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Las perdida" excesivas de l'i.quidos gastrointestinales por efecto -

de la enfermedad diarreica, constituyen la causa más frecuente de morbimortali -

dad en el lactante y en el niño menor, ( 1, 8) 

Cl balance hídrico negativo, no compensado, produce el cuadro clí

nico de deshidrataci6n que se acampana de las manifestaciones ocasionadas por -

Cdlnhios en la osmolaridad de los liquidas biol6gicos, así como la pérdida de so

dio, potasio, cloro, bicarbonato y por el desarrollo de acidosis metabólica, 

Dependiendo de la magnitud de la deshidrataci6n lista podrá ser ca

talogada como leve, moderada o grave, de acuerdo a la proporcitin de agua perdida 

en relación al peso corporal. 

En lactantes, las pérdidas h1dricas agudas en propOrción menor o -

igual al 5% del peso corporal, corresponden habitualmente a pacientes con deshi

dmtacii5n de grado leve; las p6rdidas en proporción de 6 a 10% del peso corporal 

caracterizan al estado de deshidratación de grado moderado; las pérclirl<Jn de 11 a 

15\ del peso co:t:>poral 1 son consideradas graves y con frecuencia se c1socian a co

l•pso circulatorio perif~rico, Generalmente, p6rdirlas de peso corporal de 15% o 

más en niftos mayores, se asocian con estado de choque hipovol~micÓ, 

En tanto que las pérdidas de agua por heces en lactantes sanos va

rían entre 5 y 10 ml/kg/d1a; en niftos con diarrea, estudiados en México, las péE, 

didas hídricas medidas durante las primeras 24 horas de hospitalizaci6n, una vez 

instalada la terapGutica de rehidrataci6n, han variados desde 25 hasta 120 - - -

ml/kg/d1a, (2 ,3 ,12 ,14,15 ,16) 
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Los signos clínicos de deshidrataci6n descritos comanmente en el 

lactante son: fontanela anterior deprimida, globos ocular>es hundidos e hipot6ni

cos, labios, mucosas orales y lenguas secas y p~rdida de la elasticidad de la -

piel, La deshidratación grave se valora mediante la exploración del llenado ca -

pilfill periférico, la determinación de la frecuencia cardíaca y lu tensión arte -

rial, 

La variabilidad del contenido de sodio en las heces diarre1cas y -

factores del paciente tales como edad, estado nutricional, aporte de sodio en su 

alimentaci6n mediata e inmediata al cuadro diarreico, temperatura corporal, etc, 

determinan variaciones en cuanto a la osmolaridad o la concentración de sodio en 

·el suero del paciente deshidratado. (2,9) 

La mortalidad de la deshidratación aguda por diarrea en el lactan

te desnutrido es alta, en relaci6n al lactante bien nutrido; así como la res -

puesta al tratamiento habitual de rehidratación es muchas veces poco satisfac·to

ria, Esto es debido a la alteración bioqu1mica de fondo, que puede incluso cond!!_ 

cir a la muerte. 

Es interesante \Jiscutir el efecto de la desnutrici6n avanzada pre

existente sobre las pérdidas fecales de sodio y otros electrolitos, En el estudio 

de M~tcoff y Cols, llevado a cabo en pacientes desnutridos de tercer grado con -

diarrea, se observó que las p~rdidas fecales promedio de electrolitos por las h! 

ces, fueron sell'!ejantes a las descritas por otros autores en ninos eutróficos. (3) 
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La medición del índice do excreci6n de orina 1 concentración de ori 

na, cambios en el peso corporal y en el valor hematócvito y las proteínas tata -

les, constituyen gu1as para conocer la suficiencia de la reposición volumétrica, 

Las estimaciones de electrolitos sériicos, nitrógeno no proteíco, glucosa y osmo

laridad plasmática, aportan datos excelentes sobre la concentración de solutos -

en suero. 

Las mediciones seriadas de la osmolaridad ó densidad de la orina,

constituyen un método útil para saber si el lactante ha recibido volrtmenes sufi

cientes de l1quidos, En el caso de la hidratación excesiva el rinón intenta com

pensar tal exceso al eliminar un gran volúmen de orina diluida, y en el caso de 

la deshidrataci6n, ocurre lo contrario, El naonato concentra hasta. 450 mOsm/kg;

el bebé de mayor edad y el niño, hasta 700 mOsm/kg, y el adoleiscente y el adul

to, 1200 a 1400 mOom/kg, (4) 

La osmolaridad plasmática depende estrictamente del nrtmero total -

de part1culas de sodio presentes en una solución que no penetra la membrana¡ di

chas pat't1culas pueden ser ionizadas o moléculas no disociadas; pueden ser gran

des o pequenas y pueden tener carga positiva o negativa o no tener carga, El re

quel'imiento esencial es que deben estar confinadas al espacio extracelular, La -

manel'a de proveer una base unifo:rme para la comparaci6n de los diferentes tipos

de solución, es la unidad miliosmol (mOsm) la cual es utilizada para medir el n.Q. 

mero de particulas osmóticas que contribuyen a los solutos de una solución, La -

definici6n de miliosmol se formula como sigue: 
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mOom = milimol (rnM) de una substancia X n 

donde n os el número de partículas pt'o<luc id.o por la disociuci6n du una nubs tancia. 

