Sobrehidratacion en el enfermo quirdrgico grave

2

UN cuidado adecuado del iiquido extra-
celular funcional, tratando de mante-
ner normales su volumen y la concentra-
cién y composicién de sus diversos elemen-
tos, estd implicitamente involucrado en el
mantenimiento de un volumen circulante
efectivo y de un adecuado medio pericelu-
lar que facilite las funciones de la célula y
prevenga alteraciones en su interior. Este
cuidado es, por ello, parte indispensable de
una buena cirugia.

Desafortunadamente algunas tendencias
terapéuticas se han derivado de informacio-
nes inconclusas y no del todo definitivas, o
bien, se han basado en aspectos parciales
y sin una vision adecuada del conjunto, lo
que ha ocasionado enfoques disimbolos y
hasta contradictorios. Después de los cla-
sicos estudios de Moore' habia quedado
aparentemente bien establecida una reten-
cién obligada de agua y sodio, medida por
la hormona antidiurética y la aldosterona,
como parte de la respuesta metabdlica pro-
pia del trauma o de la cirugia. En 1961,
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sin embargo, los estudios de Shires?® con
mediciones repetidas del espacio extracelu-
lar, utilizando radiosulfato y cfectuadas a
los 20 minutos después de su administra-
cidén, mostraron grandes contracciones de
este espacio, después de traumatismos, he-
morragias u operaciones prolongadas. Se
dedujo, entonces, la existencia de pérdidas,
algo oscuras, de liquido funcionante sin to-
mar en cuenta las posibles fallas del is6to-
po usado para lograr acceso a algunas par-
tes del espacio extracelular. Aunque estu-
dios posteriores de Gutelius y Shizgal ®, y
Moore * no lograron ratificar estas pérdi-
das, se empez6 a apreciar mejor la impor-
tancia de los fliidos extravasados en las
superficies traumatizadas, sobre todo cuan-
do se trataba de o&rganos de la cavidad
abdominal o tordcica. Estos estudios y mu-
chas comunicaciones %7 hicieron ver que
la mayor administracion de agua y sodio,
durante el transoperatorio, era bien tolera-
da, en gran parte, la produccién de aldos-
terona y de hormona antidiurética como
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respuesta al trauma. Hayes® mostré que
la excrecién de una carga transoperatoria
de sodio, en pacientes previamente mante-
nidos con dieta normal, era casi similar a
la de pacientes no operados, mantenidos
con dietas similares. Este mismo autor
mostr6é una respuesta antidiurética menor y
mas corta, administrando soluciones elec-
troliticas la noche anterior a la operaci6n.
En 1967 Moore ® acepta que la administra-
cién transoperatoria de sodio y la mayor
reposicion de agua son recomendables, pero
insiste en moderar el exceso terapéutico
que ya, para entonces, existe sobre el par-
ticular, dandose el caso, en algin hospital,
de la administracion de seis o mas litros de
soluciones electroliticas durante una cole-
cistectomia no complicada.

La mayor administracién de liquidos en
el transoperatorio disminuy6 también la re-
posicién de sangre y demostrd que esta era
innecesaria en pacientes previamente nor-
males, con pérdidas de sangre menores a
un litro.

Paralelamente a lo anterior, surgieron
nuevas ideas en relacién al shock y al en-
fermo muy grave. La administracion de
fluidos durante la fase inicial del trata-
miento, se mostrd frecuentemente 1til, siem-
pre y cuando se contara con mediciones
adecuadas, para poder ‘objetivar la toleran-
cia del organismo, sobre todo cardiorrespi-
ratoria, a la administracion parental de vo-
lumen, ILa correlacion de la presion venosa
central, la diuresis horaria, la presién arte-
rial, el pulso, la frecuencia respiratoria y
la auscultacién del térax, hicieron posible
infundir grandes cantidades de liquido, sin
el peligro de producir, al menos en un 90%
de los casos, un edema pulmonar agudo

con insuficiencia cardiaca.l9.11,12,13
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Sin embargo, en nuestra Unidad de Te-
rapia Intensiva, como en muchas otras, se
hicieron evidentes los inconvenientes del
uso indiscriminado o del abuso en la admi-
nistracion de fluidos. FEn ocasiones esta
administracién era aparentemente bien to-
lerada, con pronta recuperacidn hemodina-
Mmica, pero con apariciéon posterior de insu-
ficiencia respiratoria progresiva, edema in-
tersticial, alteraciones de la conciencia de
dificil valoracion v, sin lesién organica de-
mostrable, trastornos electroliticos, del equi-
librio acidobase, etc.

La necesidad de administrar volumen y
sus indicaciones, han sido objeto de mnlti-
ples comunicaciones y se encuentra a la fe-
cha bien documentado. En la presente co-
municacion nos limitaremos a presentar al-
guna evidencia respecto a los peligros v las
causas mas frecuentes de sobrehidratacion
trans y postoperatoria, ya .que pensamos que
esto se olvida con cierta frecuencia, ante
la inminencia del dafio, mas obvio y facil
de discernir, ocasionado por los sindromes
hipovolémicos.

CONSIDERACIONES FISIOPATOLOGICAS

No podemos hacer una. revision de pu-
blicaciones ultimas. Sefialaremos lo que a
juicio nuestro ha sido mis significativo:

1. Los calculos actuales sobre el agua to-
tal del organismo, efectuados con deuterium
y tritium, han mostrado, con una exactitud
de =+ 2%, que el agua total del organismo
es solo del 50% al 60% del peso total, pa-
ra el hombre adulto, y del 45 al 50% en la
mujer.”* La proporcion del agua varia en
relacion inversa a la cantidad de grasa an-
hidra. La relacion entre el agua extracelu-
lar y la que estd en el interior de las célu-
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las —también sobrestimada antes— es apro-
ximadamente de 45 a 55 (Edelman y Leib-
man).*® Las enfermedades crénicas se ca-
racterizan por una disminucién de agua in-
tracelular, por lo que, en ocasiones, el ex-
tracelular puede llegar a ser mayor.

