico y de esta manera atenuar la distensién auricular® La per-
meabilidad de la microcirculacion es influida localmente por fac-
tores y modulada de manera remota por mediadores de la circu-
lacion sistémica. Estos mecanismos permiten modificar el tama-
fio del volumen intravascular durante periodos de tension, hi-
pervolemia e hipovolemia (cuadro 4-4).

bién influye en la permeabili-
de la auricula derecha y de la
de este factor, el grado en el

CONTROL DE LA PRESION ARTERIAL

El sistema nervioso central regula los reflejos que mantienen una
presion arterial normal pese a fluctuaciones en el vc?lu‘men intra-
vascular. Los barorreceptores situados en el arco agrtico y otros
vasos mayores responden a cambios en la presion de pe‘rflusu’)n
medida como el estiramiento de la pared va§§ulqr d’u‘ramc a STS-
tole. Una reduccion o un aumento €n 1?1 presion 51stc])11§a (‘lescnu::
dena un cambio mediado por un reflejoa lravels de Slfsf:](ilg]oacnoen-
vioso a los centros en el tallo encefalico. El. tal ’o 'EI:;CGN‘E) Jor'
trola las catecolaminas noradrenalina (no'rselél:fipi f]er:e]n} b meycanis—
s cpinephrine, S e e [lraveesién arterial, el aumen-
mos. En respuesta a un desplome en a]pr ares simpéticas del sis-
10 en el tono de las neuronas PosBevl ]O?alina hacia las uniones
tema nervioso auténomo libera noradrer

nsporte a traves
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la liberacion de adrenalina por la

ento compensador de la

pasar a la circulacion sanguinea, se
adrenérgicos con el mismo efecto.
un aumento en la presion arterial media, se lo
el tono vascular y la disminucion en la funci
la actividad reducida de las catecolaminas. La respue
barorreceptores a la hipotension aumenta la liberacién
ha vasopresina por los niicleos supradptico y paraventri
hipotdlamo, que tiene dos efectos contrarreguladores para
potension: vasoconstriccion arteriolar difusa y un aumento
absorcion de agua mediado a través del rifion. ' SR

Los receptores adrenérgicos del sistema nervioso auténomo se
han clasificado en categorfas. Los receptores adrenérgicos alfa,
que se encuentran en el sistema cardiovascular y en el miocardio,
se dividen en tipos alfa; y alfa,. Los receptores adrenérgicos be-
ta se dividen en beta, y beta,; el corazén contiene receptores adre-
nérgicos beta. Las distinciones entre los tipos de receptor se rela-
cionan con los efectos que son mediados cuando los receptores
son ocupados por agonistas y por la variabilidad de los diferentes
agonistas en términos de fijacién e inducciéon de un efecto. En
general, los agonistas adrenérgicos alfa estimulan la vasoconstric-
cion mediante la contraccion del musculo liso. Los agonistas adre-
nérgicos beta ocasionan relajacion de dicho musculo y también
intensifican la contractilidad y la frecuencia cardiacas. A medida
que se lleven a cabo mds investigaciones, se comprenderan mejor
las interrelaciones complejas de estos agentes adrenérgicos auté-
nomos y otros factores, incluidos los receptores dopaminérgicos.
Las intervenciones terapéuticas futuras dirigidas a modular los
mecanismos intracelulares mediante los receptores adrenérgicos
permitiran una modulacion farmacolégica mas precisa de los re-
flejos del sistema nervioso autéonomo.

Control renal del volumen plasmatico

El rinon contribuye con dos componentes que ayudan a contro-
lar el volumen plasmatico. Es un érgano endocrino y constituye
un organo efector que responde con un ajuste fisiologico del so-
dio corporal total y del equilibrio hidrico. El eje renina-angioten-
sina-aldosterona es un reflejo endocrino controlado en el aparato
yuxtaglomerular del rinon. Una disminucion en la presion sist6-
lica reduce la presion de perfusion a la arteriola aferente del glo-
mérulo, que reabsorbe menos sodio filtrado; por su parte, el apa-
rato yuxtaglomerular responde liberando el péptido renina. Esta
es una enzima que desdobla angiotensinogeno del plasma para
producir angiotensina I, un péptido de eficacia fisiolégica limita-
da. La enzima convertidora de angiotensina estd ubicada en el
endotelio pulmonar y cuando la angiotensina 1 se expone a la
enzima convertidora de angiotensina, se genera angiotensina I,
que es un vasoconstrictor hormonal potente. La angiotensina LI
también estimula la secrecion de aldosterona por la zona glome-
rular suprarrenal. Entre mas alto es el nivel de aldosterona enel &
plasma, tanto mayor cantidad de sodio se reabsorberd en el tabu-
lo distal mediante el intercambio de sodio y la excrecion urinaria
de los iones K* e H*. Los pacientes en estado de choque ac
¢l sistema de renina-angiotensina-aldosterona, con la con
cia beneficiosa de que disminuye la pérdida renal de sodio:
y se expande el volumen plasmatico. Los nive%esﬁ mds ¢
angiotensina II también intensifican la llbermiénM
sopresina en un proceso que liga estasr’do_ vias endc
cuales dependen de la funcion renal para ejer




, undas atraviesan la mé-
reabsorben sodio con avidez y
ersticio medular que es esencial
lina vasopresina, una pequena can-
oncentrada. La estimulacion de los barorre-
@ hipotension intensa induce a una mayor activi-
 TETVioso simpatico y vasoconstriccion profunda.
! el tono en los nervios simpdticos renales provoca
nstriccion de las arteriolas eferentes, lo cual trae consigo

na gama de efectos. Los aumentos modestos en el tono simpati-
~conservan las tasas de filtracion glomerular e intensifican la
bsorcion de agua y sodio de los tubulos, con el beneficio de la

n del volumen sanguineo. El tono simpatico excesivo
in a nefropatia vasomotora que, una vez establecida, repre-
senta el mecanismo fisiopatolégico de la insuficiencia renal agu-
~da. En consecuencia, la respuesta renal compensadora normal a
-un déficit modesto en el volumen intravascular consiste en soste-
ner la tasa de filtracion glomerular y restablecer el volumen plas-
matico produciendo una pequena cantidad de orina concentrada
con una baja concentracion de sodio. Por el contrario, los pacien-
tes con hipotension profunda y persistente producen poca orina,
la cual es isoosmolar con el suero, debido a que su tasa de filtra-
cién glomerular es menor del 10% del valor normal. La disfun-
cion grave persistente de la insuficiencia renal aguda requiere de
tratamiento de reemplazo renal, como dialisis o hemofiltracion, y
es la consecuencia nociva de una reaccion refleja renal endocrina
e intrinseca avasalladora cuyo propésito es controlar el volumen
plasmatico.

BIOQUIMICA Y FISIOLOGIA DE LA REGULACION
ACIDOBASICA

Con una sola carga positiva y el peso molecular elemental mas
bajo, el protén ubicuo (H*) influye en todas las reacciones bio-
quimicas vitales. La concentracion molar de protones en el liqui-
do extracelular normalmente es de 40 = 2 nmol por litro y se
ajusta en torno a un rango estrecho por multiples medios. Las
concentraciones de otros solutos (Na*, K*, CI~ y HCO;7) en el
Hquido extracelular y el volumen intracelular (intracellu.lar volume,
~ ICV) son 10° veces mayores que la de H*. En la practica clinica,
la concentracion de H* se determina como el pH, que es el loga-
ritmo negativo de la concentracion de H' (en nanomoles por
litro). Se dice que un paciente tiene un exceso de protones, es
decir, tiene acidemia, cuando el pH arterial desciende por debajo
de 7.40 y que tiene alcalemia cuando el pH es mayor que su valpr
~neutral. La homeostasia del pH es decisiva para la supervivencia.
individuos con trastornos acidobasicos que generan un pH
7.00 0 mayor de 7.70 posiblemente falleceran. Al con-
eta estandar, el adulto promedio absorbe 50 a 100
iones H* diariamente y la funcion renal debe eliminar gl
para evitar la acidemia. Hay tres funciones princi-
niten al organismo controlar el pH: la capacidad
s amortiguadores, la excrecion renal de proto-
CO, por los pulmones.
acelular, que es mas bajo que el pH ex-
ra mantener las reacciones bioquimicas
El pH intracelular fluctua conforme se
el metabolismo. Por ejemplo, la

ye el enlace
disolucion del
, el oxigeno,

: : n intracelular de H*, Con-
forme a _ curre un desplazamiento al
liquido extracelular y la magnitud de la tensién anaerbica intra-
celular puede medirse como acidemia en un andlisis de gases en
sangre arterial. Cuando hay una carga subita de 4cido intracelu-
lar, los protones son transportados al compartimiento extracelu-
lar, donde los amortiguadores ayudan a mantener el pH del me-
dio interno cerca de lo normal, preservando asf el metabolismo.

