ag 2
e
[62

€A T UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMADE MEXICO
i Facultad do Medicina

Division de Estudios de Pustgrado
Hospital General *'Ignacio Zaragoza"* ISSSTE.

Respuesta Renal al Reemplazo Hidroelectrolitico
con Gargas Iso o Hiperosmolares on Pediatria

r E § I 8§

Para obtener -o! titalo de:
Especialista on  Pediatria  Médica

Auter : Dra. Emma Siachez Castalieda
COOMDINADOR : DR  JORGE  ROBLES  ALARCON
TITULAR OEL CURSO: DR ENRIQUE MENDIZABAL auR

NEO0 80 YTV |
N0J Si531

Febrere 1985




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



L.~

II,-

Il -

IV, -

VI.-

1=
=
=
1=
o]
1

INTRODUCCION,

OBJETIVO,

MATERIAL Y METODOS.

RESULTADOCS.

DISCUSION Y CONMCLUSIONES,

BIBLIOGRAFIA.



L¥TRODUC

1o

Loy
Las pérdidas excesivas de liquidos gastrointestinales por efecto =
de la enfermedad diarpreica, censtituyen la causa més frecuente de morbimortali -

dad en el lactante y en el nifio menor. (1, 8)

El balance hidrico negativo, no compensado, produce el cuadro cli-~
nico de deshidratacitn que se acompafia de-las manifestaciones ccasionadas por --
cambios en la osmolaridad de los liquidos bioldgicos, asi como la pérdida de so-

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

Dependjendo de la magnitud de la deshidratacidn 8sta podrd ser ca-
talogada como leve, moderada o grave, de acuerdo a la proporcidtn de agua perdida

en relacidn al peso corporal,

En lactantes, las pérdidas hidricas agudas en proporcidn menor o =
igual al 5% del peso corporal, corresponden habitualmente a pacientes con deshi-
dratacidn de gradn leve; las pérdidas en proporcidn de 6 a 10% del peso corporal
caracterizan al estado de deshidratacidn de grado moderado; las pdrdidas de 11 a
15% del peso corporal, son consideradas graves y con frecuencia se asocian a co-
lapso circulatorio periférico. Generalmente, pérdidas de peso corporal de 15% o

més en nifios mayores, se asocian con estado de choque hipovolémice,

En tanto que las pérdidas de agua por heces en lactantes sanos va-
rian entpre 5 y 10 mi/kg/dia; en nifies con diarrea, estudiados en México, las pér
didas hidricas medidas durante las primeras 24 horas de hospitalizaci®n, una vez
instalada la terapfutica de rehidratacifn, han variados desde 25 hasta 120 - - -
nl/kg/dta, (2,3,12,14,15,16)
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los signos ¢linicos de deshidratacifn descritos comlinmente en el -
lactante son: fontanela anterior deprimida, globos oculares hundidos e hipoténi-
co8, labios, mucosas orales y lenguas secas y pérdida de la clasticidad de la --
piel. La deshidratacidn grave se valora mediante la exploracién del llenado ca -
pilar periférico, la determinacidn dé la frecvencia cardiaca y la tensidn arte -

1

rial,

La variabilidad del contenido de sodio en las heces diarreicas y -
factores del paciente tales como edad, estado nutricional, aporte de sodio en su
alimentacidn mediata e inmediata al cuadro diarreico, temperatura corporal, etc.

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

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

La mortalidad de la deshidratacidn aguda por diarrea en el lactan-
te desnutrido es alta, en relacidn al lactante bien nutrido; asi como la res --
puesta al tratamiento habitual de rehidratacidn es muchas veces poco satisfacto-
ria, Esto es debido a la alteracién bioquimica de fondo, que puede incluso condu

cir a la muerte,

Es interesante discutir el efecto de la desnutricisn avanzada pre-
existente sohre las p&rdidas fecales de sodio y otros electrolitos, En el estudio
de Metcoff y Cols, llevado a cabo en pacientes desnutridos de tercer grado con -
diarrea, se observd que las pirdidas fecales promedio de electrolitos por las he

 ces, fueron semejantes a las descritas por otros autores en nifios ewtrdficos., (3)
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La medicién del indice de excrecibn de orina, concentracidn de ori
na, cambios en el pesoc corporal y en el valor hematdcrito y las proteinas tota -
les, constituyen guias para conocer la suficiencia de la reposicién volumétrica.
: Las estimaciones de electrolitos séricos, nitrdgeno no proteico, glucosa y osmo-
laridad plasmitica, aportan datos excelentes sobre la concentracitn de solutos -
en suero,

?