2. El espacio extracelular comprende el
agua intravascular, el agua intersticial fun-
cional, la del tejido conjuntivo denso y la
de los huesos. La fraccién de cada uno de
estos dos #ltimos compartimientos es simi-
lar en tamafio a la del espacio vascular. En
realidad sélo un 20% del agua total corres-
ponde al espacio intersticial verdadero o
funcional; es decir, que es atravesado facil-
mente por los iones y cristaloides y se en-
cuentra, por lo tanto, en equilibrio con el
sistema de capacitancia vascular, actuando
como un reservorio del mismo. Este liqui-
do intersticial estd formado por una subs-
tancia basica gelatinosa, atravesado por fi-
bras colagenas (Guyton) ;*® tiene una pre-
sién normal negativa (entre —8 y —4)
que permite la acumulacién de grandes vo-
limenes de agua relativamente inmdvil sin
la producciéon de edema. La acumulacién
de liquido aumenta gradualmente la presién
hasta llegar a 0,.lo que cambia bruscamen-
te la complianza intersticial y precipita el
edema. FEl aumento de la p.v.c. por admi-
nistracion rapida de volimen, no sélo in-
dica una expansiéon mayor del sistema de
capacitancia vascular, refleja también la
disminucién de esta rapida filtracidén inters-
ticial motivada, entre otras causas, por la
inversion de la presion intersticial,

El balance de agua entre el intersticial
y el vascular, dependen de la bien conocida
relacién de Starling; el acumulo intersticial
se favorece por aumento de la presion hi-
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drostatica capilar o por hipoalbuminemia,
real o relativa; sin embargo, debe insistirse
que el coeficiente de permeabilidad capilar
(constante —K— de la ecuacién de Star-
ling) es variable en diversos territorios y
se altera probablemente en estados patold-
gicos como la sepsis.!”*® KEstas alteraciones
explican la presencia de edema intersticial
pulmonar, sin que exista necesariamente so-
brecarga de cavidades cardiacas izquierdas.
Este edema interfiere en la difusién de ga-
ses y en ocasiones serd un factor importan-
te de insuficiencia respiratoria aguda.

3. Si bien la hipovolemia produce un da-
flo mas precoz que la hipervolemia, el or-
ganismo dispone de mecanismos de com-
pensacion mejores y mas rapidos en la hi-
povolemia. En la clinica es mas frecuente
la expansion del espacio intersticial pulmo-
nar que su contraccion (Moore).?

4. En estudios recientes se sigue demos-
trando que la cirugia favorece, a través de
factores inespecificos, una mayor secrecion
de hormona antidiurética, con retencion
proporcional de agua mayor a la de sodio,
en presencia de balances normales de flui-
dos. Esto ocasiona una hiponatremia dilu-
cional que no debe ser corregida con admi-
nistracién de sodio. Shoemaker y Walker?®
observan una retencién de agua de tres a
cinco litros, un aumento de sodio de unos
180 mEq y una pérdida de K de 175 mEgs,
después de cirugia electiva moderadamente
severa. Otros autores niegan esta reténcion
y consideran que la mayor administraciéon
parenteral-de sodio es capaz de mantener su
concentracién extracelular en cifras norma-
les. Se ha atribuido también la existencia
de un balance postoperatorio positivo a la
produccién endégena ‘de agua libre desodio,
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que proviene de las células destruidas y de
la combustién del tejido; en casos de cata-
bolismo severo puede llegar a ser de 500
Ml diarios.

En un anélisis postoperatorio de 12 pa-
cientes mantenidos con balance positivo de
agua, observamos, en todos ellos, balance
acuumlativo de agua durante los primeros
dias del postoperatorio (Fig. 1); esta re-
tencion, discreta en enfermos no complica-
dos, lleg6 a ser severa en presencia de com-
plicaciones infecciosas. El efecto inespecifi-
co de la cirugia y/o del trauma, sobre la
hormona antidiurética, probablemente se
combina con otros factores conocidos de es-
timulacion de esta hormona, como lo son el
miedo, el dolor, la ansiedad, los narcéticos
y algunas drogas anestésicas. Lo anterior
no invalida el hecho de que el paciente qui-
riurgico, mantenido normovolémico o con
moderada sobreexpansion extracelular, re-
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Fic. 1.—Promedio de pérdida de peso en el post-
operatorio de 10 pacientes con cirugia abdominal
importante y mantenidos con balance positivo de
agua. La linea delgada muestra el peso deducido
después de sumar o restar el balance acumulativo
de agua. Se observa retencion moderada de agua
hasta el quinto dia, cuando es casi de un litro. Esta
retencién desaparece tdpidamente en los dias si-
guientes, coincidiendo con la disminucion del ba-
lance nitrogenado negativo. Estos pacientes fueron
mantenidos con aporte calérico diario de 600 ca-
lorias.
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tenga menos sodio y agua. lLa deshidrata-
cién estimula mecanismos de compensacion
renal rapidos y desencadena en forma mas
lenta la preduccién de aldosterona. ILa acti-
vacion de la aldosterona depende de la li-
beracion renal de renina con su subsecuen-
te acci6n sobre una globulina-del plasma
para producir angiotensina. El contral esta
en las células de la mécula densa que res-
ponden a la menor llegada tubular de so-
dio, cuando ha habido ingesta restringido
de sodio y agua, aunque sea por pocas ho-
ras. Thuran.?* Se han mencionado también
receptores de presion periglomerulares. La
liberacion suprarrenal de la aldosterona se
produce horas después de la deplecion de
sodio, pero una vez liberada, su accidén per-
siste varias horas (y aun dias);** durante
este lapso, la capacidad renal para excretar
sodio esta reducida. La mala tolerancia a
las cargas de agua y scdio, administradas
en el trans o en el postoperatorio, se expli-
can en funcién de lo anterior por uma in-
adecuada prevencién preoperatoria de di-
versos grados de deshidratacién (Fig. 2).
La produccién de aldosterona puede inhi-
birse por el aumento de fluido tubular pro-
ducido por la sobreexpansion extracelular o
por diuréticos (Vander y Miller).?

5. La tolerancia a la hemorragia y al
shock es menor cuando se haya disminui-
do el espacio intersticial (Fig. 3). Este es
otro efecto bien demostrado de las desven-
tajas de operar pacientes mal hidratados.