Los amortiguadores son moléculas que resisten a cambios en el
pH pese a modificaciones en la masa de H* dlqunibles. La amor-
tiguacion es la capacidad mesurable de una solucion que contiene
un ani6n (el amortiguador) para resistir a una declinacion en el
pH cuando se afiade a la solucion una cantidad fija de H* en
forma de un 4cido muy disociado (p. ej., 4cido clorhidrico). La
amortiguacion también representa correctamente la capacidad
mesurable de la misma solucién para resistir a un aumento en el
pH cuando se afiade a la solucion una molécula que fija protones
con avidez (NaHCO; en los sistemas biolégicos) y disminuye la
concentracion de H*. La amortiguacion del liquido intracelular,
en el cual la concentracion de protones es de 80 a 100 nmol por
litro (pH =~ 7.1), depende principalmente de un sistema amorti-
guador de fosfato:

H* (ani6én) + HPO} <> H,PO,~ + (anion)

El fosfato dibésico se convierte en un fosfato monobasico con la
adicion de un proton y 33% del fosfato intracelular se encuentra
en la forma monovalente de H,PO, . El sistema amortiguador de
fosfato permite estabilizar el pH del citosol cuando hay alteracio-
nes subitas en el metabolismo, como ocurre durante una agresion
hipoxica, y los H* aumentan con rapidez. Ademas del sistema
amortiguador de fosfato, hay amortiguadores dentro de las célu-
las representados por sitios de fijacion de protones en moléculas
constituyentes, como son las proteinas. Conforme aumenta el
numero de H* unidos a proteinas se modifica la funcion de éstas
(sobre todo de las enzimas).

El sistema amortiguador de bicarbonato predomina en el me-
dio del liquido extracelular. El acido carbonico (H,CO;) es un
amortiguador fisiologico primario debido a que tiene la capaci-
dad de convertirse a un amortiguador hidrosoluble (bicarbonato
[HCO;7]) 0 a un gas volatil (CO,). Dos 6rganos desempefnian una
funcion importante en el control del pH: la funcion renal ajusta la
concentracion de bicarbonato en sangre al determinar la concen-
tracion de protones en la orina excretada y la funcion pulmonar
extrae y espira CO, de la sangre en el capilar pulmonar durante la
respiracion.

Un determinante importante en la regulacion del pH es el in-
tercambio de H* entre el citosol y el liquido intersticial. E1 pH
intracelular se equilibra con el pH extracelular con base en la
conversion de protones a bioxido de carbono (mas volatil y rapi-
damente difusible) y agua:

H* (anién) + NaHCO; <> Na* (ani6n) + H,CO; <>
CO, + H,O + Nat (anion)

La molécula intermedia en esta reaccion, el acido g:arbéni‘co
(H,CO,), se hidroliza en bioxido de carbgnoy ia. La quimica
de este equilibrio favorece en forma importante el cam Oy
Este predominio hacia el CO, hace del ma

tancial para la eliminacion del exceso ¢
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L0§ protones son_ excretados por el organismo en dos formas:
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ca con ritica. En la nefrona, la anhidrasa
carbénica intracelular en el epitelio tubular facilita el transporte
rapido del bicarbonato del citosol hacia el liquido intersticial, en
tanto que al mismo tiempo en el lado opuesto de la célula tubular,
los intercambiadores de Na*/H* bombean protones hacia la orina.
La anhidrasa carbonica en el parénquima pulmonar asegura la con-
version instantdnea del 4cido carbonico descargado en la sangre de
I la microcirculacién pulmonar en CO,, el cual se difunde con rapi-
dez hacia los alvéolos para espirarse. Los dos métodos para elimi-
nar H* se complementan entre si. Los pacientes rapidamente ajus-

! tan el pH gracias a la funcion respiratoria. La hipoventilacion o la
I hiperventilacion aumentan o disminuyen la presion parcial de bioxi-
f do de carbono en sangre arterial, respectivamente, y 2 los pocos
k minutos logran una amplia gama de cambios en el pH. Estos cam-
i bios, a su vez, permiten un ajuste en la capaaflad' amortiguadora,
§ pero no una pérdida o ganancia neta en los H*. Sin embargo, con
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nefrona distal se generan gﬂpﬁi‘ v
cias a la enzima H'-ATPasa, que puede p!
pH sustancial desde el interior de la célula
ficie luminal. Junto con la extrusion de protones se
bonato a la sangre que compensa los 50 a 100 meq
ingieren diariamente en la dieta. Los protones bon
el tubulo se unen a NH; y forman amonio (NH4*). El
protén luminal NHs es el producto del metabolismo de |
mina en los tibulos contorneados proximales, donde se b
hacia la luz; la glutamina es un aminodcido abundante en |
cunstancias normales. El otro aceptor de proton en el liqui
tubular es el HPO,~, que con el H* adicional se convierte en
difosfato. &

Diversos factores determinan la capacidad de la funcion renal
para alcanzar la excrecién adecuada de H*. Es esencial una tasa
de filtracion glomerular adecuada y los pacientes con insuficien-
cia renal aguda necesitan bicarbonato intravenoso para revertir la
acidemia. En enfermos con una funcion renal normal, 5 es el pH
urinario mas bajo que puede producirse. A través de la inhibicion
farmacologica de la anhidrasa carbénica, el medicamento aceta-
zolamida reduce la capacidad de la nefrona para producir orina
acida. Ademas del pH, la concentracion urinaria de los amorti-
guadores NH; y HPO," fija la capacidad del rinén de manera
estequiométrica para lograr una excrecion neta de acido. Las cau-
sas especificas de una deficiencia de NH; incluyen deficiencia de
glutamina debida a limitaciones en la dieta e hipercaliemia (sobre
todo debida a deficiencia de aldosterona). La acidosis tubular re-
nal representa una serie de sindromes de disfuncion renal que
hacen que el paciente desarrolle acidemia. Los individuos con
acidosis tubular renal tienen alterada la capacidad para excretar
suficiente acido debido a una de varias fallas bioquimicas, entre
las que se incluyen menor capacidad para producir amonio, alte-
racion en la capacidad para bombear protones contra un gradien-
te de concentracion o capacidad alterada para generar bicarbona-
to dentro de las células tubulares.

Determinacion del estado acidobasico

El analisis de gases en sangre arterial proporciona una medida de
la concentracion de H' en el liquido extracelular que no es equi-
valente a la concentracion de H* intersticial o del citosol. Los
gases en sangre arterial ofrecen la ventaja sobre los gases en san-
gre venosa de proporcionar una muestra de liquido extracelular
distal al capilar pulmonar, por lo que proporcionan un indicio de
la influencia de la funcion respiratoria sobre el equilibrio acido
basico. En una muestra estandar de gases en sangre arterial, e
pH, la concentracion de bicarbonato (HCO;™) y la presion parcia
de bioxido de carbono se miden utilizando electrodos. En 1909
Henderson utilizo terminologia fisicoquimica para presentar L
relacion de la concentracion de protones del sistema de amorti
guador de bicarbonato en la siguiente férmula: :

[H*] =K X (S X Pcoz)/[HCO37]\.