As1 la osmolaridad del plasma puede ser• deducida al medir cornpoo i

ción, donde la contribución osmót !ca de cada uno de los const ituyentcs del pla~ 

ma es tomado en cuenta, el valov final obtenido es de 280 mOsrn/l. Los conr.titu

yontes más importantes para la osmolaridad plasmática sont sodio y sus aniones -

m~s importantes cloro y bicarbonato, Para fines pr:lcticos puede ser simplificada 

aproximadamente, multiplicando la concentraci6n de sodio por 2, considerando un 

valor nonnal de sodio de 140 mEq/1, el resto de las partículas osmóticamonte ac

tivas lo constituyen el potasio, calcio, aniones indeterminados, las protoinas y 

la glucosa. ( 5) 

El término presión osmótica debo ser diferenciado del de presión -

oncótica.ó coloidosm¡jtica. !,a presión osmótica de una solución varía con ~l núm.:_ 

ro de moléculas, Cuando el peso molecular de una substancia es bajo, habrá más -

mol~culas de la substancia por unidad de peso y la presión osmótica sora mayor.

As! una substancia de peso molecular alto no incrementarli la presión osmótica y 

s1 ligeramente la onc6tica; la cual se mide en mm de mercurio (mmHg ), 

.FACTORES QUE REGULAN LA PRESION OSMOTICA.- Se llevan a cabo entre

el LEC y la célula y se asocia con la entrada ó salida de agua a la célula y ce.!!. 

secuentemente con cambios en el volllinen del agua extracelular. 
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La homeostasis corporal depende de mecanismos que mantiene la pre-

sión osmótica y el voltimen del LEC dentro de 11m.ites fisiológicos y osto depende 

de factores hormonales, mec5nicos; tales como el control de la presión osmótica-

del LEC por la pituitaria posterior con la anti<liurút.ica (llAD); el voltimen de es 

te espacio en parte es controlado por la hormona ACTll/Aldosterona. El incremento 

en la tonicidad juega un gran papel en la elevación de la concentración plasmáti, 

ca da la HAD, más que la reducción en el voltimen, (6, 7) 

Se han realizado un gran nlimct•o de trabajos para entender los mee!! 

nismos fisiológicos involuci~ados en la regulación del vol\imen y la osmolaridad -

de los 11quidos COl'POrales. De una manera simplificada e iniciando la descrip --

ción cuando existe un incremento en la osmoluridad plasmática ciertos receptores 

especializados en el hipotálamo reciben un estimulo que causan dos efectos: 1) -

el niílo se tornará sediento y tomará agua si le es posible; 2) la llAD es libera

da y la reabsorción tubular renal de agua se incrementa, disminuyen los voltime -

nes de orina, la concentración de ésta se incrementa; si el niflo ingiere agua y 

' la retiene, la osmolaridad ser~ dilu1da a niveles normflles, en este 'Caso el volQ. 

men e><tracelular está aumentado pero los niveles de la concentraci6n de sodio -· 

han sido regulados. 

Partiendo de una expansión isotónica del volamen, la activación S!!_ 

rá en dirección a inhibir la sed y la secreción de HAD, el resultado sertl un au-

monto en la pérdida de voltimen urinario y el LEC será restaurado a lo normal. --

cuando el incremento es de osmolaridad ~sta se restaura rápidamente, pero cuando 

~s de volGmen es más-lento, (6) 
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La capacidad de concentración osmótica pov el riHón depende de la-

carga de salutes a la que esté expuesto, éstil puede sel" divi<li<la en rios compone~ 

test' 1>, urea, que representa el metabolito nitrogenado principal, producto rfol -

cataLolismo proteíco; 2) los clectrolitos de los cuules el sodio, cloro y pota -

sio son los más importantes. La carga renal <le salutes será 17 mOsrn por cada 100 

cal gastadas 1 ya que el 12% de es'as cien calorías fué dada en proteínau, 

El otro componente de la carga renal de salutes son los elcctroli-

tos ya mencionados, más el calcio, fosfato y magnesio y son tan pcquei'ios que no-

deben sex> tomados en cuenta, La carga de electrolitos contribuye a un total de -

8 a 12 mOsm/1 por cada 100 cal gastadas y la suma total de urea más electz'Olitos 

nos p emite detenninax> la minima y máxima capacidad renal de concentración. (11) 

El sodio constituye m~s del 90% del soluto total contenido en el -

LEC, y ya que es activamente transportado del 11quido intracelular (LIC), al LEC 

éste se encuentra confinado en su mayoría en éste Oltimo donde su concentración-

es mantenida x>elativamente constante por modificaciones en la secreción de HAD y 

la ingesta de agua, Ya que el sodio es excretado px>imaI'iamente pox> el x>iHón, su-

regulaci6n estax>ti detenninada pox> el apox>te de éste y el manejo renal. (10,11, -

13,17), 

El concepto general de la excreción urinaria de sodio está detenn!_ 

nada poI' la difex>encia entx>e el x>ango de filtx>aci6n y de reabsox>ción tubulax>; el 

filtx>ado de la carga de sodio es el producto del grado de filtración glomerulax>-

y la concentración plasmática de sodio. En el humano nonnal el filtrado de la --
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carga de sodio es aproximadamente 111 mEq/1 y el mngo de e:<creción urinaria es -

de aproximadamente el 1 i rle esa contidad, o sea 111 mEq/min indicando que el 99t

es reabsorbido, Si el rungo de filtraci6n elomerular aumentara tan solo 1% y la

reabsorción no cambia1'a en forma paralela, la excreción de sodio se doblar•ía, -

consecuentemente pequcftos aumentos en el rango ele filtración glomcrular produci

I'Ía cambios relativamente grandes en la excreción de sodio. 

Hay evidencias que indican que existen factores extrínsecos que a~ 

taan sobre el tabulo pro>dmal tales como: hemodin~micos y de composición en la -

circulaci6n postglomerular que modifican esta relación filtración/reabsorción. 