6. A partir de De Wardener®* se sabe
que, ademas de la filtraciéon glomerular y
de la aldosterona, existen otros factores
que influyen sobre la excrecién renal del
sodio. ILa relacion entre el sodio adminis-
trado, la expansidn extracelular y la excre-
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Fic. 2.—Estudio postoperatorio comparativo enire
enfermos operados con balance positivo moderado
y otros intervenidos con discreta deshidratacion
previa. Durante cuatro dias, los primeros tienen
mejor diuresis, osmolaridad urinaria mds baja, bue-
na eliminacion de sodio por orina y una discreta
menor excrecion de potasio. Los balances con linea
continua (a la izquierda de cada dia) corresponden
al grupo sobreexpandido.
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Fic. 3.—Se muestra el efecto de una pérdida de
500 ml de sangre en un paciente deshidratado, con
franca alteracion de la presion arterial, de la fre-
cuencia cardiaca y de la diuresis horaria.
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cién de sodio estid bien precisada; sin em-
bargo, no se han podido definir las vias a
través de las cuales actiia la expansién ex-
tracelular. La existencia de un factor hu-
moral (hormona natriurética) no ha sido
demostrada y se piensa que este tercer fac-
tor puede no ser humoral.

Earley 25 considera que la interrelacion
entre la vasodilatacién renal, la presién de
perfusién y la presién oncética, a nivel pos-
glomerular, es suficiente para explicar la
regulacién renal del sodio no atribuible a
los factores de filtracion glomerular o a la
aldosterona. Parece claro que la expansion
salina es capaz de sobrepasar la respuesta
a la aldosterona, aun en caso de deplecién
de sodio. Segtin FEarley, la administracién
salina actia aumentando la presion arterial
y la presién hidrostatica postglomerular,
disminuye la resistencia postglomerular y
baja, por hemodilucién la presién oncética
a este nivel; el resultado serd una menor
absorcién peritubular con mayor excrecion
de sodio por sobrecarga salina, aun en pre-
sencia de presién renal disminuida (por
constriccién aoértica), estaria dada por el
mantenimiento de la relacion entre la fil-
tracién glomerular y la hemodinamica post-
glomerular; esto permite una mejor trans-
mision de la presion renal reducida y man-
tiene la disminucion de la resistencia vas-
cular, el aumento de la-presiéon hidrostatica
peritubular y la menor reabsorcion tubular
del sodio. .

La expansion del volumen vascular con
deplecion del intersticial, por el uso de so-
luciones hiperoncéticas, disminuye, o al
menos no aumenta, la excrecién de sodio
(Welt y Orloff) ;¢ (Earley);* la admi-
nistraciéon de sangre total también dismi-
nuye esta excrecion (Sonnenberg).?® Al
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parecer, la sobreexpansion de ambos espa-
cios vascular e intersticial, es el estimulo
mis poderoso para aumentar la diuresis y
la excrecion renal del sodio.

7. La acumulacion del liquido en el car-
diaco, el cirrético o el nefrédtico, obedece
bisicamente a factores regionales que alte-
ran relacioncs hemodinamicos extra e intra-
rrenales y muy probablemente no esta oca-
sionada por algun factor renal directo. La
acumulacién regional de liquido se presen-
ta también en quemaduras, en procesos in-
flamatorios en peritonitis y en obstruccio-
nes linfaticas. La respuesta renal secun-
daria al secuestro local, comin en todos es-
tos padecimientos, puede etar mediada por
la diminucién del volumen circulante efec-
tivo con retencion de agua vy sodio y esta-
blecimiento de un circulo vicioso; pero atin
no estd claro si la retenciéon de sodio obe-
dece al proceso primario o a la pérdida de
volumen vascular. La retencién de sodio y
agua en presencia de gasto cardiaco cleva-
do —hecho frecuuente en este tipo de en-
fermos— puede coexistir con baja filtra-
cién renal, por redistribucidén del gasto a
otras Areas. Sin embargo, la disminucién
de la filtracién glomerular no ocasiona falla
en la excrecién de sodio, ni dificultad para
excretar este i6n mediante expansion del
volumen vascular y, ademas, no hay eviden-
cia concluyente de filtracién renal disminui-
da en muchos pacientes que acumulan so-
dio. Los estudios de Deming y Luerscher 2
ofrecieron una buena explicacion a la reten-
cion del sodio por aldosteronismo secunda-
rio; posteriormente se observd un buen ba-
lance de sodio en presencia de tumores se-
cretores de aldosterona y en enfermos que
réciben grandes dosis exdgenas de minera-
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locorticoides. Esta administracién no pre-
viene la excrecién de sodio producida por
la expansién intravascular, aun cuando se
asocia a filtracion glomerular disminuida.
Se ha considerado, por lo tanto, que la pre-
sencia de aldosterona es necesaria para au-
mentar la reabsorcion de sodio, pero no
parece ser la causa primaria de ella. Otros
autores (Barger)®® han invocado a la re-
distribucién del filtrado glomerular, sin que
esto haya dado una explicacién satisfacto-
ria. FEarley ha observado vasoconstriccion
eferente, disminucion de la presién hidros-
tatica postglemerular y alteracién de la re-
lacién intrarrenal entre fluido, filtracién y
relacién de Starling postglomerular; esto
permite una mayor absorcién proximal de
sodio, disminuye el flujo al tibulo distal y
estimula a su vez la aldosterona. La dis-
minucién de la presién oncotica, en algu-
nos de estos estados, es otro factor contri-
buyente,

