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Tradicionalmente los clinicos utilizan grandes volimenes
de liquidos intravenosos para compensar las pérdidas de
liquidos corporales durante cirugia, trauma y/o quemaduras
con el objeto de evitar alteraciones cardiovasculares aso-
ciadas con estas pérdidas. Los cristaloides generalmente se
dividen en liquidos de resucitacion, liquidos de manteni-
miento y soluciones especiales (soluciones que contienen
glucosa). La diferencia en estos liquidos radica basicamen-
te en su composicion electrolitica y en su osmolaridad res-
pecto al plasma. Aunque no exactamente idénticas con el
plasma humano, las soluciones electroliticas balanceadas
como el Hartman son mds parecidas al plasma humano que
las soluciones electroliticas como la solucién salina. Sin
embargo, a diferencia de estas dltimas la soluciéon Hartman
es una solucién hipotdnica respecto al plasma y en condi-
ciones de anaerobiosis, la degradacion del dcido lactico
puede facilitar la aparicion de acidosis lactica y aumentar la
carga de agua libre al metabolizar este lactato en glucosas y
agua libre, un proceso que consume energia celular.

La solucién salina normal (NaCl 0.9%) y los coloides en
solucidn salina se utilizan rutinariamente debido a que estan
facilmente disponibles y son isoténicos respecto al plasma.
Las soluciones salinas sin embargo, no pueden llamarse fisio-
16gicas ya que: 1) el nivel de cloro es mayor que el del plasma,
2) no contienen electrdlitos presentes normalmente en el plas-
ma (K*, Ca**, Mg**) y 3) carecen de bicarbonato o sus precurso-
res necesarios para mantener el pH plasmatico dentro de lo
normal". La tradicional controversia de coloides versus cris-
taloides en el manejo de la terapia de restitucion de liquidos,
también tiene su contraparte en cuanto al uso de soluciones
salinas balanceadas como el Hartman versus la administracion
de soluciones salinas «fisioldgicas» basadas en NaCl.

La administracion de solucién Hartman puede provocar
una dilucidén del gradiente osmético del plasma volviéndo-

lo hipoosmolar, producir acidosis lactica y edema cerebral,
mientras que la solucién salina normal, ligeramente hiper-
ténica respecto al plasma, puede incrementar el gradiente
osmotico del plasma y reducir los liquidos en 6rganos maci-
70s (cerebro, corazon, rifién, higado), mientras que se incre-
menta la carga de liquidos intravasculares, aumenta la carga
de cloro, se diluye el gradiente oncético y puede ocasionar
edema periférico®.

Ya que el movimiento de agua dentro del cerebro se basa
en la presencia de gradientes osmoéticos mientras que el
movimiento de agua libre en los tejidos periféricos depende
casi integramente de los gradientes oncéticos, es claro que
la eleccién de soluciones hipotdnicas en el manejo de los
pacientes neuroquirdrgicos, de acuerdo con las leyes de Star-
ling, ocasionard un aumento en el contenido de agua cere-
bral con la inevitable formacién de edema cerebral y facili-
tard la presencia y contribuird al desarrollo y permanencia
de edema vasogénico; la administracion de soluciones sali-
nas por otro lado incrementara el gradiente osmolar del plas-
ma produciendo de acuerdo con las mismas leyes de Star-
ling, una disminucién en el agua cerebral, lo que
condicionard una reduccién en la masa cerebral que facili-
tard el trabajo neuroquirtrgico. Sin embargo, como se men-
ciond anteriormente, la administracion de este tipo de solu-
ciones puede facilitar el desarrollo de acidosis metabdlica
hiperclorémica®.