Hasselbach contribuy6 con el concepto de consid;
ritmo de la base 10 de una forma invertid
Henderson, lo que origin6 la ecuacion de H
que permite calcular el pH de la siguiente
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minos de logaritmos. En
aumento en la concentra-
onde ‘descenso en el pH. No obs-
erson-Hasselbach conlleva la ventaja de
ncentracion de protones esta directamente
odilicaciones en los dos amortiguadores extra-
portantes: la concentracion de bicarbonato, que
a uencia de la funcion renal, y la presion parcial
o de carbono, que es influida por la ventilacion alveolar.
daalternativa del estado acidobisico es el valor de bioxi-
no total reportado para el analisis (por lo general) del
~sangre venosa. El valor total del biéxido de carbono
e a la combinacion de bicarbonato y acido carboénico y
no uye al bioxido de carbono disuelto. En consecuencia, el
valor total del bioxido de carbono siempre sera mayor que el del
bicarbonato determinado en sangre arterial.
En pacientes con gasto cardiaco bajo, el pH arterial y la con-
- centracion de bicarbonato pueden no medir el estado del pH cito-
- sélico. En una comparacion de gases en sangre arterial y venosa,
el pH normalmente es mas bajo en la sangre venosa antes que
algo del CO, sea eliminado de la sangre durante el contacto con
los sacos alveolares. La presion parcial de biéxido de carbono
normalmente es de 4 a 5% de la presion total de los gases en los
alvéolos. En circunstancias de muy bajo gasto cardiaco, como
ocurre durante el paro cardiaco y el masaje externo para mante-
ner una cantidad minima de flujo sanguineo anterégrado, puede
haber una amplia discrepancia de la Paco, arterial y la Paco, ve-
nosa mixta.

Fisiopatologia de los cuatro trastornos
acidobasicos

La ecuacion de Henderson-Hasselbach puede aplicarse instruc-
tivamente a una descripcion de los cuatro paradigmas de las
anomalias acidobasicas.! Un aumento en la concentracion de H*
(acidemia) se presenta cuando el amortiguador bicarbonato (nu-
merador) disminuye o la presion parcial de biéxido de carbono
(denominador) aumenta. Una disminucion en la concentracion
de H* (alcalemia) se presenta cuando aumenta la concentra-
cién del amortiguador bicarbonato o disminuye la presion parcial
del biéxido de carbono por la hiperventilacién. Los cuatro para-
digmas de la disfuncion acidobdsica pueden ser consecuencia de
un aumento o una disminucioén en la funcion de' dos 6rganos:
rifones y pulmones. La acidosis metabolica se define como una
reduccion en el amortiguador bicarbonato, en tanto que lg alcalo-
sis metabolica representa un aumento en dicho amortiguador.
Estos cambios son producto del metabolismo anormal'logrgdo
por la funcion renal endogena o una cons_ecuencia.de la infusion
intravenosa de H* o bicarbonato. La hiperventilacién 43 los
alvéolos conduce a una disminucion en la Paco,ya alcalosis res-
 piratoria, en tanto que la hipovenulacm‘n origina una acumula-
R ceso de CO, y acidosis respiratoria. El concepto de
oorias de trastorno acidobasico es una herramienta de
. comprender cudl tratamiento es apropiado para co-
en la alcalemia.
de las anomalias acidobasicas se pre-
. de una sola variable que produce un
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del medio del liquido extracelular en el cual .colomlna el sistem
. uador bicarbonato, pero esta ecuacion no proporciona
ety e ion referente al medio intracelular, ep
en forma directa informacion ret : ;
an diferentes amortiguadores. Sin embargo, por Io
- cuall of szlido asumir que-las fluctuaciones en el pH extracely-
lgaern :(r):; fm reflejo de tendencias simﬂares en los H* dgntro del
citosol. Es preciso reconocer que en qertas c?rcunstancms, sobre
todo en la carga de acido de acumulacion rapida que acompam} a
la deficiencia intracelular de oxigeno, el pH ‘de la sangre arterial
es un indicador menos sensible de la magmtud. o incluso de Ia
direccién de los cambios en las células. El cambio .paradéjico en
el pH intracelular que ocurre cuando se inyecta bicarbonato in-
travenoso a un paciente acidémico ejemplifica el fenémeno dis-
cordante. En un enfermo con una carga intracelular stbita de H*
relacionada con una glucélisis anaerdbica, la inyeccion intrave-
nosa de soluciones de bicarbonato de sodio amortigua el exceso
de H* extracelular, pero también incrementa la concentracion del
acido carbonico extracelular. Debido a la accién de la anhidrasa
carbénica, el bicarbonato se convierte en biéxido de carbono ex-
tracelular, el cual se desplaza hacia el citosol y ahi crea una carga
de 4cido adicional. Este cambio paradéjico en el pH intracelular
se evita cuando a los pacientes acidémicos se les administra una
infusion intravenosa de otros amortiguadores diferentes al bicar-
bonato.

Fisiopatologia de los trastornos acidobasicos

Los trastornos acidobdsicos son ocasionados por circunstancias
clinicas que desencadenan disfuncion bioquimica y acumulacion
de protones o pérdida de bases. Estas situaciones clinicas raras
veces constituyen anomalias acidobasicas simples. La cetoacidosis
diabética representa una acumulacion excesiva de aniones de
cetodcidos en pacientes sin glucosa intracelular suficiente para
mantener el metabolismo aerébico. La administracion de insulina
y la correccion de los déficit de agua, potasio y sodio permiten
ala mayoria de los pacientes con cetoacidosis diabética corregir
la ac1demia con rapidez. Los pacientes alcoholicos suelen presen-
tar acidemia grave y un déficit en el bicarbonato debido a la falla
metabélica relacionada con una dieta deficiente en vitamina y la
dependengia en el etanol como fuente de calorias. Estos indivi-
d'uos. corrigen su acidosis cuando reciben vitaminas (incluida la
tiamina) y glucosa, lo mismo que solucion salina isotonica intra-
venosa. Las personas que ingieren metanol y etilenglicol desa-

r;ol_lan acidemia grave conforme se metabolizan estas sustancias
toxicas.

Acidemia en el choque

El trastorno acidobdsico predominante en el choque es la aci-
demlg debida a la incapacidad para suministrar al tejido suficien-
te flujo sanguineo y oxigeno para satisfacer las ne idades del
metabolismo aerébico mitocondrial. El choqu '
siste en hipovolemia, presiones diastolicas card
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la reanimacion por Chcics.\ue hemorragico, al igual que después de
JETaniones: Card{acas. El lactato sérico decreciente es indicio
de una reanimacion satisfactoria.

.El tf’atarplento del choque, y no de la acidemia, es el objetivo
primario. Sin embargo, cuando el pH sanguineo desciende a me-
nos dg 7.20, pueden presentarse depresion en la contractili-
dad miocdrdica, hipertension arterial pulmonar e hipercaliemia.
En estos casos se necesita una infusion intravenosa lenta de bi-
carbonato de sodio para evitar el agravamiento paradoéjico de la
acidemia intracelular. La infusion intravenosa de cloruro de so-
dio isoténico puede ocasionar acidosis por diluciéon conforme se
expande el liquido extracelular con una solucion que no es de
bicarbonato. La produccion renal de bicarbonato y la excrecion
de cloruro corrigen esta acidemia. Es posible evitar la acidosis
por dilucion si se utilizan liquidos isotonicos con bicarbonato o
lactato. S d
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1 se pierden y se presenta :
extracelulares, lo que desencadena
incluyen una mayor secrecion de alds
yor cantidad de mineralocorticoid '
sodio y que se dispone de menos cloruro para posi
cién de sodio por la nefrona proximal, la nefrona dist
retener sodio, intercambia de preferencia H* por sodio,
que el bicarbonato se transporta en un plasma ya de por s
mico. Este problema de alcalosis se corrige mediante la
de cloruro de sodio para restablecer el volumen intravasculary la
administracion de cloruro de potasio complementario. Ocurre un
mecanismo similar cuando los pacientes con insuficiencia cardia
ca congestiva y edema grave tienén una diuresis intensa acompa-
fiada de pérdida de potasio. En raras ocasiones, quienes ingieren
enormes cantidades de carbonato de calcio desarrollan alcalosis
metabolica. La infusion de 4cido clorhidrico en enfermos con al-
calemia grave (pH mayor de 7.60) permite la conversion de bicar-
bonato en 4cido carbénico, el cual se espira.!

FUNCION Y DISFUNCION AEROBICA
CELULAR

El choque clinico puede definirse como una disfuncion del meta-
bolismo intracelular normal debido a la falta de energia que, si se
deja persistir, destruye de manera irreversible a las células y acaba
por matar al individuo. Aunque el problema del choque es un
sindrome de disfuncion celular, el tratamiento satisfactorio es a
gran escala e incluye el restablecimiento del volumen intravascu-
lar, el control de la hemorragia y la reparacion de las lesiones. Sin
embargo, estos tratamientos irremediablemente fracasan a pesar
de llevarse a cabo con gran destreza si la lesion al metabolismo
celular sobrepasa un umbral de intensidad y duracién y el pacien-
te llega al estado de choque irreversible.