Se ha demostrado que ln presión oncótica peritubular y la reabsor

ción tubular proximal var1an en forma directamente proporcional así como la va -

r•lación en las resistencias postglomerulares que actúan en forma inversa a la -

reabsorci6n tubular, (18) 

La aldosterona fu3 identificada qu1micamente en 1955, 'es una horm~ 

na esteroidea ya que tiene una configuraci6n de 18 aldeh1dos, sus concentrado -

nes en sangre son m1nimau, cerca de unas 10,000 pat'tes de hidrocortisona, pero -

debido a su potente acci6n en la retenci6n de sodio y en la excreción de potasio 

indudablemente juega un papel central en la rnlaci6n de las concentraciones de -

Na/K en el cuerpo¡ el rango de secreci6n de esta hormona en sujetos normales se

incrementa 6 disminuye Onicamente por el aporte de sodio, manteni3ndose induda -

blemente constante d1a a dia. (11) 
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ra mecanismo por el cual actúat aún no es claro, se croe que es me 

diante la activacjón de una ATPasa y esta hormona par~ce requerir de 30 a 60 mi

nutos para cumplir sus cf~ctos en el tr11nsporte de sorliot sin embargo, oxisten

cambios inmediatos al asu1nir la posiclón cr~cta an pacientns con hipotensión por· 

hemorragia. 

Algunos estudios han sugerido que la acción de retención de sodio -

por el mineralocort icoide <leponde de los camLios del velamen del LEC, al monos -

en pacientes sanos; por lo tanto es claro, que hay otros factores además del ran 

go de filtrnci6n renal y la secreci6n do aldosterona que deben jur,ar un papel im 

portante en la regulaci6n de la excroci6n udnaria de sodio. (18) 

En estado de salud el vol(!ITien y la osmolaridad de los lÍquidos co.!: 

perales se regulan con un extraordinario grado de precisión, una evidencia de es 

to es cuando cons.ideramos a un sujeto sln crecim.iento y que munt icnc un cqu.ili -

brio cal6rico, su peso corporal y la concentración plasmática de norlio sin exce

der los estrechos límites, a pesar de que existen variaciones de aporte de agua

y sodio, es claro que este vol limen y osmolaridad requieren de la delicada acci6n 

de la HAD, además de la aldosterona que ya hemos mencionado y otras que veremos

m~s adelante, 

De todos estos componentes del sistema, la acci6n de la llAD es la

mejor entendida, por lo tanto los desordenes de ésta son bien entendidos en tér

minos de fisiolog:i.a y de tratamiento, 
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Qu!micamcnte la HAD se identifica como un octap~ptido y es conoci

da como vasopresina/ai•ginina¡ es activaJ.a por tres tipos de estímulos: 1) aumen

to en la osmolariclad plasmática, 2) contracción del volúmen plasmátic:o y/o del -

LEC y 3) un reflejo o estimulación directa neuronal <le los nGcleos supmóptico y 

paraventr icu.lar. 

Bajo condiciones normales el cambio en la tonicidad del plasma pa

rece ser el estímulo m;ls importante; se cree que existen osmorreceptores especi!:!_ 

lizados localizados en los nGclcos supraópticos que traducen dichos cambios de -

la osmolaridad plasm§.t ica y en descargas eléctricas que se transmiten al inte -

rior de la celula que contiene !!AD y que afectan el grado de secreción de esta -

hormona. Este mecanismo es especialmente sensible y ocuri-en camb.io~ con una pe -

queña desviación de ld osmolaridad de la perfusión sanguínea cerebral.. 

El mecanismo mediador del segundo estímulo de la secreción de HAD

que sa refiere a los cambios en el volúmen plásmatico y/o extracelular está me -

nos definido pero bien documentado, probablemente el mejor ejemplo e's la hemorr!!_ 

gia aguda; una disminuci6n pura del volQmen sanguíneo que se acompafia rfipidamen

te <le antidiuresis y un aumento de los niveles sangu1neos de !!AD; as1 mismo en -

la deshidrataci6n isot6nica, la secreci6n de HAO se activa, En general la res -

puesta al volllmen ocurre en situaciones de emergencia o cuando la necesidad de -

preservar el volllmen sangu1neo y extracelular se sobrepone a la preservación de 

la o smolaridad, un efecto que aumenta el potencial de supervivencia del organi;:, 

mo, 
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La estimulación refleja de la secreción de llAD en algunos casos -

también esttl bien documentada. Por ejemplo: la prosión respiratoria negativa pr~ 

duce di.stensión del atrium y de las venas pulrnonareo lo que se acompafia dr! una -

antidiurcs.ís 1 lo cual se cree que r:G debido a un cst1mulo aferente que c:s lleva

do por el vago. r:stc resultado ha sido interpretado como una rt:spuesta ,J la ul

teración del volOrnen vascular. 

Se cree que muchas drogas y otros estímulos actGan eje1•cicnclo un -

efecto directo sobre las neuronas que involucran el sistema de nocr1?ción de llAD

por ejemplo: el alcohol, frío, nicotina, morfina, etc. Al activursr~ la secreción 

por cualquiera de los tres tipos de estímulo se libera hacia la sangre y es uni

da a una proteína; es rápidamente retirada del plasma en donde tiene una virla -

media menor de 10 min. Los rifiones y ol h'.Ígado parecen sel" las t'lltas principal~s 

de manejo de la hormona. 