Las mediciones seriadas de la osmolaridad.é densidad de la orina,-
constituyen un método fitil para saber si el lactante ha recibido volfimenes sufi-
cientes. de 11quidos, En el caso de la hidratacifn excesiva el rifién intenta com-
pensar tal exceso al eliminar un gran vollmen de orina diluida, y en el casc de
la deshidratacibn, ocurre lo contrario, El neonato concentra hasta %50 mOsm/kgj~
el bebd de mayor edad y el nifio, hasta 700 mOsm/kg, y el adolescente y el adul-

to,. 1200 a 1400 mOsm/kg. (4)

La osmolaridad plasmitica depende estrictamente del nmero total -
de partfculas de sodio presentes en una solucibn que no penetra la membrana; di-
chas particulas pueden ser ionizadas o moléculas no disociadas; pueden ser gran-
des o pequefias y pueden tener carga positiva o negativa o no tener carga, El re-
querimiento esencial es que deben estar confinadas al espacio extracelular. La -
manera de proveer una base uniforme para la comparacién de los diferentes tipos-
de solucién, es la unidad miliosmol (mOsm) la cual es utilizada para medir el nd
mero de particulas osmbticas que contribuyen a los solutos de una solucidn, La -

definicidn de miliosmol se formula como sigue:
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mosm = milimol (mM) de una substancia X n

‘donde 1 es el nmero de particulas producido por la disociacibn de una substancia.

As? la osmolaridad del plasma puede ser deducida al medir composi-
cibn, donde la contribucidn osmdtica de cada uno de los constituyentes del plas
ma es tomado en cuenta, el valor final obtenido es de 280 mOsm/1, Los constitu-
yentes mds importantes para la osmolaridad plasmdtica sont sodio y sus aniones -
mas importantes cloro y bicarbonato. Para fines prfcticos puede ser simplificada
aproximadamente, multiplicando la concentracién de sodio por 2, considerande un
valor normal de sodio de 140 mEq/1, el resto de las particulas osmbticamente ac-
tivas lo constituyen el potasio, calcio, aniones indeterminados, las proteinas y

la gluecosa. (5)

El término presidn osmdtica debe ser diferenciado del de presiénm -
oncbtica & coloidosmdtica., La presidn osmdtica de una solucidn varia con el nfime
'10 de molédculas, Cuando el peso molecular de una substancia es bajo, habré mas -
fnbléculés de la substancia por unidad de peso y la presifn osmética serd mayor;-
Asi una substancia de peso molecular alto no incrementard la presidn osmdtica vy
s? ligeramente la oncbtica; 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 6 salida de agua a la célula y con

secuentemente ¢on canbios en el vollimen del agua extracelular,
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La homeostasis corporal depeﬁde de mecanismos que mantiene la pre-
sidn osmdtica y el vollmen del LEC dentro de limites fisioldgicos y esto depende
de Factores hormonales, mecinicos; tales como el control de la presidn osmdtica-
del LEC por la pituitaria posterior con la antidiurdtica (HAD); el vollmen de es
te espacio en parte es controlado por la hormona ACTH/Aldosterona. El incremanto
en la tonicidad juega un gran papel en la elevacibn de la concentracidn plasmiti

ca de la HAD, mds que la reduccidn en el vollmen, (6,7)

Se han realizado un gran nfimero de trabajos para entender log meeca
nismos fisioldgicos involucrados en la regulacitn del volfmen y la osmolaridad -
de los 1iquidos corporales. De una manera simplificada e iniciando 1a descrip --
cibn cuando e xiste un incremento en la osmolaridad plasmdtica clertos receptores
agpecializados en el hipotélame reciben un estimulo que causan dos efectos: 1) -
el nifio se tornard sediento y tomard agua si le es posible; 2) la HAD es libera-
day la reabsoreidn tubular renal de agua se incrementa, disminuyen los volfme -
nes de orina, la concentracidn de @sta se incrementa; si el nifio ingiere agua. y
la retiene, la osmolaridad serd diluida a niveles normales, en e;te caso el vold
men extracelular est& aumentade pero los niveles de la concentracifn de sodic --

han sido regulados.