Metabolismo energético celular

El metabolismo celular depende principalmente de la hidrélisis
del enlace rico en energia en el ATP7? El enlace de fosfoanhidrido
entre el fosfato terminal y el difosfato de adenosina mantiene la
energia utilizada practicamente para todas las funciones esencia-
les que se realizan dentro de las células. Cuando el trifosfato de
adenosina se hidroliza en difosfato de adenosina se libera energia:

ATP*~ + H,0 <> ADP?>~ + P2 + H* + energia

donde P;*" es un fosfato inorganico y la energia corresponde a
12 000 calorias por cada mol de ATP hidrolizado. La funcién ce-
lular requiere de la resintesis de trifosfato de adenosina a partir
de difosfato de adenosina, recobrando el protén (y el pH del cito-
sol progresivamente mayor) y fosfato inorganico. En el metab
lismo aercbico se consume glucosa y acidos grasos conform
enlaces de carbono en estos combustibles se oxidan a (
oxidacion de los enlaces de carbono se logra a través de la conve
sion del oxigeno molecular en agua. El trabajo celula
lleva a cabo con la energia presente en el trifosfato de
incluye la contraccion de la actina y la miosina intrac
transporte de electrélitos y otros solutos a traves.

nas celulares contra gradientes de concentracion,
moléculas constitutivas y la generacion de ¢
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de estas reacciones esclarece
contiene 690 000 calorias de
bolismo aerébico completo de 1 mol de
n 456 000 calorias (38 X 12 000 calorias =
nlaces de ATP ricos en energia. En consecuen-
lencia maxima del metabolismo aerobico de la glucosa
O | ento.
liberacion de H* durante las reacciones de oxidacién y re-
On es un fenémeno decisivo en el metabolismo energético.
nversion de glucosa en piruvato libera cuatro H* y es reali-
r las deshidrogenasas, las cuales incorporan un par de H*
i nucleotido de nicotinamida y adenina (NAD*). Esta mo-
lécula, ingerida como la vitamina niacina, es un cofactor esencial
del metabolismo energético. Dos moléculas de NAD* se encuen-
tran en una forma oxidada cuando, bajo la influencia de la deshi-
drogenasa, las moléculas derivadas de niacina aceptan un hidro-
geno y se reducen a NADH y los otros dos dtomos de hidrégeno
‘emergen de la reaccion como H*. El dinucleotido de flavina y
‘adenina (flavine adenine dinucleotide, FAD), otro cofactor locali-
zado en la mitocondria, acepta un par de atomos de hidrogeno
para convertirse en FADH,. Estos cofactores son decisivos en los
pasos finales del metabolismo aerébico cuando el transporte de
- electrones se vincula con la conversién de ADP y Pi mientras se
genera dioxido de carbono.

La deficiencia de oxigeno significa deficiencia de ATP. Cuando
se dispone de oxigeno, los enlaces de carbono en el piruvato y en
las grasas se oxidan por completo. El O, es el aceptor de electron
terminal (oxidante) y el producto final es el di6xido de carbono.
Para el metabolismo aerébico se necesita del suministro constan-
te de suficiente oxigeno molar a la mitocondria; en el choque no
se dispone de suficiente oxigeno para apoyar la oxidacion de
NADH y FADH,. La glucélisis de glucosa en piruvato proc.iuce
una pequena cantidad de ATP y NADH. El piruvato se convierte
por la accién de NADH en lactato. En estas circunstancias, el H*
disponible en abundancia forma 4cido lactico. Conforme se acu-

. mula este tltimo en el citosol, se transporta al higado y la corteza
renal. El lactato es un sustrato para la gluconeogénesis. La con-
version de piruvato en lactato es una reaccion rgyem'ble y un
mecanismo eficiente para responder a una intensificacion de l.a
actividad del metabolismo anaerdbico, el cual no producg sufi-
ciente energia para la supervivencia prolongada de los pacientes
en choque grave. ) _

‘Dos problemas clinicos demues_tran las consecuencias de la
 de apoyo al metabolismo aerobico en las mitocondrias. En la
tes mellitus no se proporciona suficiente sustrato (glucosa)
oxidacion. En el choque (sea cual sea la causa), el oxfgenp
ficiente para apoyar las reacciones enérgicas de la f9§for1-
va. En ambas situaciones se altera la conversion de
denosina en trifosfato de adenosina.

d de la acidemia atribuible al choque se calcula

carbonato, el cual es la cantidad de bicarbona-
corregir el pH 4cido de una muestra de gas en
niendo una Paco, de 40 mmHg. Las unida-

‘base suelen designarse en milimoles por

término déficit de base implica una cifra
emia, en tanto que el término

negativa. Un déficit de |
ntemente clevado (> 4 mmol por litro
reanimacion indica perfusion insuficien

La reduccion en el volumen intravascular es una causa comin de
choque enfrentada por los cirujanos. La definicion de la termino-
logfa utilizada con relacién al choque hipovolémico es de utilidad
al tratar de identificar con precision las causas de la hipovolemia,

La deshidratacion es una pérdida del agua corporal que por lo
general se relaciona con hipertonicidad; el agua se pigrde tanto
del liquido intracelular como del extracelular. La deshidratacion
ocurre cuando no se reemplazan las pérdidas dg agua por evapo-
racion. Los pacientes con diabetes insipida rapidamente desarro-
llan deshidratacion profunda por la pérdida renal rapida y consi-
derable de orina hipoténica. Los enfermos con deshidratacion
grave tienen hipovolemia.

La hipovolemia a expensas del liquido extracelular representa
un déficit en el agua y el sodio extracelulares. Las personas con
fistulas gastrointestinales, diarrea o vomito pueden sufrir pérdida
del liquido extracelular. Este trastorno se debe a la administra-
cion excesiva de diuréticos de asa, lo que condiciona pérdidas
renales excesivas de agua y sodio. Ocurren desplazamientos de
estos dos ultimos dentro del liquido extracelular en caso de que-
maduras, peritonitis u otros sitios de inflamacion y la consecuen-
cia subita de una mayor permeabilidad, como ocurre en el caso
del choque anafilactico y la liberacion masiva de histamina, La
hipovolemia ocurre en individuos con estos desplazamientos. Los |
enfermos experimentan un aumento en el hematécrito conforme
desarrollan choque.

La hemorragia ocasiona reduccion del volumen intravascular.
La magnitud de la agresion fisiologica es directamente proporcio-
nal al volumen de sangre que se pierde. La vasoconstriccion es la
respuesta a una pérdida modesta del volumen sanguineo (< 15%
del volumen sanguineo) y pueden no presentarse signos o sinto-
mas en la exploracion fisica. La respuesta a una pérdida sustan-
cial de sangre (15 a 40% del volumen sanguineo) es la hipoten-
sion. Las personas que sangran mas de 40% de su volumen san-
guineo se encuentran en riesgo inminente de muerte.

Fisiopatologia del choque por hipovolemia

La hemorragia rapidamente reduce el volumen intravascular de
eritrocitos y plasma y se ha estudiado ampliamente como el mo-
delo del choque hipovolémico. La mayoria de los individuos fé-
cilmente puede compensar una reduccion de 10% o menos en €l
volumen sanguineo mediante vasoconstriccion refleja mediada por
barorreceptor. La recuperacion tras una hemorragia de esta mag-
nitud con el restablecimiento del volumen intravascular puede
ocurrir con desplazamientos inmediatos de liquido intersticial
hacia el compartimiento vascular y administracion de agua y so-
dio en la dieta. Los sujetos con una reduccion de 10 a 20% en el
volumen sanguineo pueden mantener una presion de perfusion
normal si permanecen en posicion supina, pero se reduce el gasto
cardiaco y sobreviene hipotensién postural cuando se ponen de
pie de manera repentina.