8. La importancia del volumen intracelu-
lar se ha olvidado frecuentemente, debido
n las dificultades que existen para su valo-
racién. Estudios con marcadores radiacti-
vos han permitido establecer la permeabili-
dad de la membrana celular para el agua y
para los ‘pequefios solutos extracelulares que
contribuyen a la presiéon osmética, basica-
mente sodio. Como la célula tiene un rico
contenido proteico —en parte en estado so-
luble— la presion osmética intracelular
atraeria gran cantidad de agua y la célula
se hincharia, si no existiera un mecanismo
energético que extrae el sodio y mantiene
isoténico el contenido intracelular. Esto
mantiene una relacién aumentada entre la
superficie y el volumen de la célula crea
tensién de superficie que favorece el inter-
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cambio metabolico y produce gradientes
i6nicos extra e intracelulares que permi-
ten la contractibilidad en las células mus-
(Stern) ;** (Leaf).?? La célula hipéxica o
culares y la conduccién en las nerviosas
con baja actividad metabélica se hincha;
las ganancias de agua suelen ser isotonicas
y requieren que el sodio no sea extraido
activamente. Este mecanismo, dependiente
de energia, es reversible mientras la célula
viva, Es posible que estas alteraciones ce-
lulares sean el comin denominador de mu-
chos problemas anéxicos, de obstrucciones
vasculares fransistorias (con edema de las
célula de la glia perivascular, que perpetiia
la isquemia), de la insuficiencia renal agu-
da, etc. Se calcula que el organismo gasta
una tercera parte de su energia de reposo
en mantener la bomba de sodio y un am-
biente celular rico en potasio (Levy).2* En
nuestro medio son bien conocidos los estu-
dios de Sodi-Pallares y su grupo *** sobre
los efectos adversos de la entrada rapida de
sodio a la célula con salida de potasio, en
el enfermo coronario. Poco sabemos de lo
que sucede en otras partes del organismo,
pero de cierta evidencia indirecta en posi-
ble deducir que, en condiciones de bajo
aporte calérico y con balances nitrogenados
negativos prolongados, la célula pierde su
tensién de superficie, se dificulte su inter-
cambio metabdlico con el medio interno,
salga el potasio intracelular y se quede con
mayor facilidad el sodio (Fig. 4). Como
sefialan Shoemaker y Whiker 3¢ la secuen-
cia observada en la célula nerviosa (salida
de potasio y entrada de sodio durante la
fase de estimulaciéon y lo inverso, durante
la fase de recuperacion) es similar a la men-
cionada anteriormente en relacién al post-
operatorio (balance positivo de sodio con
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Fic. 4—-(Leaf A-3a). Cambios celulares ante la
presencia de condiciones adversas (ipoxia, prolon-
gado bajo aporte de calorias y nitrégeno, etc.).

pérdida de potasio en los primeros dias e
inversién posterior); sélo que los movi-
mientos de sodio y potasio son muy rapi-
dos en la neurona y los cambios de balance
orginico, postoperacion o trauma, son cort-
parativamente lentos. En fases catabolicas
acentuadas la relacién de K/N es mayor de
3/1; las deficiencias nutritivas y los pade-
cimientos crénicos con disminucion de sus
mecanismos energéticos se acompahan de
hipocalemia y calocitosemia; en estas con-
diciones la cirugia y el trauma agravan la
hipokalemia y tienen una mayor morbhili-
dad.

Hay cierta aceptacion general para con-
siderar que la mayoria de las células del
organismo se comportan como osmémetros
perfectos y toleran mal los gradientes os-
méticos sostenidos. La disminucién de la
osmolaridad extracelular ocasiona, por lo
tanto, hipotonia intracelular, mediante la
entrada de agua o la salida de potasio. La
hiponatremia dilucional postoperatoria es,
pues, un factor mas significativo en pre-
sencia de trastornos de la irrigacién tisu-
lar, del transporte efectivo de oxigeno o
ante aportes caloérico y nitrogenado dismi-
nuidos. Se necesita atin valorar la magni-
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tud de las alteraciones del sodio, del pota-
sio y del agua intracelular, en diversas si-
tuaciones patologicas.

MATERIAL ANALIZADO
(Casos demostrativos)

En una revision de los dltimos 100 pa-
cientes internados en el servicio de terapia
intensiva del Hospital Espafiol de México
(Cuadro 1), observamos en 18 una admi-
nistracién excesiva de liquido parenteral,
con balances positivos de agua superiores
a 2 mil ml por 24 hs, durante dos o mas
dias; en 22 hubo hiponatremia dilucional y
en 27 baja osmolaridad urinaria (Cuadros

2y 3).

CUADRO 1

T.l.: ALTERACIONES DE VOLUMEN Y
OSMOLARIDAD EN 100 PACIENTES

Alteraciones Ne¢ de Casos, 9%

Hipovolemia 35
Oliguria 34
Hipervolemia 18
Poliuria 21
Hipoosmolaridad plasmética 11
Hiperosmolaridad plasmaética 19
Hiperglicemia 51
Total: 189
CUADRO 2

T.l.: ALTERACIONES DEL EQUILIBRIO
ELECTROLITICO EN 100 PACIENTES

Alteraciones Ne de Casos, %

Hipernatremia ' 2
Hiponatremia dilucional 22
Hiponatremia real 23
Hiperkalemia 14
Hipokalemia R 20
Hipercloremia . 1
Hipocloremia 14
Total: 96
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CUADRO 3

ALTERACIONES RENALES
EN 100 PACIENTES

T.l.:

Alteraciones Ne de Casos, 9

Insuficiencia renal aguda 17
Hipoosmolaridad wurinaria 27
Insuficiencia renal aguda de

gasto alto 2
Poliuria inadecuada 1

Secrecién inapropiada de H.A.D. 1

Total: 48

Se seleccion6 ademas un grupo de 22 pa-
cientes sobrehidratados que fueron estudia-
dos desde el momento de méaximo balance
positivo de agua, hasta su recuperacién o
deceso. La observacion ‘de estos casos in
cluy6 lo siguiente: Mediciones horarias de
presién venosa central, presién arterial,
frecuencia cardiaca, diuresis y frecuencia
respiratoria; balances cada seis horas de
agua y electrolitos, determinacién de la os-
molaridad en plasma y en orina mediante
un osmémetro Fiske (la osmolaridad en
sangre fue ademis calculada durante cada
medicion ) ; dosificaciones de electrolitos en
suero y en orina cada 12 a 24 horas (foté-
metro de flama) ; medicién de gases en san-
gre arterial y venosa (I.L.) por lo menos
una vez cada 24 horas; valoracién del
equilibrio acidobase radiografia de térax y
mediciones dé urea, glucosa y creatinina en
sangre cada 24 horas; hemoglobina, hema-
tocrito y volumen sanguineo total (albi-
mina marcada con 1®' y un Hemolitre
Piker) cada 24 horas (o mas frecuente-
mente cuando se considerd necesario) por
ultimo, en algunos pacientes se determind
gasto cardiaco (curvas de dilucién con ver-
de de indiocianina) y se efectuaron valo-
raciones hemodindmicas con procedimientos
que ya han sido comunicados.?"+38
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il andlisis de estos casos no permitio
dividir el exceso de agua en los siguientes
grupos:

1. Excesos necesarios para lograr recu-

peracién hemodinamica.