Partiendo de una expansiSn isoténica del vollmen, la activacibn se
r& en direceisn a inhibir la sed y la secrecién de HAD, el resultado ser@ un au-
mento en la pérdida de vollmen urinario y ei LEC serd restaurado a lo normal, --
cuando el incremento es de osmolaridad &sta se restaura ripidamente, pero cuand§

es de volfmen es mds lento. (6}
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La capacidad de concentracidn osmdtica por el rindn depende de la-
carga de solutos a la que esté expuesto, &sta puede ser dividida en dos componen
tesf 1).urea, que representa el metabolito nitrogenado principal, producto del -
catabolisme proteico; 2) los electrolitos de los cuales el sodio, clore y pota -

afo son los mds importantes., La carga rcnal de solutos serd 17 mOsm por cada 100

cal gastadas, ya que el 12% de esas cien calorias fué dada en proteinas,

El otro companente de la carga renal de solutos son los electroli-
tos ya mencionados, mas el calcio, fosfato y magnesio y son tan pequeflos que no-
deben ser tomados en cuenta, La carga de electrolitos contribuye a un total de -
E'a 12 mOsm/1 por cada 100 cal gastadas y la guma total de urea mis electrolitos

nos permite determinar la minima y maxima capacidad renal de concentracién. (11)

El sodio constituye mds del 90% del soluto total contenido en el -
LEC, y ya que es activamente transportado del liquide intracelular (LIC), al LEC
8ste se encuentra confinado en su mayoria en éste Gltimo donde su concentracidn-
es mantenida relativamente constante por modificaciones en la secrecidn de HAD y
la ingesta de agua. Ya que el sodio es excretado primariamente por el rifién, su~
vegulacibn estar§ determinada por el aporte de &ste y el manejo renal. (10,11, -

13,17). ‘ l

El concepto general de la excrecidn urinaria de sodio estd determi
nada por la diferencia entre el rango de filtracidn y de reabsorcidn tubular; el
filtrado de la carga de sodio es el producto del grado de filtracidn glomerular-

y la concentracidn plasmitica de sodio., En el humano normal el filtrado de la ==
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carga de sodio es aproximadamente 14 mEq/lly el rango de excrecitn urinaria es -
de aproximadamente el 1% de esa cantidad, o sea 14 mEq/min indicando que el 99%-
es reabsorbido, 81 el rango de filtracifn glomerular aumentara tan solo 1% y la-
reahsorcidn no cambiara en forma paralela, la excrecién de sodio se doblaria, --
consecuentemente pequefios aumentos en el rango de Filtracidn glomerular produci-

ria cambios relativamente grandes en la excrecibn de sodio.

Hay evidencias que indican que existen Ffactores extrinsecos que ac
tlan sobre el t@bule proximal tales como: hemodinimicos y de composici®n en la -

circulacién postglomerular que modifican esta relacién filtracidn/veabsorcitn,

Se ha demostrado que la presidn oncbtica peritubular y la reabsor-
“eidn tubular proximal varian en forma directamente proporcional asi como la va -
riacifn en las resistencias postglomerulares que actlan en forma inversa a la --

reabsorcidn tubular, (18)

La aldosteronalfuﬂ identificada quimicaments en 1955, es una hormo
na esteroidea ya que tiene una configuracibn de 18 aldehfdos, sus concentracio -
nes en sangre son minimas, cerca de unas 10,000 partes de hidrocortisona, pero -
debido a ;u potenta accidn en la retencidn de sodioc y en la excrecién de potasio
indudablemente juega un papel central en la relacifn de las concentraciones de -
Na/K en el cuerpo; el rango de secrecifn de esta hormona en sujetos normales se-
incrementa & disminuye finjcamente por el aporte de sodio, mantepiéndose induda -