En enfermos con hipovolemia leve, el aumento en los niveles
de noradrenalina en la circulacién constituye la primera respues-
ta a la pérdida del volumen sanguineo. Los déficit de un mayor
volumen desencadenan la liberacién de adrenalina y un aumento
en la actividad plasmatica de renina.”” Estos cambios hormonales
indican que la hipotensién estimula a los !
median las respuestas -Suprarren:
ner la presion arterial en




ue hemorragico,
tardia de disfun-

m&gnimd de la pérdida de sangre de 20
emala Pprobabilidad de hipotension, Lgos enfer-
©'€mia grave a menudo estan palidos y diaforéti-

muestran retraso en el llenado capilar, aunque estos
s fiables que los sintomas

ores de hipovolemia son meno
cimiento.* Los individuos

de >smcope. postural, como el desvane
con un déficit de volumen sanguineo de 20 a 40% corren el riesgo
O se restablece el volumen intravascular, Se

de morir cuando n

g ) » cuando no siempre se admi-
] 1ones intravenosas, o a menudo tardaban ho-
ras, para reanimar a las victimas de guerra y los fisiologos y ciru-
janos describian el fenémeno de la muerte gradual en el lapso de
varias horas por choque secundario en soldados heridos.'? 1.os
pacientes con una pérdida subita de sangre mayor de 40% del
volumen intravascular sufren una hemorragia letal inmediata, Por
lo general manifiestan alteraciones en el nivel de conciencia y
experimentan muerte rapida si el volumen intravascular no se
restablece con rapidez.

Durante decenios se ha estudiado con cuidado la fiabilidad de
la frecuencia del pulso como un dato fisico en sujetos con hipo-
volemia. Pese a un gran numero de informes segtn los cuales la
taquicardia es un indicador fiable de la presencia y gravedad del
choque, una y otra vez se ha demostrado que la frecuencia del
pulso no ha resultado sensible ni especifica para diferenciar a las
victimas de lesiones en choque de aquellas que no sufren este
sindrome.?’ Muchos pacientes con hipotension presentan bradi-
cardia. Los individuos con lesion y dolor pero una pérdida de
sangre minima se encuentran taquicardicos. Se inf'grma que un
indicador sensible de hipovolemia en personas hipovolémicas
después de cambios posturales es un incremento mayor de 30

lpm.42,49

Tratamiento de pacientes en choque
hemorragico

blecimiento del volumen intrfivascular es el ol?jelivo tera-
ento de los pacientes que se encuentran en
La solucion salina isotonica sc’ha uuhzaQo
con suma eficacia para restablecer e_(lj v%ug:énos?lﬂ%uﬂzo pczlqil;];;
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transfusion sanguinea reemplaza
perdido y se ha utmzm decenios co
para salvar las vidas de pacientes con
Durante mas de 50 afios se ha informado sobre
elicacia de 1a administracion de sangre tipo
compatible, en individuos con hipotension profund:
que se necesite transfusion maslva de sangre en en
han sufrido pérdidas enormes para poder lograr ¢l
hemorragia, Fn el caso de una transfusion masiva, se nee
una infusion auxiliar de otros hemoderivados para
coagulopatfa,’’

Fen6menos consecutivos a la reanimacién i
tras el choque

En una serie de publicaciones, Lucas? describio tres fases de la
respuesta humana al choque hemorragico agudo, En la fase 1 (que
comienza a partir de la lesion y que termina con la cirdgia o un
procedimiento para controlar la hemorragia activa), el paciente
esta hipovolémico, por lo general con vasoconstriccion, y mues-
tra alteraciones en la perfusion de 6rganos, Durante esta fase, la
bioenergética celular se ve alterada, la sintesis de trifosfato de
adenosina no coincide con las necesidades y los enfermos experi-
mentan acidemia progresiva mensurable como una cifra reducida
de bicarbonato en los gases en sangre arterial, El tratamiento de
la fase I comprende la infusion de solucién electrolitica equilibra-
da, la cual se administra en razones de tres a cuatro volamenes de
solucion salina isoténica por cada volumen de sangre que se pier-
de. La transfusion es esencial cuando ha ocurrido una hemorra-
gia de mds de 30% del volumen sangufneo, Durante la fase 1, las
personas con lesiones graves y hemorragia activa necesitan varios
litros de sangre durante la operacion o ¢l procedimiento para con-
trolar la hemorragia,

La fase Il comienza con la consumacion de la hemostasia y es
un p(‘rin—tﬁ) de secuestro de liquido, Algunos indicios apuntan a la
ocurrencia de expansiones intracelulares e intersticiales durante
este periodo de captacion de liquido.?” La duracion y magnitud
de la ganancia de liquido durante la fase 11 es proporcional a la
gravedad del episodio de choque, En el periodo subsiguiente al
choque grave, los pacientes presentan un aumento ponderal ma-
yor de 10% del peso corporal, ya que se retienen liquidos. Aun-
que la insuficiencia respiratoria raras veces es un resultado direc-
to del exceso de liquido retenido durante la fase 11, el edema vis-
ceral puede ser enorme, sobre todo en individuos con peritonitis
(fig. 4-3).%% Estos sujetos desarrollan un sindrome de hiperten-
sion del compartimiento abdominal, lo que orilla a muchos ciru-
Janos a evitar el cierre justo del abdomen y a insertar en cambi
una protesis (fig, 4-4),% Lucas atribuy6 la expansion del vol
men intersticial a una alteracion en la matriz intersticial
duce a un aumento en la distensibilidad. Shires et al
ron los fenomenos que siguen al choque a alteraciones
vidad de 1a bomba de sodio en la membrana cels
celular subsiguiente, Otros investigadores han su,
aumentos en la permeabilidad de la membrana micro
tribuyen a la ganancia generalizada de liquido durs
Durante ¢ésta, la hipoperfusion oculta uponc :
cion de un paciente, Claridge et al.,'” info
cion inmediata de un aumento en el
gufa Gtil para determinar qué pa
perfusion oculta, Gign
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- Fig. 4-3. Relacion al azar de las diferencias de PO, alveolar-arterial (A-

aD) y espacio de inulina. (Reproducido de Rosenberg IK, Gupta SL,
Lucas CE, et al: Renal insufficiency after trauma and sepsis: a prospective
functional and ultrastructural analysis. Arch Surg 103:175-183, 1971.
Qt_)_pyright 1971, American Medical Association.)

La fase de recuperacion final tras el choque hemorragico co-
mienza con un equilibrio de liquido negativo. La fase¢ Ill entraia
un periodo de diuresis cuando el exceso de liquido que se gana
durante la fase II es movilizado y excretado por los rinones. El
inicio de la fase III ocurre en un lapso de dos a cuatro dias de la
fase I y la falta de inicio de la fase 11l indica que el paciente ha
desarrollado una complicacion (por lo general septicemia) o, en
el caso de cardiopatia preexistente, posiblemente tiene una reser-
va cardiaca limitada y se beneficiara del tratamiento con diuréti-
cos. La comprension de las tres fases de la reanimacion tras el
choque hemorragico es de utilidad debido a que éstas constitu-
yen un patron evidente durante la recuperacion de personas con

n_écién de la presi6n del compartimiento abdominal
facilmente al determinar la altura del menisco de una
por arriba de la sinfisis del pubis. Una altura de liqui-
m considerar medidas que reduzcan la pre-
la insercién de material de prétesis, malla
abdominal redujo la presion abdomi-

neuentran en choque profundo, Fl (ra

ptimo cuando se “facilita la adaptacion
logicas” en vez de realizar intentos por
y €omo la diuresis temprana forzada, a la evo.

CHOQUE POR SEPTICEMIA

La septicemia grave y el choque séptico son causas comunes de
muerte en pacientes quirirgicos hospitalizados, Cada afio en hos.
pitales de Estados Unidos se trata a més de medio millon de en-
fermos con septicemia grave. La tasa de mortalidad por choque
séptico sobrepasa el 50%. El tratamiento en la unidad de cuida.
dos intensivos de un individuo en choque séptico suele ser pro.
longado y resulta muy costoso cuando sobrevienen complicacio-
nes de disfuncion y falla organica multiple.

El deceso por choque séptico generalmente sigue uno de dos
patrones. Es posible que los enfermos fallezcan al cabo de algu-
nas horas de iniciada la septicemia debido a que estdan muy graves
y en choque profundo con vasodilatacion periférica. Una minorfa
de los individuos en choque séptico refractario se encuentran hi-
potensos, con vasoconstriccion y acidosis grave. En estos casos se
descuido el choque séptico con la hipovolemia, por lo que los
enfermos mueren rapidamente.®” El segundo patron de mucrlel
relacionada con septicemia ocurre después de que se han deterio-
rado o han fallado multiples 6rganos y sistemas. Sands et al.;®
informaron tasas de mortalidad de 34% a 28 dias y de 45% a s6lo
cinco meses y las muertes adicionales a largo plazo se relaciona-
ron con las secuelas residuales de la septicemia. En estos pacien-
tes se vuelven excesivas las respuestas inflamatorias end6genas
que suelen ser protectoras.!’