2. Excesos iatrogénicos, causados

falta de mediciones bdsicas.

por

"SHOCK POR AVC - RECUPERACION SANGRADO
. 178435 6.0. 800 M. ©

PAM,
mm/Hy

“PpV.C.

Fic. 5—Caso 1: A su ingreso a la U.T.L, el enfer-
mo estd inconsciente, casi sin presién arterial me-
dia, baja p.w.c., sin diuresis y con baja osmolaridad
urinaria, producto del estado de shock. El diag-
néstico neurolégico fue de una trombosis vertebro-
basilar y probable descerebracién. La administra-
cion parenteral de soluciones electroliticas norma-
liza la p.am. sube la pwc. a 15 cc de agua e
inicia la diuresis. En una segunda etapa se man-
tiene estable la p.am. y la orina es de mds de
300 ml/hr, aunque el balance de agua es ya nega-
tivo, con osmolaridad wurinaria menor a la del
plasma; se observa mejoria progresiva del estado
de conciencia. Esta diuresis refleja el exceso pre-
vio de volumen administrativo para la correccion de
unae hipovolemia relativa. Horas después se pre-
senta un sangrado digestivo importante, con des-
censo de la Hgb. a 8.5 gr. Esta hipovolemia (aho-
ra real) baja la p.am, la pw.c. vy la diuresis, con
ascenso de la osmolaridad en orina a 800 mosm/I.
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3. Excesos por falta de composicion ade-
cuada de las soluciones de reemplazo.
4. Excesos por valoracién inadecuada de
algunos parametros.
5. Excesos peligrosos por padecimientos
asociados.
6. Alteraciones poco frecuentes.

1. Excesos necesarios. Caso 1 (Fig. 5).

La recuperacién hemodinimica de un pa-
ciente en shock obliga casi siempre a la
administracion inicial de volumen paren-
teral. Cuando no existan pérdidas externas
el fluido administrado, repone pérdidas de
tercer espacio, secuestros y traslocaciones
de liquido extracelular o contrarresta au-
mentos del sistema de capacitancia vascu-
lar; en cualquier forma, la recuperacién se
logra con un aumento del agua total del or-
ganismo. El exceso de agua se hace apa-
rente durante la fase de recuperaciéon por
una diuresis profusa; esta pérdida de agua
debe ser respetada, para no mantener una
plétora que ocasione alteraciones posterio-
res.

lia poliuria de la fase de recuperacién se
asocia a los siguientes datos: Mejoria del
padecimiento primario; descenso de la pre-
sién venosa central, sin taquicardia v sin
hipotensién arterial; normalizacién de la
frecuencia respiratoria y de -los signos cli-
nicos y radiolégicos de edema intersticial
pulmonar, cuando estos existen; la osmola-
ridad urinaria es baja y la excrecion de
sodio en orina, en mEq por litro, estd dis-
minuida, aunque la excrecion total de sodio
por 24 horas puede ser alta; la hiponatre-
mia dilucional y la alcalosis metahdlica
(frecuente en la fase de recuperacién) me-
joran siempre y cuando no haya déficit de
potasio.
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Durante esta fase es conveniente mante-
ner un balance normal reponiendo sdlo mil
ml diarios de la pérdida de agua por diu-
resis; debe administrar 175 mEq de sodio
por dia, mas las pérdidas patoldgicas que
pudieran existir; proporcionar suficiente
potasio, 80 o mas mE«q por dia; y mejorar
por via oral o parenteral, el aporte calori-
co y de nitrégeno.
causados por
Casos 2 y 3

2. Excesos iatrogénicos,
falta de mediciones basicas.

(Figuras 6, 7 y 8).
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Fic. 6.—Case 2: Efecto de una gran sobrehidrata-
cion transoperatoria innecesaria. El enfermo es
mantenido con balance negativo y tiene una gran
diuresis, en algunas horas superior a 500 ml/hr.
Inicialmente la eliminacion de sodio por orina es en
proporcion similar a la concentracion sérica; ésta
sube después a medida que la eliminacién de sodio
disminuye. El potasio sérico se normalizé sin ad-
ministracion de este ion.
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Fic. 7—Caso 2b: La hipervolemia produjo mode-
rada hipertensién arterial con ampliacion de la pre-
sion diferencial, taquicardia y hemodilucion. Hubo
sélo moderado ascenso de la p.v.c., debido a la bue-
ne tolerancia de un corazén sano (17 afos) a este
exceso de agua. La progresiva eliminacion renal del
agua y del sodio, normalizan la situacion.

Los sujetos con buen aparato cardiovas-
cular y respiratorio pueden tolerar grandes
excesos de liquido, sin insuficiencia cardio-
rrespiratoria franca. Suele observarse un
aumento de la presion arterial diferencial,
limites altos de presion venosa central y
taquicardia. La respuesta renal varia de
acuerdo con la composicion del liquido ad-
ministrado; si se usaron soluciones gluco-
sadas o electroliticas, la diuresis esta au-
mentada con baja osmolaridad; la adminis-
tracién preferente de soluciones glucosadas
causa hiponatremia dilucional y bajo con-
tenido de sodio en la orina; en el exceso
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Fic. 8.—Caso 3: Efecto de la administracion exce-
sive de sangre total. El wvolumen sanguineo total
es 100 ml mayor al supuesto con ascenso propor-
cional de la masa eritrocitica. Este exceso produjo
alteraciones de la pw.c., de la frecuencia cardiaca,
discreta acidosis metabélica, disminuyé a 45 la
Pa0;, y aumenté la diferencia arteriovenosa de oxi-
geno. A diferencia del caso anterior fue necesario
administrar digital, furosemide vy extraer sangre,
para mejorar el problema y lograr diuresis impor-
tante. La diuresis inicial se acompaiié de elimina-
cion de sodio isoténico, en relacién al plasma.

de soluciones que con sodio, el sodio plas-
matico es mormal y la eliminacién urinaria
de sodio estd aumentada. En ambos casos
hay descenso en la hemoglobina y del he-
matocrito, con aumento del volumen san-
guineo total. Si se aplica demasiada san-
gre total, la hemoglobina y el hematocrito
son mnormales, pero el volumen sanguineo
total y la masa eritrocitica estin aumenta-
dos; este indice es el mis fiel para identi-
ficar una hipervolemia vascular por exceso
de sangre. El exceso de sangre total cursa
con diuresis proporcionalmente menor y en
términos generales es méis mal tolerada.
Obviamente el dato que permite caracte-
rizar estos excesos es el andlisis clinico del
balance previo de liquidos administrados;
el comin denominador de estos excesos ia-
trogénicos es el abuso de soluciones paren-
terales y el andlisis del balance previo, en
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funciéon de las pérdidas y/o de la condi-
ci6n hemodindmica es siempre positivo.