La vasoprcsina tiene dos acciones fisiológicas bien conocidas, las 

cuales pueden ser relacionadas con su capacidad para producir antidiuresis en el 

rifi6n, Estas acciones: la generación de un movimiento osmoticamente pasivo de el 

agua y el transporte activo de el sodio, La vasopresina altera la permeabilidad

de la membrana al agua, alterando la medida de los poros, Cn ausencia de esta -

hormona el agua no se mueve porque los poros son pequeños pero añadiendo la hor

mona, :se abren permitiendo el movimiento de agua. La dirección del movimiento es 

desde el U1quido que baña el lado mucoso de la membrana hacia el lado seroso. 
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También se ha demostrado el segundo efecto de la HAO, Cl movimien

to do sodio ocurre bidireccionalmcnte, hacia y desde el lado seroso y mucoso. El 

movimiento desde la se ron a hacia la mucosa e::; p<I::dvo; el movimiento desde la mu

cosa hacia la nel'osa es activo puede entonces ocurir-ir en contra de un gradien

te de concentración de sodio, 

Para ontende~ lo anterlori es necesal'io revisar el mecanismo de di

lución y concentraciOn urinaria peri el i 1iñón. 

Elupezando con un filtrado glomerular que tione una osmolaridad de-

200 mOsm/1, el riMn humano noi"'lllal, bajo condiciones apropiadas es capaz de con

centrar la orina final a la m~xima osmolaridad, alr•ededor de 1200-11100 mOsm/1 o 

dP. producir una dilución máxima urinaria alrededor de 50-75 mOsm/1. 

Si la hoimona esta p1'esente, la permeabilidad de los tú bulos dis -

tal y col•3ctor es alterada en tal fonna que pennite la libre entrada de agua, de 

acueNo a loa gradientes osmóticos existentes, En ausencia de HAD el" mismo meca

nismo con respecto al sodio probablemente opera igual pero en este caso el t\1bu

lo distal y colector son impel111eables al agua, debido a que el gran volúmen de -

orina isoosmótica que se fom6 en el asa ascendente se acumula y que el llc¡uido

tubular progresa a travils del túbulo distal y colector, el resultado es una gran 

producci6n de orina dilulda. 

Es aparente entonces que la acción primaria de la HAD es un cambio 

~e la permeabilidad de los túbulos distal y colector lo cual ha sido demostrado; 
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mientras que el efocto de la HAD sobt>e el transporto de sodio en al asa de llenle 

es incierto, (11) 

HORMONA NATRIUJU.:TICA.- IJesdc loo et>tudios Gláoicos de Wart!f:/l'Jr qur! 

demostraron que cxist:iun otros fuctorca atfomd.r. dnl filtrado glt:imerular y la al -

dosterona en el control de la ex~reción urinaria de sodio, ::;e ha desar•r·ollado _., 

gran interés en la identificación y aislamiento de una substancia humoral que -

afecta el transporte de sodio. Warrlcner mismo supuso la existencia de una hormo

na natriurética y otros estudios de sua asociados d1JGcribir.:ron una substancÍ·J en 

con trando un extracto de plasma y orina en animales y humanos que inhibía lu ab

sorción de sodio en vivo o in vitre. 

Buckalew también ha propuesto la existencia de Uníl hormona natriu

r~tica basado en los hallazgos de un inhibidor del transpol'ta de sodio en diali

zados de plasma de animales con volúmen cxpundido, otros .investigadores han re. -

portado inhibidores humorales de la reabsorción de sodio. Datos obtenidos in vi

tro por técnicas de microperfusión sugieren un sitio de acción distal de esta 

substancia. Recientemente este grupo tambi5n ha reportado que el túbulo renal de 

animales u~micos es mas sensible a esta "hormona" y que una substancia similar

puede sel' encontrado en la orina de perros con un voll'.unen expandido previamente. 

Los estudios mencionados de Fitz Gibbon de presión de perfusi6n renal apoyan - -

fuert0mente en contra de la existencia de una hormona de origen extrarrenal ind~ 

dablemente esos estudios no apoyan la importancia fisiológica de la presencia de 

esta honnona, al menos de la respuesta natriurética a la expanción aguda de volú 
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men extracelular, Por lo tanto hasta el momento la existencia de otros regulado

res humorales mlem5s de la aldosterona es inclerto. (11, 18) 

AllAf,ISIS POR r;EGMDlTO OEL TRAIJSPOR'fE DG SODIO: TUillJLO PROXlMAL. - -

Nanijalmente reabsorbe de 50-75% de la carga filtrada de sodio, Solamente en este 

seg1nento la reabsorción es isotónica, como so evldenc1a por la relaci6n unitaria 

de la concentracJón de sodio osmolar y el l1quido tubular. Quo la reabsorcí6n de 

souio es al menos debida al transporte activo ha sido demostrada por algunas ob

se1"laciones bien sostenidas. Primara, los inhibidores do Na/K ATPasa disminuyen

la reabsorción pt'o>dmal de sodio aproximadamente en un 35%, Segundo, mientras -

quo el valot• cuantitativo exacto del temprano potencial diferencial transepite -

l.iul del túhulo prox.imal es controvertic!o, más invectigadores están de acuerdo -

que ~ste estii orientada hacia el lúmen negativo, 

Algunos investigadores han demostrado por metodos in vitro e in -

vitre que el transpot'to de sodio solamente en el TCP es enlazado con la reabsor

ción activa de bicai•bonato, glucosa y aminoácidos, De -acuerdo con lá teor1a pri

meramente propuesta pal' Rector y Cols, Una porción significativa de la reabsor -

ci6n de sodio en el tlibulo proximal es pasiva, siguiendo el volumen de líquido

Nabsorbido el cual es dependiente de la reabsorción activa de bicarbonato y -

glucosa, Estudios recientes ín vivo. en la rata e in vitro en el túbulo aislado

dol conejo han descrita un pequeño pero constante potencial diferencial negativo 

en la porci6n inicial del tGbulo contorneado proximal producido por el transpor

te de glucosa y aminoácidos, En la porci6n distan te del TCP, el porcentaje de -

.cloro del líquido tubular en relaci6n al plasma excede de una, presumiblemente -
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por la reabsorción preferente de bicarbonato más proximalmente. 