Observaciones clinicas

En 1991 se llevo a cabo una conferencia apoyada de manera con-
junta por el American College of Chest Physicians y la Society of
Critical Care Medicine y se describieron con detalle cuatro sindro-
mes de la respuesta inflamatoria.” Entre los pacientes con el sin-
drome de respuesta inflamatoria sistémica (systemic inflammatory
response syndrome, SIRS), los datos clinicos esenciales incluyeron
temperatura corporal anormal, taquicardia, taquipnea y recuento
leucocitario aberrante. La septicemia es la circunstancia de un pa-
ciente que tiene datos compatibles con SIRS mads una infeccion
comprobada. La septicemia grave se define como la que ocurre
cuando un paciente séptico tiene disfuncion importante de orga-
nos e hipoperfusion, lo que incluye hipotension. El choque séptico
es el problema clinico mas grave y existe cuando el individuo
tiene septicemia grave, es reanimado en forma apropiada median-
te infusion de liquido intravenoso y permanece en estado de cho-
que. Rangel-Frausto et al.,%' describieron las caracteristicas de
enfermos que se encontraban dentro del espectro del sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica. Los pacientes con los tres
sindromes mas graves pueden dividirse ademads en subgrupos de
infeccion confirmada e infecciones sospechadas no confirmadas
mediante cultivos positivos. Los que se encuentran hipotérmicos
al principio de la septicemia o del choque sé¢ptico tienen un pros
nostico desfavorable. En caso de una temperatura corporal central
por debajo de 35.5°C, la tasa de mortalidad es mas alta (62%) que
en el caso de un sindrome de septicemia que se acompana de und
temperatura corporal normal o alta (23%) (cuadro 4-5).1°
La intensidad en la activacion de las respuestas mﬂan_ml.orxai
endogenas guarda una relacion proporcional con la magmtu;i:ii:s
riesgo de insuficiencia orgdnica y muerte. Las cuatro categ o
de SIRS se correlacionan con los riesgos de d de los acyie-
tes y disfuncion e insuficiencia organica mu i
nes desarrollan insuﬁcienci&,jotgﬁm“‘

S e TN




i
| FadEss e

oo hdmsldad de la frecuencia como episodios por 1000 dias-
sit;"\‘r?ﬁff tif;omm?d para los subgrupos de pacientes con cultivo po-
ol inega VO y para todos los enfermos en este estudio.
B a ptag ones de Rangel-Frausto MS, Pitter D, Costigan M, et al:
Che natural history of the systemic inflammatory response s ndro
JAMA 273:117, 1995 Skt

o muicinc s Spcoment ot e
5 W hen o orgini e e corp; 2 en aim un deterioro progresivo
sién exitosa del fenomeno inici b horas b

; cial. Tras un episodio de rotura agu-
da dF la homeostasia, que con mucha frecuencia se debe a septi-
cemia pero que también podria ser por pancreatitis u otro estado
inflamatorio estéril, ocurre disfuncion e insuficiencia de uno o
mas de los siguientes 6rganos y sistemas: respiratorio, renal, he-
patico, cardiovascular, hematolégico, neurologico o gastrointesti-
nal. Marshall et al.,** propusieron asignar una calificacion de dis-
funcién organica con base en el numero de 6rganos que fallaban
y en criterios fisiologicos sobre la alteracion del 6rgano. Los ries-
gos de muerte, complicaciones y duracion de los cuidados inten-
sivos se correlacionaron con tal calificacion

Tratamiento del origen de la septicemia

El tratamiento del choque séptico inicia con el tratamiento inme-
diato del sitio de infeccion. Los antibioticos desempenian una fun-
cién esencial en el choque séptico. Para que sean eficaces, es ne-
cesario administrar los apropiados en dosis adecuadas a fin de
alcanzar niveles citotoxicos para los microorganismos invasores.!?
Sin embargo, el tratar a pacientes con una gran carga de bacterias
gramnegativas en una infeccion establecida .ol-)lrlg'a a controlar el
nido de la septicemia. Por otra parte, los antibioticos unsﬁieslrg-
yen bacterias pueden liberar una oleada de endotf)m'nas‘ El ci-
rujano debe determinar los sujetos con choque séptico en quie-
nes es esencial la intervencion quirargica.

Apoyo cardiovascular de pacientes
con choque séptico

complejas cuando se reanima a
debido a que debe seleccionarse
on efectos antagonistas. El apoyo
etos en choque séptico a menu-

Se necesitan tomar decisiones
pacientes con choque séptico
entre los diversos tratamientos ¢

hemodinamico 6ptimo de 10s suj ;
do es una determinacién empirica que depende de la interpreta-

cion sucesiva de las presiones y flujos cardlovalsculares y.de las
respuestas del individuo mientras se intentan los lratam@m‘os,
La reanimacion en la mayor parte de los casos de‘ cholqge séptico
comienza con la infusion intravenosa de liquido isotonico gsolu-
cién salina normal o de Ringer con lactato)' con el proposito .de
expandir el volumen intravascular. Los r_nedladores mflamatorlqs
en la septicemia aumentan la permeabilidad de la membrana mi-

crovascular y un incremento en el volumen intravenoso tipica-

e se acompana de una expansion en el espacio extravascular.
jansién del volumen intravascular mediante la transfusion

nes
si

hay fuga capilar. A veces si
liquido para reanimar a las |
nancia de liquido puede so >
datos clinicos que apuntan a la eficacia d
Son aumento en la presion arterial media por enc
tasa de flujo urinario adecuada, resolucion de |
ria en la capacidad mental. Los catéteres que reg :
cion corporal para la vigilancia hemodinamica en la
monar se han utilizado ampliamente para obtener puntos termi-
nales durante la infusion de liquidos de reanimacion (fig. 4-5). La
presion en cufa de la arteria pulmonar (pulmonary artery wedge
pressure, PAWP) y la presion venosa central se interpretan como
indices de la presion telediastolica en los ventriculos izquierdo y
derecho, respectivamente. Cuando ambas presiones son menores
de 10 mmHg, la mayoria de los pacientes en choque séptico se
beneficia de infusiones isotonicas de liquido administradas comeo
cargas repetidas equivalentes a 1 a 2% del peso corporal. La can-
tidad de liquido que se administra se basa en la respuesta obser-
vada en las dos presiones. La relacion entre el estado del volumen
intravascular, el volumen telediastolico y estas presiones, cuando
sobrepasan 10 mmHg, no es muy directa.’® La PAWP 6ptima debe
individualizarse, pero pueden requerirse valores de 15 a 18 mmHg
al reanimar a los pacientes en choque séptico. Algunos investiga-
dores han sugerido que la infusion de liquidos para reanimacion
deberia continuarse hasta que mayores aumentos en la PAWP no
se acompanen de un incremento en el gasto cardiaco.’” El basarse
invariablemente en la vigilancia hemodindmica invasora puede
acarrear efectos adversos no intencionados. El estudio cuidadoso
del resultado de una gran cohorte de pacientes en estado critico
tratados con o sin un catéter en las cavidades derechas del cora-

Fig. 4-5. La reanimacion de un paciente con insuficiencia cardiaca pre-
existente, representado en esta radiografia, por septicemia intraabdo-
minal consecutiva a diverticulitis perforada se llevo a cabo mediante la
infusién directa de liquido y la administracién de agentes vasoaciives.
La respuesta al tratamiento se vigilé continuamente con catéteres de
arteria pulmonar. Se ha cuestionado el valor anadido del )

mético de vigilancia hemodinamica con penetra [
circunstancias. (Reproducido de Connors AF, Speroff T,
al: The effectiveness of right heart catheterization in the =
critically ill patients. J Trauma 42:577, 1997.) i
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tigadores han observado que la
tados hipotensos tipicamente tiene
presion arterial media baja pese a
asto cardiaco.!! El tratamiento far-

er la presion arterial media en sujetos con choque
considera que los mediadores inflamatorios libera-

s grave y el choque séptico es que la infusion de liquidos de
! n puede ocasionar un aumento del doble o del triple
isto cardiaco, pero la presion arterial media se mantiene en
s de 60 mmHg. Dos categorias de medicamentos son utiles
en estas circunstancias: los agentes inotrdpicos, que aumentan la
contractilidad del miocardio, y los medicamentos vasoconstricto-
res, que incrementan la resistencia vascular sistémica. El trata-
miento del choque grave requiere de una combinacién de estos
farmacos. /

Los farmacos inotropicos benefician a los sujetos en choque
séptico debido a que éstos sufren de alteraciones en el funciona-
miento ventricular. Parrillo® interpreté las determinaciones si-
multaneas obtenidas con catéteres en arteria pulmonar y gamma-
grafias con radionuclidos y concluyé que los ventriculos cardia-
cos se dilatan en los pacientes que se encuentran en choque sép-
tico. Una consecuencia de este cambio en la adaptabilidad es que
la relacién normal entre las cifras de presion venosa central y
presion en cuna de los capilares pulmonares y el volumen tele-
diastoélico se modifica, por lo que las variables de presion que
suelen determinarse son menos fiables como indicadores de la
reanimacion.®® La dilatacion del ventriculo izquierdo se acompa-
na de un deterioro en la funcion ventricular.?