blemente constante dia a dia., (11)
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Ll mecanismo por el cual actfia, aln no es claro, se cree que es me
diante la activacidn de una ATPasa y esta hormona parcce requerir de 30 a 60 mi=
nutos para cumplir sus efectos en el transporte de sodio, sin embargo, existen-
cambios inmediatos al asumir la posicibén erecta en pacientes con hipotensifn por

hemorragia,

Algunos estudios han sugerido que la accidn de retencifn de sodio -
por el mineralocorticoide depende de los cambios del vollmen del LEC, al menos -
en pacientes sanos; por lo tanto es claro, que hay otros factores ademds del ran
go de filtracién renal y la sccrecidn de aldosterona que deben jugar un papel im

portante en la regulacidn de la excrecidn urinaria de sodio, (18)

En estado de salud el volfimen y la osmolaridad de los liquidos corn
porales se regulan con un extraordinario grado de precisibn, una evidencia de es
to es cuando consideramos a un sujeto sin crecimiento y que mantieno un equili -
brio calérico, su peso corporal y la concentracidn plasmitica de sodio sin exce-
der los estrechos limites, a pesar de que existen variaciones de aporte de agua-
y sodio, es claro que este volfinen y osmolaridad requieren de la delicada aceibn
de la HAD, ademis de la aldostercna que ya hemos mencionade y otras que veremos-
m4s adelante. ,

De todos estos componentes del sistema, la accidn de la HAD es la-

mejor entendida, por lo tantc los desordenes de @sta son bien entendides en tér-

minos de fisiologia y de tratamiento.
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" Quimicamente la HAD se identifica como un octapéptido y es conoci-
da como vasopresina/arginina; es activada por tres tipos de estimulos: 1) aumen-
to en la osmolaridad plasmitica, 2) contraccitn del volmen plasmitico y/o del -
LEC y 3) un reflejo o estimulacién directa neuronal de los nlclecs supradptico y

paraventricular,

Bajo condiciones normales el cambio ¢n la tonicidad del plasma pa-
rece ser el estimulo mis importante; se cree que existen osmorreceptores especi:a_
lizados localizados en los nficleos supradpticos que traducen dichos cambios de -
la osmolaridad plasmitica y en descargas el@ctricas que se transmiten al inte --
rior de la célula que contiene HAD y que afectan el grado de secrecibn de esta -
hormona, Este mecanismo es especialmente sensible y ocurren cambios cen una pe -

quefla desviacidn de la osmolaridad de la perfusifn sanguinea cerebral,,

El mecanismo mediador del segunde estimulo de la secrecidn de HAD-
que se refiere a los cambios en el volfimen pldsmatico y/o extracelular esti me -
nos definido pero bien documentado, probablemente el mejor ejemplo es la hemorra
gia aguda; una disminucidn pura del vollimen sanguineo que se acompafia répidamen-
te de antidiuresis y un aumento de los niveles sanguineos de HAD; asi mismo en -
la deshidr‘ataciﬁn isotbnica, la secrecibn de HAD se activa. En general la res --
puesta al vollmen ocurre en situaciones de emergencia o cuando la necesidad de -

k preservar el volfimen sanguineo y extracelular se sobrepone a la preservacitn de
la osmolaridad, un efecto que aumenta el potencial de supervivencia del organis

mo,
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La estimulacibn refleja de }a secrecibn de HAD en algunos casos --
tambign estd bien documentada, Por ejemplo: la presidn respiratoria negativa pro
duce distensitn del atrium y de las venas pulmonares lo que se acompafia de una -
antidiuresis, lo cual se cree que g debido a un estimulo aferente que e¢s lleva-
do por el vapo. Dste resultado ha side interpretado como una respuesta a la al-

teraciBn del vollmen vascular,

Se cree que muchas drogas y otros cstimulos actfian ejerciendo un -
efecto directo sobre las neuronas que involucran el sistema de secrecidn de HAD-
por ejemplo: el alcohol, frio, nicotina, morfina, etc, Al activarse la secrecidn
pér cualquiera de los tres tipos de estimulo se libera hacia la sangre y es uni-
da'a una proteina; es répidamente retirada del plasma en donde tiene una vida -
media menor de 10 min. Los rifiones y el higado parecen ser las rutas principales