En la porción recta del túbulo proximal (pare :rccta) tambi~n ocu -

rTe 1•eabsorci6n de sodio. En adición a esta reabsorción, el túbulo recto secreta 

activamente solutos orgru1icos. En efecto, cuando el segmento es expuesto a altas 

concentraciones de paraaminohipu~ato, el líquido secretado es absorbido. Tal se

creción activa pudiera alterar netamente el transporto de sodio y l1quido en es

te segmento. 

En suma, la reabsorci6n proximal se debe al menos en parte, al - -

transporte activo de sodio, En adici6n, una porción de la reabsorci6n de sodio -

puede ser enlazada al desa1'l'ollo de un potencial diferencial positivo que cruza

el túbulo proximal más tarde, as1 como el volúmen del flujo reabsorbido. rinal -

mente, la reabsorci6n nota de sodio es modulada más allá por la fuerzas de Stal'

ling que crozan el túbulo proximal. (17 ,18) 

ASA DE HENL&.- La pol'ci6n descendente ha sido estudiada por Kokko

quien encontl'6 que este segmento es virtualmente impermeable al sodio, La por -

ción ascendente delgada del asa de llenle efectlia una reabsorci6n neta de aodio.

Obsewacionea recientes pol' Johnston y Cola. en la l'ata, demostl'al'on un gradien

te de concentraci6n de sodio desde el lumen hacia los vasos en las l'atas hidrop.!, 

nicas; sugil'iendo que el flujo pasivo de sodio puede ocurl'ir, El segmento grueso 

de la parte ascendente del asa de Hen,ie ha sido ampliamente es tu diado Pº" Burg y 

Cola, &stos investigadores encontl'aron un potencial diferencial positivo del lu

men genel:'ado por el transpol'te activo de uodio. Sus estudios sugiel'en que la - -
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reabsorci6n de sodio en este segmento ocurre pasivamente bajo un gradiente olec

troqutmico, 

No hay evidencia que el tt'ansporte de sodio en el asa de Henle, al 

menos de las nefronas s\lperficialcs, fuera inhibida por la expansión de volúmen

eKtracelular. Nosotros, con prec.aución, sin emba.rogo pensamos que la reabsorción

de sodio sólo en el asa de Henle O.e las nefronas profundas puedo ser afectada -

Pº" cambios en el volfunen del LEC, Estos estudios indicaron una mayor inhibición 

del transpol:'te de sodio en las nefronas "internas" que en las superficiales du •, 

rante la expansión del LEC. (17,18) 

1'UBULO CONTORNEADO !JISTAL,- La reabsorción neta de 7odio ocurre s.2_ 

lo en el TCO, Mediciones eléctricas indican un potencial diferencial negativo en 

la luz, la magnitud se incrementa progresivamente solo a lo lal'go del segmento. 

Mientras que la concentración de sodio del líquido tubular var1a dependiendo de·· 

los modelos estudiudos, el gradiente de concentración de rodio entre el 11quido -

tubular y el plasma ea normalmente menor que la unidad y disminuye progresivame~ 

te sólo a lo largo del segmento, En vel'dad la reabsorción de sodio ocurre en co~ 

tra de un gradiente electroqu1mico 1 indicando un proceso activo de transpol:'te. 

Estudios de micropunción de el transpot'te de sodio en el TCD dur~ 

te la eKpansi6n del volOmen del LEC demostraI'On un incremento absoluto y dismin!!_ 

ción en la fI'acción reabsorbida, 
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TUBULO COLECTOR.- Diferencias fiaiol6gicas importantes parecen dis 

tinguir el tObulo colector col't ical y el papilar. 

TUBULO COLECTOR CORTICAL. - La naturaleza del transporte de sodio -

no está enteramente claro, sin embargo. Un potencial <l.lferencia1 negativo en la

lu~ ha sido reportado y Granthruft y Cols. encontraron que este segmento ea capaz 

de generav y mantener una concentración mensurable del gradiente do sodio. 

Estudios posteriores por Cokokko, han demostrado que la presi6n d.!_ 

ferencial negativa es mantenida s6lo en presencia de mineralocorticoides, estos

autores sugieren que son necesarios para un transporte activo de sodio en este -

segmento de la nefrona. 

La resistencia eléctrica es alta en el túbulo colector cortical 

cuando se· compara con el TCP en medidas de flujo de sodio indireccionales que ~ 

dican que existe una pequeHa fuga del retomo de sodio, 

TUBULO COLECTOR MEDULAR, - La habilidad de esta porci6n teminal de 

la nefrona de reabsorber sodio ha sido bien establecida, Estudios donde se util.!, 

za micropuntura y microcatetel;'izaci6n han demostrado que las concentraciones ba

jas de sodio d,el 11quido tubular son adquiridas a travh de pasos transespiteli! 

les de gradientes de concentraci~n. 