Como se observa en el Caso 3, la mani-
festacion mis precoz de un trastorno res-
piratorio, producido por exceso de liquido
es la disminucién de la presién parcial de
oxigeno arterial y, en veces el aumento de
la diferencia arteriovenosa de O, que tra-
duce la hipoxia periférica.

El tratamiento de estos excesos incluye
la restriccién absoluta de liquido, la aplica-
cion de inotrépicos y diuréticos y, si la hi-
pervolemia es por sangre total, debe ex-
traerse una cantidad de ella proporcional
al exceso calculado.

3. Excesos por falta de composicién ade-
cuada de las soluciones administradas. Ca-
so 4 (Figura 9).
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Fic. 9~Caso 4: Choque séptico que cursa con des-
nutricion e hipoalbuminemia. En una primera fase
se mejora la presion arterial y la diuresis mediante
soluciones electroliticas; sin embargo en cuanto se
disminuye la administracién de volumen (segunda
fase) se evidencia de nuevo la inestabilidad vascu-
lar, por fuga de agua hacia el intersticial. La ad-
ministracion de albumina humana y la mejoria del
proceso infeccioso permitieron una nueva recupera-
cion, ahora mas estable y que se mantiene incluso
con balance negativo; esto obedece a un menor es-
cape del fluido vascular y, probablemente también,
a la recuperacién del previo exceso de agua inters-
ticial,

Vol. 23, No 4, 1974



SOBREHIDRATACION

Las alteraciones en la relacion de Star-
ling son motivadas tanto por el padecimien-
to inicial, como por la administracién in-
adecuada de soluciores parenterales. ILa
hipoalbuminemia, real o relativa, se debe a
alguna de las siguientes causas: Adminis-
tracion excesiva de soluciones electroliticas
desprovistas de material coloide; falta pro-
longada de ingesta nitrogenado adecuado;
procesos sépticos que causen salida anor-
mal de la albimina sérica y situaciones he-
modinadmicas que cambien la presién hi-
drostatica, tanto capilar como intersticial.

HEMATOMA RETROPERITONEAL
EXCESO DE AGUA-FALSA HEMORRAGIA

g g
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Fie. 10.—Caso 5: Enfermo con una contusién pro-
funda del abdomen y hematoma retroperitoneal. La
disminucién de la Hgb., por exceso de agua, se in-
terpreta erréneamente como signo de sangrado acti-
vo. Se efectia una laparotomia exploradora y no
se comprueba la existencia de hemorragia reciente.
En el postoperatorio se mantiene un balance nega-
tivo, respetando la excesiva diuresis; la hemoglobi-
na asclende progresivamente sin administrar sangre.
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En estas condiciones el agua abandona fa-
cilmente el espacio vascular y se acumula
en el intersticial, siendo necesario adminis-
trar mas fluidos para mantener un volu-
men circulante efectivo, a expensas de un
aumente, cada vez mayor, del intersticial,
La dosificacion de albumina en la sangre y,
todavia mejor, la mediciéon directa de la
presion coloidosmdtica, permite evidenciar
precozmente esta alteracién e indica la ne-
cesidad de administrar albtimina humana,
plasma o los llamados expansores del plas-
ma. FEl uso de coloides favorece la reposi-
cion del volumen intravascular y permite
mantener una mejor volemia, a expensas
del intersticial aumentando, sin mayor ex-
ceso de fluido.

4. Excesos por valoracién inadecuada
de algunos parametros. Casos 5 v 6 (Fi-
guras 10 y 11).
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Fic. 11—Caso 6: Edema agudo pulmonar en un
enfermo de 16 afios con cifras no muy altas de p.v.c.
El E.AP. se inicié al terminar la operacion en el
momento de la extubacién; es probable que la ven-
tilacion controlada estuviera contrarrestando el ex-
ceso de agua y el edema se hizo aparente al suspen-
der la presién positiva. En las primeras horas no
se elimina el exceso de agua, debido a la hipoxia y
probable vasoconstriccién espldacnica. Cuando se
mejora la oxigenacion arterial y se corrige la aci-
dosis, la orina llega a mds de 500 ml/hr.
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La hemoglobina y el hematocrito son in-
dices de hemodilucién, mas que de hemo-
rragia activa. Cuando la hemorragia no
ocasiona pérdida externa de sangre y simul-
taneamente se infunden soluciones despro-
vistas de glébulos rojos, la sobreexpansion
baja alin mis estos parametros y esto pue-
e ser interpretado como evidencia de san-
grado activo (Caso 5, Figura 10).

La medicién del volumen sanguineo to-
tal encuentra otra de sus indicaciones en
estas situaciones; el cambio de ]a masa eri-
trocitica, relacionada con la cantidad de
sangre administrada, precisa la actividad
real de un sangrado externo.

ILa excesiva confianza en la presién ve-
nosa central —o al menos en las cifras ais-
ladas de este parametro— puede producir
edema pulmonar agudo. Ias variaciones de
la presion venosa central con la adminis-
tracién de volumen, proporcionan, en cam-
bio, estimaciones mas reales de la suficien-
cia del corazén derecho e inclusive del ven-
triculo izquierdo (Caso 6). La ausculta-
cién frecuente y los cambios radiologicos
del térax son también auxiliares importan-
tes. La presion capilar pulmonar es, desde
luego, un dato que se correlaciona mejor
con la eficiencia del ventriculo izquierdo.

FEs posible que el exceso de agua inters-
ticial interfiera con la utilizacién periférica
del oxigeno; en algunos de nuestros pacien-
tes ha habido cierta relaciéon entre el balan-
ce positivo de agua y la disminucién de la
diferencia arteriovenosa de oxigeno, que se
ha ampliado, al restringir liquido.