La disfuncién miocérdica en individuos sépticos tal vez esté
ligada a un mediador que circula en el plasma. Se han identifica-
do sustancias depresoras del miocardio en pacientes infectados y
se especula que son un factor decisivo en el choque irreversible
profundo que rapidamente produce la muerte en algunos indivi-
duos sépticos.!'! La circulacion hiperdinamica durante el choque
séptico depende de que la taquicardia mantenga el gasto cardiaco.
El que el sujeto hipotenso no pueda aumentar la frecuencia car-
diaca es una indicacion nefasta de colapso circulatorio inminente
por choque séptico.”® :

Los ventriculos derecho e izquierdo bombean un flujo equiva-
lente de sangre, pero la resistencia mas baja en la circulacion pul-
monar significa que normalmente existe menor masa muscular
en la pared del ventriculo derecho. La supresién de la contractili-
dad miocardica durante la sepsis afecta tanto al ventriculo dere-
»mo al izquierdo y ambas cavidades se dilatan.!! Sin embar-
ambios en la poscarga inducidos por la sepsis aumentan
, vascular en la circulacion primaria mientras que se dila-
tan 0s vasos sistémicos. La combinacion de factores que dilatan
d a aguda el ventriculo derecho aumenta el tamano de las
derechas del corazon al grado en que resulta constreni-

ericardio rigido, se comprime el ventriculo izquierdo
do diastélico. La fraccion de expulsion del ven-
ight ventricular ejection fraction, RVEF) puede
ando catéteres para arteria pulmonar adapta-
ble termistor. Las ‘observaciones en seres
ican que la fraccion de eyeccion del ven-
or de 0.45. Los pacientes con RVEF menor

cos cuyos beneficios para el apoyo hemodinamico de individuos
en choque séptico se han comprobado en estudios clinicos.5” 1 5
dopamina ejerce varios efectos farmacologicos que varian segin
la dosis administrada. Este firmaco se une a los receptores endo-
genos de la dopamina y tiene efectos vasodilatadores selectivos
sobre las circulaciones renal, coronaria y mesentérica. En dosis
bajas (1 a 10 pg por kg por minuto) es un‘agonista de los recep-
tores adrenérgicos beta,, los cuales aumentan la contractilidad
miocardica. A dosis mayores de 10 ug por kg por minuto, los
receptores adrenérgicos alfa; cada vez se ocupan en mayor grado,
ocasionando vasoconstriccion. Asimismo, en dosis de infusion
mas altas, los pacientes experimentan mds arritmias cardiacas. La
dobutamina es sobre todo un potente agonista de receptores adre-
nérgicos beta; que estimula en menor grado a los receptores
adrenérgicos beta, (vasodilatacion y broncodilatacion). En estu-
dios clinicos de pacientes en choque séptico se ha comunicado
que el tratamiento con dobutamina conlleva mayores tasas de mor-
talidad, segun Hayes et al.>! Los efectos miocardicos adversos de
la dobutamina comprenden frecuencias cardiacas de mas de 130
lpm y cambios isquémicos en el electrocardiograma y taquiarrit-
mias; estos efectos contrarrestan los beneficios del medicamento
en sujetos cuya funcion miocardica ha sido suprimida por la sep-
ticemia. Otro efecto adverso de la dobutamina implica la estimu-
lacion de los receptores adrenérgicos beta,, lo cual produce mas
vasodilatacion en personas con tonos vasculares ya de por si dis-
minuidos a causa de los mediadores inflamatorios. Una indica-
cion especifica para el tratamiento con dobutamina en caso de
choque séptico es la minoria de pacientes con gasto cardiaco bajo.
La adrenalina tiene un amplio efecto sobre los receptores adrenér-
gicos. La infusion del medicamento estimula una combinacién de
efectos adrenérgicos alfa; (vasoconstriccion) y alfa, y también
estimula a los receptores adrenérgicos beta, y beta,. En diversos
informes clinicos se han reproducido los efectos duales de una
infusion de adrenalina mediante la combinacion de los agentes
vasoconstrictores noradrenalina (alfa y algunos beta) y fenilefri-
na (alfa) con una infusiéon de dopamina o dobutamina.

Los sujetos en choque séptico que tienen colocado un catéter
en la arteria pulmonar a menudo presentan resistencia vascular
sistémica calculada en menos de 1 000 dinas por segundo por
cm’ por m?. La vasodilatacion periférica se acompana de reduc-
cion en la presion arterial media por debajo de 60 mmHg. La
vasodilatacion de las arteriolas en las circulaciones de gran capa-
cidad de la piel y el musculo esquelético desvia la sangre y la aleja
de la perfusion de 6rganos decisivos, como cerebro, corazon, in-
testino, higado y rifiones. Estos pacientes tienen presiones arte-
riales sistémicas medias por debajo de 60 mmHg y disfuncién
organica importante. El tratamiento con medicamentos que pro-
ducen vasoconstriccion de los vasos en la piel y el musculo es-
quelético restablece la perfusion de 6rganos criticos en algunos
sujetos. En la unidad de cuidados intensivos, la respuesta a los
medicamentos vasoconstrictores se establece por un aumento en
la resistencia vascular sistémica. La infusion de agentes vasocons-
trictores en dosis excesivas es peligrosa; por tanto, estos medica-
mentos deben administrarse mediante infusiones continuas ajus-
tadas para lograr un cambio planificado en la presion arterial
media. En casi todos los estudios publicados se utilizan dos me-
dicamentos como tratamiento vasoconstrictor para los pacientes
en choque séptico. La fenilefrina es un agente adrenérgico alfa
puro que produce vasoconstriccién, pero que no fectos de
estimulacion cardiaca. La fenilefrina es de utilidac ]
tancia especifica del choque séptico en un p:
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a expandir de manera 6ptima y si
gloe : _ . y sin sobrecarga el
volumen intravascular. La infusion de agentes inotropicos en el

sujeto con Septicemia grave en estado precario o con choque sép-
tico resulta bengﬁcmsa debido a que estos medicamentos (dopa-
m%m )173 tb;:_tamma). mejorap la contractilidad miocardica depri-
mida. 1potension persistente a pesar de un volumen intra-
vascular adecuado se trata mediante una infusion ajustada de un
agente vasoconstrictor, como la noradrenalina, para alcanzar un
aumento en la presion arterial media por arriba de 60 mmHg.
Estos medicamentos mejoran el estado hemodinamico del paciente
en choque séptico, pero a menos que se logre controlar el origen
de la infeccion y las toxinas, el riesgo de muerte por septicemia
sigue siendo alto (cuadro 4-6).*® Sin embargo, el caracter comple-
jo de la toma de decisiones en la unidad de cuidados intensivos,
en gran parte relacionado con la dependencia en multiples trata-
mientos potencialmente antagénicos de la fancién pulmonar, car-
diovascular y renal, implica que en el futuro, los adelantos hacia
el alcance de un resultado 6ptimo dependen en alto grado de los
nuevos métodos de toma de decisiones, como las redes neurales
artificiales.??

CHOQUE POR INSUFICIENCIA SUPRARRENAL

La funcién endocrina de las glandulas suprarrenales'apoya de
manera importante la respuesta del organismo a la tension. Inter-
vienen tres vias: 1) la corteza suprarrenal secreta cor.usol,'un glu-
cocorticoide que es esencial para apoyar el metabolismo intrace-

troladas por una serie de reacciones
tas al influjo de los centros de control.
ubicados en el tallo enceflico. La importar
Suprarrenales resulta evidente durante el es
representa la pérdida de la glandula suprarrenz
que se han sometido a una suprarrenalectomia bilateral s6lo
den sobrevivir si reciben tratamiento de reemplaz’or'wﬁ!'
ticoides y mineralocorticoides. La pérdida de la adre;
médula suprarrenal se compensa con otros agentes
independientes de la funcién suprarrenal.