Los estudios de micropuntura que comparan la excreci6n distal y la 

urinaria de sodio sugieren que la reab;orción fraccionada en el tC.bulo colector, 
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se disminuye por una expansión dol LEC. Stein y Cols, no encontraron diferencia· 

en la excreción tcrm innl de sodio en animales con volOmen expandido con ringer o 

manejados con albOmina hiperoncótica; la excreción del sodio urinario todav1a -

fué significativamente alta en los grupos fonnados. Indudablemente, como se men

cionó previillTlente parece existir una inhibición mucho más grande del transportc

do sodio entre más cortical es la nefrona en la expansión extracelular, (17,10,-

21), 

l'UNCION RENAL Ell EL NEOllATO, 

Se ha comprobado que la intensidad de filtración glomerular guarda 

proporción directa con la edad gestacional, Pasados los primeros días de vida, y 

durante las primeras semanas, el valor de la intensidad de la filtración glome"!!. 

l<ll' sigue aumentando tanto en los pequeflos a t~1mino como en .los prematuros y el 

ritmo de maduración g.lomorular resulta similar para ambos grupos. 

La capacidad limitada del riflón neonatal para diluir y concentrar, 

es hecho bien conocido, Por olla, si estos pacientes t'eciben volGmenes inadecua

dos de llquidos 1 su limitado poder de concentración renal puede hacer que no - -

sean capaces de conservar agua, y tengan mayor tendencia a sufrir deshidrataci6n. 

(19,20,21) 

NEFROPA1'IA DE LA DESNUTRICION, 

. Es indudable que el rrnón juega un papel muy importante en presen• 

cia de esta condición cl1nica, En los primeros estad1os de la desnutrici6n grave, 

·1as alteraciones renales iniciales son funcionales; sin embargo, confonne la de! 
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nutrición progresa y se establece en fonna crónica, pueden desarrollal'Se altem

ciones orgilnicas renales con cambios morfológicos caracter1sticos, que en algu -

nos casos llegan a ser irreversibles y conducen a la muerte al paciente desnutri 

do, 

En un estudio desarrollado on el Departamento de Pediatl'1a del Ha!!_ 

pital Central Militar de ia Ciudad de México, D. F., se demostr6 que existía una 

reducci6n marcada en la capaciuad renal para concentrar la orina, en presencia -

de desnutrición grave, Los valores fueron muy similares a los infonnados por Ba! 

nett y Cola. También se estudió la respuesta antidiuréticd a la administración -

<le vasopresina, observándose un aumento en la concentración urinat"ia después de 

la administraci6n del fannaco, Entre las alteraciones encontradas también se de

mostl'Ó una disminución de la velocidad de filtración glomerular y del flujo pla::_ 

mático renal, Así como una menor capacidad renal para el manejo del sodio, lo -

que hace sugerir que estos pacientes sean considerados como 11 hipernatrémicos po

tenciales11, al planeat' el tratamiento de rehidratación. 

Al iniciar la rehidratación del paciente desnutrido, debe tratarse 

de detenninar la concentraci6n de sodio sérico y osmolaridad, El intento de ca -

rregir en fonna r3pida la hipoosmolaridad e hiponatremia extracelular, por medio 

de la administración de soluciones con alto contenido de sodio puede conducir a

retención exagerada del mismo y agua con expansión brusca del volúmen extracelu

lar y los riesgos que ello implica, 
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Por lo anteriomente expuesto, os dif1cil establecer un tratamien-

to rutinario para la deshidratación on el paciente desnutrido, por lo que el mane 

jo debe ser altamente individualizado, (3,22) 
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E:l objetivo del presente estudio es el valorar el uso de solucio -

nes hidroelectrolttícas, utilizad.as en ol manejo de pacientes con diferentes gr:!. 

dos de deshidratacian, secundada a s1ndrorne diarreico agudo, Tratando de no 

afectar el sistema de control de vo1\1Jnen y osmolaI'idad en el rinón. 

Pretendiendo con ol análisis ele aus resultados estandarizar su uso 

en los grupos de edades que comprende este trabajo. 

Tratando de demostrar que la respuesta osm5tica renal se ajusta al 

tipo de soluciones de reemplazo para mantener la homeostasís h1drica corporal y-

no depende del estado fisiopatol6gico del paciente, O bien que dicha respuesta -

no se ajusta al tipo de soluci6n de reemplazo y no mantiene la homeostasfo h1 -

drica corporal y depende de factores fisiopatológicos del paciente, tales como -

edad, estado de nutrici6n, etc. 
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MATERIAL Y METODOS. 

Se estudiavon prospectivarnente 25 pacientes cpn diferentes eradoa

de deshidrataci6n, que ucudieron al servicio de Urgencias Pediatría en el Hospi

tal 11 General Ignacio Zaragoza " ISSSTE de la Ciudad de México, D, F., en el pe

ríodo comprendido del 15 de Julio da 198'1 al 15 de Noviembre del mismo uffo. Si -

guiando la evolución en l~s dos primeros d1as del tratamiento, a aquellos que -

fueron trasladadoR al servicio de Unidad de Terapia Intensiva Pediátrica del mi,!!_ 

mo hospital, 

La selecr.itin de pacientes fue al azar. 

6610 fueron incluidos en el estudio lactantes menores y mayores, -

registrAndose en ellos: edad, sexo, estad" de nutrición (según tablas de Ramos -

Galvati) y grados de deshidNtaci6n. 