5. Excesos peligrosos de agua por pa-
decimientos asociados. Casos 7 y 8 (Figu-
ras 12 y 13).

Es bien sabido que los enfermos con pa-
decimientos cardiacos, hepaticos y renales,
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Fic. 12—Caso 7: Postoperatorio de una enferma
con cirrosis activa, operada por una colecistitis agu-
da. La diferencia entre el peso obtenido y el corre-
gido (después de restar la retencién de agua) mues-
tran un balance positivo que llega a ser de mds
de 3 litros en el cuarto dia. La posible eliminacién
de sodio en la orina produjo un balance positivo de
este ion (se administraron 60 a 75 mEqs de Na por
dia). El sodio sérico disminuyd por retencion de
agua proporcionalmente mayor.

toleran mal los excesos de agua y sodio. La
administracién de soluciones electroliticas
requiere gran cautela, aun en presencia de
necesidades reales de agua y electrolitos
(Caso 7). Es el postoperatorio, un gasto
cardiaco bajo, con irrigacién tisular insu-
ficiente, puede deberse a insuficiencia car-
diaca y/o a grados variables de hipovole-
mia. La administracién de fluidos debe
efectuarse valorando continuamente sus
efectos sobre la presién venosa central, la
diuresis, el gasto cardiaco, la diferencia ar-
teriovenosa de oxigeno y cualquier otro
indice que pueda enfatizar la mejoria de la
irrigacién y de la oxigenacién periférica;
sélo asi se logra averiguar la utilidad y/o
la necesidad del volumen parenteral; algu-
nos pacientes hipovolémicos con eficiencia
miocirdica muy pobre muestran efectos
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Fic. 13.—Caso 8: Insuficiencia renal aguda que se
instala en la fase de recuperacion de un shock hipo-
volémico en una enferma diabética. El aumento de
la glucemia explica la alta osmolaridad del plasma.
Se observa aparicién precoz de orina isoosmolar al
plasma, la aplicacion de furosemide produce algo
de orina con muy baja osmolaridad, a pesar de exis-
tir ain hipovolemia. En estas condiciones la excre-
cion urinaria de sodio puede considerarse algo
aumentada; sin embargo este dato es posterior a lu
alteracion de la osmolaridad.

hemodinamicos adversos a la administra-
cion de sélo 500 ml de alglin expansor; la
mala tolerancia del corazéon a una reposi-
cién necesaria de volumen implica un se-
vero deterioro del miocardio y un gran
riesgo en cualquier tipo de anestesia v ci-
rugia.

En alguna ocasion hemos tenido enfer-
mos con procesos toxicoinfecciosos seve-
ros, en los cuales la presencia de taquipnea,
taquicardia y alteraciones de la conciencia,
con diversos grados de inquietud y des-
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orientacién, han sido atribuidos al proceso
séptico; estudios mas objetivos han cedido
a la restriccién del aporte acuoso.

La dnica forma de evitar un exceso de
agua, cuando se inicia una insuficiencia re-
nal, es mediante su diagndstico oportuno y
evitando dar un énfasis exagerado a la diu-
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Fic. 14—Caso 9: Insuficiencia renal no oligirica
después de un shock séptico por colangitis. Cuando
cede el shock se obtiene una diuresis alta que pue-
de ser interpretada como poliuria en fase de recu-
peracion (Caso 1). Sin embargo se observa inicial-
mente orina isoosmolar, baja depuracion osmolar y
oumento posterior de la urea y de la creatinina en
sangre. Con el diagnéstico de 1.R.A. de gasto uri-
nario alto se mantuvo un balance neutro, reponien-
do el agua perdida por la diuresis. El prondstico
suele ser mejor si se mantiene una diuresis normal
o elevada. La LR.A. mejoré en los dias siguientes,
con cambios de la osmolaridad urinaria, cada vez
mds proporcionales a la cuantia de la orina. Se
mantuvo un balance negativo de sodio, ya que el
Na sérico estaba en limites bajos no alarmantes. El
aumento en la excrecion -urinaria de sodio, puede
interpretarse como indice de necrosis tubular en la
excrecion urinaria de sodio, puede interpretarse
como indice de necrosis tubular; esta excrecién fue
disminuyendo progresivamente.
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resis horaria, como signo de rectperacion
de la perfusion titular. La elevacién de la
creatinina en sangre es un dato tardio; la
eliminacién excesiva de sodio en orina es
un signo precoz de necrosis tubular aguda;
sin embargo, ha resultado mas confiable la
demostracién de una isoosmolaridad urina-
ria. Las mediciones frecuentes de la osmo-
laridad en orina y la falta de concentracién
o de dilucién o en funcién de la cantidad
de agua administrada, permiten efectuar
precozmente el diagndstico (Caso 8).

HEMICOLECTOMIA-DESNUTRICION
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Fi16. 15—.Caspo 10: Poliuria inapropiada, (postope-
ratorio de cirugia de colon en un paciente con des-
nutricion). La poliuria que presenté este paciente
produjo repetidos cuadros de inestabilidad vascular
que ameritaron mayor reposicién de volumen. El
sindrome de poliuria inadecuada se presenta en pa-
cientes sépticos y/o desnutridos, en ausencia de da-

tos de exceso de agua y sin manifestaciones de I.R.A.
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Fic. 16.—Caso 11: Hiponatremia several (Na sérico
de 105 mEqs) producida por pérdida real de sodio
y agravada por un sindrome dilucional debido a la
administracion excesiva de soluciones glucosadas.
Se traté de mantener una diuresis elevada con ba-
lances negativos, pero en algunos momentos fue ne-
cesaria una mayor administracion de liquidos, de-
bido a inestabilidad hemodindmica. La administra-
cién progresiva de moderadas cargas de sodio
permitié restringir mds la administracion de agua.
inicialmente existio una baja osmolaridad en sangre
y orina; baja densidad urinaria. casi nula elimina-
cion de sodio en orina y excrecién aumentada de
potasio. Todos estos pardmetros se normalizaron
progresivamente y el enfermo salic del estado de
coma inicial. La administracion primaria de una
mayor cantidad de sodio aumentd la excrecion uri-
naria de este ion (esto posiblemente obedezca a
hipotonia medular o a efecto de la expansién vas-
cular); debido a esto la adminisiracion de sodio
tuvo que hacerse con cautela y progresivamente. La
expansion vascular explica que no haya habido una
mayor inestabilidad hemodindmica con cifras tan
bajas de sodio.