La acidosis hiperclorémica es una entidad bien recono-
cida que se observa en cetoacidosis diabética, en algunas
formas de acidosis tubular renal y en los pacientes en quie-
nes se les administran grandes volimenes de solucion sali-
na. También se utiliza el término de acidosis dilucional para
describir este efecto. El término implica que la expansién
en el volumen del plasma y la dilucién de bicarbonato, son
sus mecanismos adyacentes y algunos autores mencionan

Volumen 32, Suplemento 1, abril-junio 2009

S79


http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/medi-artemisa

Jaramillo-Magafia JJ. Complicaciones asociadas al uso de liquidos en el paciente neuroquirtirgico

que puede alterar los mecanismos homeostaticos que inclu-
yen alteraciones en los mecanismos de la coagulacion e hi-
poperfusion renal, mientras que otros consideran que la aci-
dosis dilucional o acidosis hiperclorémica es una entidad
clinica que no tiene repercusion clinica y que su Unico tra-
tamiento consiste en la recuperacion del gradiente oncético
y el restablecimiento del sodio mediante la administracién
de bicarbonato®.

La explicacién a cdmo es que un cambio en la concentra-
cion cloro puede producir esta alteracién en el estado dcido
— base, no puede explicarse con la ecuacién de Henderson-
Hasselbalch, pero puede explicarse de acuerdo con la teoria
de Stewart que considera el concepto de la diferencia de
iones fuertes. Un incremento en la concentracion del cloro
relativa a las concentraciones de Na* y K*, producirdn una
diferencia en los iones del plasma, que incrementardn la
concentracién de H* y ocasionaran la acidosis. Esta acido-
sis metabdlica puede corregirse no tanto por el contenido
de bicarbonato sino por su contenido de sodio. El incre-
mento en la concentracion de sodio que se produce con la
administracién de bicarbonato reduce la carga de iones fuer-
tes hacia la normalidad, de tal forma que la administracién
de bicarbonato es una variable dependiente que no puede
ocasionar cambios en otra variable dependiente: la concen-
tracion de iones H*3. La ecuacién de Stewart puede es-
quematizarse como sigue:

Diferencia de iones fuertes = (Na* + K* + Ca>* + Mg?*) —
(CI + lactato)

Aunque al parecer los riesgos fisiolégicos de la acido-
sis hiperclorémica pueden ser benignos y autolimitantes,
la acidosis metabdlica de cualquier etiologia deprime la
funcién cardiaca y la perfusién intestinal, ademds la aci-
demia puede inactivar los canales membranales al calcio e
inhibir la liberacién de norepinefrina de las terminales sim-
péticas, lo que puede ocasionar redistribucién del gasto
cardiaco. Recientemente, el concepto del manejo de liqui-
dos conocido como terapia de liquidos con objetivo, pue-
de modificar el concepto de acidosis dilucional. Un estu-
dio reciente ha demostrado que la administracién de esta
terapia puede mejorar la perfusién tisular en anastomosis
de colon en animales experimentales. La perfusion tisular
fue mucho mejor cuando se comparé HAES + Salina versus
Hartman (objetivo SvO, > 60%) versus Hartman sin objeti-
vo(®, Independientemente de los cambios en la presencia
de iones fuertes en el plasma, la infusién de HAES + Sali-
na, fue mucho mejor en las anastomosis de colon que la
infusién con las otras soluciones. No existe, sin embargo a
la fecha ningin estudio que compare la perfusién tisular a
nivel cerebral con la administracién de esta terapia basada
en objetivo”.

Otro problema que enfrentan los pacientes neuroquirdrgi-
cos es la presencia de alteraciones en el contenido de sodio
plasmatico®?). La hipernatremia secundaria a la diabetes insi-
pida y la hiponatremia secundaria a la presencia de sindrome
de secrecién inapropiada de hormona antidiurética (SSTHAD)
y al sindrome del cerebro perdedor de sal (SCPD).