Se ·excluyeron a aquellos quienes en un momento dado presentaron a_!. 

guna otra patología intorcurrente (pulmonar, cardíaca, renal, etc, ) , y aquellos 

en quienes se manejara otro esquema de soluciones, 

De acuerdo al manejo hidroelectrolítico, se dividieron ar. dos gru

pos: Grupo I fu8 manejado con soluciones 2:1 (iso-osmolares) y Grupo IX con sol!!_ 

cienes 1: 1 (hiperosmolaros), según esquema de Rubín y Calctlneo, 

·En todos ellos se efectuaron: control de 11quidos y estudios de la 

boratol'io (BH, EGO, Electrolitos séricos, osmolaridad sérica y urinaria), 
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Las muestras fueron enviadas al laboratorio de Urgencias de éste -

hospital y procesadas en la forma habitual, 

Pal"a la determinación de las osmolaridades ae utilizai,on: un osmóm~ 

tro (marca Osmette a Precision Systems Inc. Automatic Osmometer); centrifuga - -

(IEC model HNS, Damon IEC Division), I.iquidos de estándar para osmómetro (500 -

mOsm, Cat, No, :!105; 100 inosm, Cat. No. 2101 ), 

El procedimiento para obtener la osmolaridad sérica consisti6 en -

extraer 3 ml do sangre venosa central en jeringa desechable, colocándose en un -

tubo de ensaye, posteriormente se centrifugaron a 3 ,500 RPM durante 10 mio, Se -

coloc6 un ce dol plasma en un tubo para osmómotro en el aparato previamente cal,!_ 

brado y el valor fue l.e1do en la ventanilla del mismo, 

Para la osmolaridad urinaria se colectaron 3 ml de orina en una -

bolsa est6ril y se centrifugaren a 2 ,ooo RPM durante 5 min.; colocándose un ce -

de esta muestra en un tubo para osm6metro y se ley6 el valor en la ventanilla -

del aparato, 

Los resultados se presentan en tablas para su adlisis y correla -

ci5n. 

. El estudio estad1st ico se hizo mediante comparaci6n de ambos gru -

pos por medio. de la t de Student. (23) 



I.s.s.s.T.E. 

llOSPITAL "GRAL, IGNACIO ZARAGOZA" 

SERVICIO DE PEDIATRIA 

EDAD No, PACIENTES 

1/12-1 ano 

1,1-2 anos 

TO T AL 

Tabla tlo, 1 

SEXO 

Femenino 

Masculino 

T O T AL 

Tabla No, 2 

10 

13 

GRUPO I 

No, PACIENTES 

13 

GRUPO I 

76,9 

23.0 

99, 9 

39,4 

61.5 

99,9 
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I.S.S.S,T,E. 

HOSPITAL "GRAL, IGNACIO ZARAGOZA" 

SERVICIO DE PEDIATRIA 

EDO, NUTRICION 

Eutr6fico 

Desnut. 1er grado 

Desnut. 2do grado 

Desnut. 3er grado 

TOTAL 

Tabla No. 3 

DESHIDRATACION 

Leve 

Moderada 

Severa 

TO T AL 

' Tabla No. 4 

No, PACIENTES 

~ 

3 

13 

GRUPO I 

lfo, PACIENTES 

12 

o 

13 

GRUPO l 

% 

38,4 

30. 7 

23,0 

?, 6 

99,9 

% 

92,3 

7,6 

o.o. 

99.9 
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1,s,s,s:r,E. 

HOSPITAL "GRAL, rcHACIO ZARAGOZA\' 

SERVICIO DE Pf:DIA'rRI A 

EDAD No, PACIENTES % 

1/12-1 ano 10 83,3 

1.1-2 aftas 16,6 

T O T A L 12 99, 9 

Tabla Ho. 5 

SEXO 

Femenino 

Masculino 

To TA L 

Tabla No, 6 

GRUPO II 

No, PACIENTES 

6 

6 

12 

GRUPO II 

50 

50 

100 

~ 25 -
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r.s.s.s.T.E. 

HOSPITAL "GRAL, IGNACIO ZARAGOZA" 

SERVICIO DE PEDIATRIA 

EDO, NUTRICION No. PACIENTES % 

Eutr&fiao 2 16,6 

Desnut. 1et'. grado 25.0 

Desnut. 2do, grado 25,0 

Desnut. 3er, grado 33,3 

T O T A L 12 99,9 

Tabla No. 7 GRUPO II 

DESHIDRATACION No, PACIBllTES i 

Leve 50 

Moderada 6 so 

Severa o ~ 
TO.TA L 12 100 

Tabla No. 9 GRUPO II 
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I,S,S,S,T,E. 

HOSPITAL 11 GRA1, IGNACIO ZARAGOZA" 

SERVICIO DE PEDIA'rRIA 

PARAMETROS x DS x DS (p) 

Sodio 143!12.211 132!3,o t 

Potasio 4.o!o.55 3,s±o.s1 t 

Cloro 12s!11,2 11o!s.3 ++ 

Densidad Ut-inaria 1019!9. 3 1010!¡¡,5 ++ 

Osm. SAt-ica: 

1et-. d1a 274!21.6 274!11.4 ++ 

2do. d1a 2119!11. 7 2s2!s.1 ++ 

Osm. Ut-inat-ia: 

1er. d1a 311!1os, s 202!100. g ++ 

2do. d1a 334!75,9 313!0s. 3 +,+ 

Mejor1a 92,34 % 91,6 % 

Tabla No, GRUPO I GRUPO II 

+ (P) =) 0,05 

H (P) = ( 0,05 
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Tabla Ho, 1: Se estudiaron 13 pacientes en el Grupo I, correspon -

di en do 10 76, 9 % ) a una edad comprendida de un mes a un ano de edad, y 3 pil -

cientes ( 23.0 % ) de uno a dos aílos de cda1, 

Tabla No. 2: En cuanto al sexo 5 ( 38, •1 % l fueron femeninos y 8 -

( 61,5 % ) masculinos, 

Tabla No, 3: Respecto al estado de nutrici6n la distribución fué:-

5 eutr6ficos ( 38,4 % ); 4 con desnutrición de primer grado ( 30, 7 % ); 3 con -

desnutrici5n de segundo grado ( 23,0 % ) y uno con desnutr.ición de tercer grado

( 7.6 i ), 

Tabla !lo, •1: De acuerdo al grado de deshidratación 12 pacientes -

( 92,3 % ) presentaron leve; en uno ( 7.6 % ) fue moderada y ninguno con se'lera, 

Tabla No. 5: Se estudiaron 12 pacientes en el Grupo II 1 correspon

diendo 10 ( 83, 3 \ ) a una edad comprendida de un mes a un ano y 2 pacientes - -

( 16,6 \ ) de uno a dos anos de edad, 

Tabla No, 6: La desnutrición por sexos fu~ la siguiente: 6 del fe

menino ( SO \ ) y 6 del mascul.ino ( 50 % ). 