6. Alteraciones poco frecuentes. Casos 9,
10, 11, 12 (Figuras 14, 15, 16 y 17).

En los tltimos afios se ha enfatizado la
existencia de insuficiencias renales de gasto
urinario elevado (Caso 10). El diagnéstico
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Fic. 17.—Caso 12: Enfermo con enfisema pulmonar
severo y bronconeumonia. A su ingreso el sodio sé-
rico es de 103 mEqs/] y, a pesar de esto, la elimi-
nacion urinaria de sodio es alta. La osmolaridad
urinaria es mayor a la del plasma. Con restriccion
del aporte liquido se normaliza el sodio sérico; sin
embargo, cuando se administra balance positivo

aumenta de nuevo su excrecion y este ion baja en .

la sangre. Estos datos concuerdan con las carac-
teristicas propuestas por Barttet v Schwartz para el
diagnéstico de SI.H.A.D. (39).

de este sindrome tiene importancia ya que
la presencia de poliuria no debe ser con-
fundida con el deseable aumento de la diu-
resis posrecuperacion; por el contrario este
aumento en la diuresis es patoldgico, no es
tampoco un signo de buena perfusiéon y re-
presenta liquido perdido que debe ser recu-
perado. En la insuficiencia renal de gasto
urinario elevado los balances negativos oca-
sionan oliguria, aumento de la insuficiencia
renal y mayor mortalidad. La coexistencia
de poliuria creatinina y de la urea en san-
gre establece el diagnéstico de este sindro-
me.
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Al inicio de una insuficiencia renal no
oligrica, debe buscarse un gasto urinario
adecuado diciendo con precisién si esto se
logra mejor mediante un balance positivo
de agua o con la administracién de diuré-
ticos tipo furosemide o 4cido etacrinico.

Para esto es necesario asegurarse de que
el balance previo no sea negativo, recurrir
a cargas pequeflas de velumen efectuando
una valoracién adecuada de sus resultados
y administrando los diuréticos mencionados
cuando se demuestra que la reposicién de
volumen no es suficiente para mantener la
diuresis arriba de 40 a 50 ml por hora.

Existe un sindrome de poliuria inade-
cuada en ausencia de insuficiencia renal y
de exceso de agua; este sindrome es més
frecuente en enfermos desnutridos e infec-
tados (Caso 10).

L.a poliuria se ha atribuido a hiperosmo-
laridad, por substancias no identificadas, a
edema intersticial con menor reabsorcién
tubular o a otras causas.

La causa de un exceso patoldgico de diu-
resis puede residir en un lavado de la hi-
pertonicidad medular por hiponatremia, en
combinacién con otras hemodindmicas re-
nales que impiden el mecanismo fisioldgi-
co de contracorriente. La diuresis aumen-
tada se debe a falta de reabsorcién de agua
en el tibulo colector, aun con accién apro-
piada de hormona antidiurética, debido a
la ausencia del gradiente osmético (Caso
11). La correccién de este sindrome se
logra administrando cargas hiperténicas de
sodio, con cautela y en forma paulatina pa-
ra restablecer la hipertonia medular.

En las alteraciones extremas de la osmo-
laridad extracelular es necesario un manejo
cuidadoso basado en la comprensién de la
fisiopatologia basica,
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Por tltimo mencionaremos la secrecion
inapropiada de hormona antidiurética. Se
presenta mas frecuentemente asociada a pa-
tologia respiratoria o neuroldgica y se ca-
racteriza por retencién de agua, hiponatre-
mia, aumento de la excrecién urinaria de
sodio, orina con osmolaridad mayor a la del
plasma y ausencia de datos de insuficiencia
renal o suuprarrenal (Caso 12)..

CONCLUSIONES

El mejor balance hidroelectrolitico en ci-
rugia es aquel que logra mantener continua-
mente normales el volumen, la osmolaridad
y la composicion adecuada del medio extra-
celular.

La hidratacién pre y transoperatoria co-
rrecta suprime respuestas renales de com-
pensacion a la hipovolemia que pueden exa-
gerar la retencion de agua y sodio en el
postoperatorio. A este respecto adquiere
especial importancia el mecanismo de al-
dosterona que una vez puesto en marcha
puede mantener nua retencién anormal de
sodio durante varios-dias’; sin embargo, ac-
ciones inespecificas favorecen la acciéon y
la hormona antidiurética del enfermo ope-
rado tiene una tendencia moderada a la re-
tencién de agua y a la hiponatremia dilu-
cional durante los primeros tres a cinco
dias. Esta retencién es mayor en presen-
cia de infeccién; en enfermos desnutridos;
en procesos peritoneales y padecimientos
hepéticos, cardiacos o renales.

Rev. Mex. Anest.

Dr. A, ViLrazon S, y Cois,

RESUMEN

Se efectuaron algunas consideraciones
fisiopatolégicas sobre las causas y efectos
mas comunes de una sobrehidratacién exa-
gerada.

En el servicio de terapia intensiva del
Hospital Espafiol de México, un 18% de
los pacientes desnutridos muestran admi-
nistracién excesiva de liquidos parenerales,
22% llegan con hiponatremia dilucional y
27% con poliuria y baja osmolaridad uri-
naria,

Un estudio de 22 pacientes sobrehidra-
tados permitié catalogar los casos de so-
brehidratacion en seis categorias diferentes.

1. Excesos necesarios para lograr recu-
peracién hemodinidmica.

2. Excesos iatrogénicos ocasionados por
falta de mediciones que en la actualidad son
fundamentales.

3. Excesos por uso de soluciones de
reemplazo con composicién inadecuada.

4. Fxcesos producidos por valoracién in-
adecuada de algunos parimetros.

5. Excesos peligrosos por la coexistencia
de padecimientos asociados.

6. Sindromes poco frecuentes y de difi-
cil valoracion (insuficiencias renales no oli-
glricas, poliuria inapropiada, cambios ex-
tremos de osmolaridad extracelular y se-
crecion inapropiada de hormona antidiuré-
tica). Se analizan los datos clinicos y las
medidas terapéuticas usadas en casos de-
mostrativos de cada uno de estos grupos.
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