La hipernatremia® siempre denota hipertonicidad mien-
tras que la hiponatremia puede asociarse con baja, normal o
alta tonicidad. La hiponatremia® es una disminucién en el
contenido de sodio plasmadtico por debajo de 135 mmol/L.
La hiponatremia dilucional es la forma mas comun de esta
alteracién y su causa principal es la retencion de agua. Si la
ingestién de agua excede la capacidad renal para excretarla,
se diluirdn los solutos corporales ocasionando hipotonici-
dad e hipoosmolaridad, lo que puede promover el desarro-
llo de edema cerebral. La hiperglucemia es otra causa co-
mun de hiponatremia. Un incremento de 100 mg/dL (5.6
mmol/L) en la concentracién de glucosa sérica, disminuird
la cantidad de sodio en aproximadamente 1.7 mmol/L. La
retencién de manitol que puede ocurrir en algunos pacien-
tes con insuficiencia renal tiene el mismo efecto. En ambas
condiciones la hipertonicidad resultante puede agravarse
por diuresis osmotica.

La forma mas comun de hiponatremia que se observa en
los pacientes adultos aparece con la administracién de tia-
zidas, carbamazepina y con el sindrome de secrecién in-
adecuada de hormona antidiurética, una entidad bastante
comun en los pacientes neuroquirtrgicos. El tratamiento
6ptimo de la hiponatremia hipotdnica requiere balancear
los riesgos de la hipotonicidad contra los riesgos de la
terapia. La hiponatremia hipoténica favorece la entrada de
agua al cerebro, lo que ocasiona edema cerebral. Ya que el
craneo limita la expansion del tejido cerebral, puede desa-
rrollarse hipertension intracraneal con riesgo de dafio ce-
rebral'®. Afortunadamente los solutos dejan el tejido ce-
rebral rapidamente aminorando el desarrollo de edema
cerebral. Sin embargo, la adaptacion cerebral también pue-
de ser el origen del riesgo de desarrollo de desmieliniza-
cién osmética, que aunque es rara, es bastante seria y pue-
de desarrollarse de horas a dias después de terapéutica
agresiva contra la hiponatremia, aunque sé6lo se trate de
restriccion hidrica.

No todos los casos de hiponatremia relacionadas a alte-
raciones en el SNC pueden atribuirse al SSTHAD. El sindro-
me del cerebro perdedor de sal (SCPS) es otra causa frecuen-
te de hiponatremia en pacientes con alteraciones
neurolégicas, especialmente en aquéllos con hemorragia
subaracnoidea. La causa no es la alteracion en la excrecion
de agua, sino mds bien en la excrecién urinaria de sodio
secundaria a una disminucién en la reabsorcién renal del
sodio, especialmente en el tibulo proximal. Aunque el me-
canismo adyacente no se conoce, es probable que sea se-
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cundaria a alteraciones en el tono simpatico del rifién y a la
liberacién de péptido natriurético cerebral.

Los pacientes con hiponatremia secundaria a SSTHAD
requieren restriccion de liquidos mientras que los pacientes
con SCPS requieren administracién de liquidos y de sodio.
Sin embargo, las mismas complicaciones de la restitucién
rdpida de sodio son comunes en ambos casos: la mielin6li-
sis cerebral.

La hipernatremia es el contendido de sodio plasmatico
por arriba de 145 mmol/L, y es una alteracién electrolitica
mds comun que la hiponatremia. Generalmente la causa prin-
cipal de esta alteracion es de origen iatrogénico, ya sea por la
administracién de cargas importantes de sodio como por alte-
raciones en su correccion. La pérdida neta de agua es la causa

mads comun y puede ocurrir en ausencia de déficit de sodio
(pérdida pura de agua) o en su presencia (pérdida de liquidos
hipoténicos). El incremento en la osmolaridad plasmadtica
ocasiona deshidratacién cerebral que puede ocasionar ruptu-
ra vascular cerebral y desarrollar hemorragia subaracnoidea.
La correccién de la hipernatremia no corrige la hiperosmola-
ridad cerebral y en pacientes con hiperosmolaridad prolon-
gada el tratamiento agresivo con soluciones hipoténicas pue-
de ocasionar coma, convulsiones y muerte. El tratamiento
requiere establecer la causa y restablecer la tonicidad. La ad-
ministracién de liquidos hiperténicos (salina normal, o sali-
na hiperténica) recomendada para el tratamiento de la hiper-
tension intracraneal y el edema cerebral no debe incrementar
el sodio plasmatico por arriba de los 155 mmol/L.
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