Tabla No, 7: Respecto a! estado de nutrición 2 pacientes ( 16, 6% ) 

fueron eutr5ficos; 3 ( 25.0 % ) presentaron desnutrición de primer grado; 3 - -

( 25,0 % ) de segundo grado y 4 ( 33,3 % ) de tercer grado, 



Tabla No, 8: De acuerdo al grado de 

fue leve y en los otros 6 ( 50 % J fu3 moderada, 

•••• SO. 1 IA ~ILilTECA 
m~ rm~ '"/' ') ... " 

<'~··-- ·· ··'"· 11t~r 
de!;bi.dratacién en 6 ( 50 % ) -

Tabla No, 9: Se presenta la tabla de contingencia con los hallaz -

gos comparativos entre loa dos grupos estudiados, en cuanto a promedio ( X ) y-

desviaciones estándar (DS) de: sodio, potasio, cloro, densidad urinaria, esmola-

ridad sérica, osmolaridad Ul'inaria; así mismo el porcentaje da mejoría en ambos-

gl'upos y la significancia estadística (P), 
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DISCUSION Y CONCLUSIONES: 

La variabilidad para el control de la homeostasis hídrica corpoml 

que como ya analizamos, depende de varios factores y mantiene amplios rangos tle

tolerancia, puede verse afectada por diferentea agresiones patológicas tanto ug~ 

das como cr5nicas y en especial en los estados de deshidratación 1 cualquiera que 

sea su grado se van a sobreponer a eso estado patol5gico existente o no y pueden 

en un momento dado estrechar ese rango de tolerancia. 

Es indudable que en este ajuste so ven involucrados varios de los

me'Can!smo homeosttlticos que hemos revisado, y se compensan unos a otros de acue!'. 

do a su capacidad de respuesta, pero siempre el resultado final implica una reg!:!_ 

laci6n h1drica y osmolar que pennite un estado fisiológico de control general. 

En nuestro estudio, analizamos parámetros cl1nicos y de laboratorio 

que nos pennitieron conocer ese estado de respuesta de algunos mecanismos, lo -

que nos puede inte.,,retar tanto la adaptaci6n org~ica del paciente al trastorno 

desarrollado, as1 como la respuesta al tratamiento institu1do; si bien no repre

senta una gran diferencia al menos in vitre, s1 podr1a estrechar> los r>angos de -

tolerancia de la re~puesta h1d¡ica y osmolar> in vivo. 

De acueroo a los datos obtenidos en nuestr>o estudio, por cuanto -

respecta a la capacidad de concentraci6n, filtracian y reabsorci6n de sodio, la

comparaci6n de ambos grupos pennite infer>iI' que existen factores fisiopatol6gi -

cós tales como edad, estado de nutrici6n, grado de deshidrataci6n, etc., que mo-
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difican la respuesta homeost:itica y estrechan el rango de seguridad en el funci2. 

namiento renal, y que dependen de cambios intr1nsecon, de lo que se deduce que -

es el manejo terapelltico hidroelectrol1tico el que debe modificarse para no ex -

tremar esos niveles de seguridad, 

El estudio realizado fué estad1sticamente significativo, lo que -

apoya atin m~s, que las decl>sioncs terapellticas en cuanto al manejo de soluciones 

se hagan extensivas para to,do el grupo de pacientes en estas condiciones, 

Todo lo anterior seglln nuestro estudio, se puede aplicar a los me

canismos reguladores del sodio y del potasio, donde nuestra significancia esta -

d1stica (P) fué mayor de 0.05; no as1 para los demtls par~etros co~o cloro, den

sidad urinaria, osmolaridad s6rica y osmolaridad urinaria, donde la significan -

cia estadística (P} fUé menor de o.os, Esto último implica que el control horneo.:! 

tático para esos parclrnutros es más amplio, sin embargo la traducción clínica por 

cuanto se refiere a complicaciones prodomina en los dos primeros, es decir que -

el control de sodio y potasio, 

Nuestro an!lisis no determinó dichas complicaciones, sin embargo -

si se infiere que todo paciente deshidratado esd propenso a desarrollarlas. 

Si nuestra terapAutica no es bien orientada, pudieran desarrollar

nos hipernatremia, diversos tipos de edemas, hiperpotasemia, kalocitosis, tras -

tornos .leido/base y alln en un sentido m!s estricto estados hiperosmolares que· i.!!. 

sludablemente compl tcar1an y retrasarían la recuperación de nuestro paciente ó p~ 



- :¡2 -

dr1an en casos más gl'uvcs provocar divcrson grados de dano cerebral con cviden -

tes secuelan y JIÍn la muerte. 

(le nuestro naturlio concluímos, que rr~sulta de mayor ur1nuridad !}] -

uso de soluciones iso-osmolarcs (2:1) tanto en pac:icmtcs cutrófic0s Cl)JnO rm den

nutridos, por las características· de la respuesta renal en C!stos pacientes. 
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