Insuficiencia suprarrenal relativa LOBIR

La insuficiencia suprarrenal relativa es un sindrome de alteracion
en la funcion del eje hipotalamico-hipofisario-suprarrenal que
genera la produccion de cantidades bajas o incluso normales de
corticosteroides. Durante las actividades regulares, el paciente tiene
concentraciones séricas de cortisol normales; sin embargo, el eje
hipotalamico-hipofisario-suprarrenal no puede aumentar en for-
ma adecuada la sintesis de cortisol y su liberacién en respuesta a
la tension. Por tanto, el diagnéstico de insuficiencia suprarrenal
primaria crénica (enfermedad de Addison) sélo se establece cuan-
do el enfermo desarrolla otro trastorno médico o lesién que pre-
cipita una crisis addisoniana. Un estado autoinmunitario, la
adrenalitis, es la causa més comun del inicio gradual de insufi-
ciencia suprarrenal primaria. Los linfocitos citotéxicos destruyen
de manera selectiva a las células de la corteza suprarrenal, que
sintetizan corticosteroides. La infeccion tuberculosa destruye len-
tamente todos los componentes de la glindula suprarrenal y en
un tiempo fue la principal causa de enfermedad de Addison.>*
Estos enfermos tienen elevaciones desproporcionadamente altas
de hormona adrenocorticotropica en comparacion con los niveles
de cortisol. El inicio de signos y sintomas de insuficiencia su-
prarrenal es gradual y sutil: fatiga, pérdida de peso, ndusea y sin-
tomas de sincope. La hipercaliemia, la hiponatremia y la eleva-
cion de los niveles séricos de creatinina a causa de la contraccién
del volumen intravascular son datos comunes cuando también

Cuadro 4-6. Algunos estudios humanos sobre el tratamiento con anticitocina

i Agente
Referencia 9

Poblacién Resultado primario

Abrai'lam et al, JAMA 273:943, 1995

Cohen y Carlet, Crit Care Med
24:1431, 1996

Fisher et al., NEJ]M 334:1697, 1996 i

Reinhart et al., Crit Care Med
24:1608, 1996

Knaus et al., Crit Care Med 24:46,

Antagonista de receptor de IL-1

: ti : jAMA.277'1531 Proteina del receptor de TNF
»,e'i a “"- . £ ’

~are Med 26:1650,

, Lancet 3:51;929,

Anticuerpo monoclonal contra TNF
Anticuerpo monoclonal contra TNF
Proteina de fusion para el receptor de

Anticuerpo monoclonal contra TNF

Anticuerpo monoclonal contra TNF-a

Anticuerpo monoclonal contra TNF-a

Tasas de mortalidad de 46%,
tendencia a reducir el riesgo

Tasa de mortalidad de 40%,
sin beneficio

Tasa de mortalidad mas alta
relacionada con la dosis

Tasa de mortalidad de 41%,
sin beneficio

Menor riesgo de muerte
temprana - ;

Tasa de mortalidad

. Choque séptico

Choque séptico

Choque séptico
Septicemia grave o choque

Septicemia grave o choque

Septicemia grave o choque
Septicemia grave

Choque séptico

sxleucmn' TNE factor de necrosis tumoral.
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le y‘ sién inesperada a menos
i de corticosteroides. Schlaghecke
aproximadamente un tercio de los en-
ontraban recibiendo tratamiento crénico con
spondia normalmente a la hormona adreno-
intética. En este estudio, los autores no pudieron
nera fiable (utilizando la dosis o la duracion del
con corticosteroides o el nivel de cortisol basal) cua-
s tendrian una respuesta normal y cudles requeririan
reemplazo. Esto implica clinicamente que a todos
que reciben esteroides a largo plazo se les deben
steroides exogenos complementarios cuando se so-
nsién. Es comun que quienes reciben glucocorticoides
nente presenten un agravamiento critico de infecciones o
1es y que no puedan comunicar que utilizan esteroides. En
encia, los datos fisicos en un paciente que no se comunica
sugieren uso de corticosteroides incluyen piel delgada y
able, estigmas de neumopatia obstructiva cronica o deforma-

 en las articulaciones.®

A Tratamiento

El tratamiento estandar de reemplazo para los pacientes con insu-
~ ficiencia suprarrenal primaria crénica es una combinacion de
reemplazo de glucocorticoides mediante la administracion de hi-
drocortisona y fludrocortisona, un sustitutivo de los efectos
mineralocorticoides de la aldosterona.®® Los enfermos con insufi-
ciencia suprarrenal secundaria necesitan unicamente glucocorti-
coides. Los adultos con insuficiencia suprarrenal que se someten
a cirugia programada o a una tensién equivalente deben recibir
' una carga perioperatoria de hidrocortisona y dosis subsiguientes
de 100 a 200 mg por dia, por lo general reducidas gradualmente
en los primeros cinco a 10 dias después de la tension de la ci-
rugia.

En los enfermos con choque irreversible siempre se sospecha
la posibilidad de una insuficiencia suprarrenal. El diagnéstico se
tiene en cuenta sobre todo en individuos hipotensos que no res-
ponden a las infusiones de liquido, a los agentes inotropicos y al
tratamiento vasopresor, asi como en quien avanza la acidosis.
Después de obtener los niveles séricos de cortisol, se obtiene una
muestra de sangre para determinar el cortisol sérico y-luego se
administran corticosteroides de reemplazo en forma empirica. En
casos en los que el paciente no esta moribundo se puede llevar a
1bo una prueba de estimulacion con Cortrosyn en el curso de
e comenzar el tratamiento empirico. Baldwin y Allo®
on a adultos en estado critico con insuficiencia organi-
> que desarrollaron choque resistente al tratamiento.
tesis de que algunos sujetos en estado critico y
1den a los glucocorticoides pese a tener niveles
el rango normal. En un estudio controlado y
ollaert et al.,® se comunicé que 300 mg
strados diariamente durante cinco dias
séptico mejoraban la supervivencia.
de reemplazo suprarrenal habitual es
de hidrocortisona aplicados me-
a 8 h.%® Las dosis farmacologi-
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te continua recibier ; ito con glu
que se confirme el diagnéstico.
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REFERENCIAS SELECTAS
Lucas CE: Resuscitation through the three phases of hemorrhagic shock. Can J Surg
33:451, 1990. i

El autor presenta una descripcion de las tres fases que cabe esperar en los pacientes
reanimados con solucion electrolitica equilibrada tras choque hemorragico. Se pro-
porciona una justificacion fisiopatologica que explica la serie de pasos temporales.
Parrillo JE: Pathogenic mechanisms of septic shock. N Engl ] Med 328:1473, 1993,
En esta revision detallada y con amplias referencias, el autor resume las caracteris-
ticas fisiologicas de los pacientes en choque con infeccion. Se describe el patron
hiperdindmico de la perfusion y la alteracién en la funcion cardiaca.
Renkin EM: Some consequences of capillary permeability to macromolecules:
Starling’s hypothesis reconsidered. Am J Physiol 250:H706, 1986.
En este resumen se definen los factores fisiologicos y bioquimicos que determinan el
equilibrio de liquido y solutos de proteina plasmatica entre los espacios intervascular
e intersticial.
Shires T, Coln D, Carrico J, Lightfoot S: Fluid therapy in hemorrhagic shock. Arch
Surg 88:688, 1964.
Este articulo decisivo describe la influencia fisiopatolégica de la lesion anaerdbica
relacionada con el choque hemorrdgico sobre el equilibrio de sodio y agua a través de
la membrana celular, que segun la hipotesis planteada explican la necesidad de un
periodo de aumento de liquido y de sodio después de revertir el choque hemorrdgico.
Velanovich V: Crystalloid versus colloid fluid resuscitation: A meta-analysis of
mortality. Surgery 105:65, 1989.
Metaandlisis que proporciona un resumen de las evidencias publicadas en las que se
refiere la eficacia de la reanimacion con liquido cristaloide en contraposicion al
coloide en el tratamiento de los pacientes en choque.
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