de manejo de la hormona,

La vasopresina tiene dos acciones fisioldgicas bien conocidas, las
cuales pueden ser relacionadas con su capacidad para producir antidiuresis en el
rifién, Estas acciones: la generacidén de un movimiento osmoticamente pasive de el
agua y el transporte activo de el sodio., La vasopresina altera la permeabilidad-
de la membrana al agua, aiterando la medida de los poros, Ln ausencia de esta -~
hormona el agua no se mueve porque los poros son pequefios perc afladiendo la hor-
mona,  se dbren permitiendo el movimiento de agua, La direceién del movimiento es

desde el WUiquido que bafia el lado mucoso de la membrana hacla el lade sereso.
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Tambidn se ha demostrado el segundo efecto de la HAD. EY movimien-
to de sodio ocurre bidireccionalmente, hacia y desde el lado seroso y mucoso, Bl
movimiento desde la serosa hacia la mucosa es pasivo; el movimiento desde la mu-
cosa hacia la serosa es activo y puede entonces ocurrir en contra de un gradien-

te de concentracién de sodio,

Para entender lo anterior es necesario revigar el mecanismo de di~

lucidn y concentracidn urinaria por el rifidn.

Empezando con un filtrado glomerular que tiene una osmolaridad de=-
280 mOsm/1, el rifidn humano normal, bajo condiciones apropiadas es capaz de con-
centrar la orina final a la mdxima osmolaridad, alrededor de 1200-1400 mOsm/i o

de producir una dilueidn méxima urinaria alrededor de 50-75 mOsm/1.

Si la hormona estd presente, la permeabilidad de los tGbulos dis -
tal y colactor es alterada en tal forma que permite la libre entrada de agua, de
acuerdo a los gradientes osmbticos existentes, En ausepcia de HAD el mismo meca-
nismo con respecto al sodio preobablemente opera igual pere en este caso el tlbu-
lo distal y colector son impermeables al agua, debido a que el gran vollimen de ~
orina isoo“smatica que se formd en el asa ascendente se acumula y que el liguido-
tubular progresa a través del tlibulo distal y colector, el resultado es una gran

produceién de orina diluida.

£s aparente entonces que la accidn primaria de la HAD es un cambio

de la permeabilidad de los tGbulos distal y colector lo cual ha sido demostrado;
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mientras que el efecto de la HAD sobre el transporte de sodio en el asa de Henle

es incierto, (11)

HORMONA NATRIURLTICA,- besde los estudios clfsicos de Wardener que
demostraron que existian otros factores ademds del filtrado glemerular y la al -
dosterona en el control de la excrecidn urinaria de sodio, se ha desarrollado --
gran interds en la identificacifn y aislamiento de una substancia humcral que -
afecta el transporte de sodio, Wardener mismo supuso la existencia de una hormo-
na natriurética y otros estudios de sus asociados describieron una substancia en
contrando un extracto de plasma y orina en animales y humanos que inhibia la ab-

soreidn de sodio en vivo ¢ in vitro,

Buckalew tambiZn ha propuesto la existencia de una hormona natriu-
rética basade en los hallazgos de un inhibidor del transporte de sodio en diali-
zados de plasma de animales con volmen expandido, otros investigadores han re -
portado inhibidores humorales de la reabsorcidén de sodio. Datos cbtenidos in vi-
‘tro por téenicas de microperfusién sugieren un sitio de accidn distal de esta --
substancia, Recientemente este grupo también ha reportado que el tGbulo renal de
animales urémicos es mds sensible a esta "hormona" y que una substancia similar-
puede ser encontrado en la orina de perros con un volfmen expandido previamente.
Los- estudios mencionados de Fitz Gibbon de presidn de perfusidn renal apoyan - -
fuertemente en contra de la existencia de una hormona de origen extrarrenal indu
dablemente esos estudios no apoyan la importancia fisioldgica de la presencia de

‘esta -hormona, al menos de la respuesta natriurética a la expancién aguda de volf
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men extracelular. Por lo tanto hasta el momento la existencia de otros regulado=~

reg humorales ademds de la aldostercna es incierto. (11,18)

ANALISIS POR SEGMENTO DEL TRANSPORTE DE SODIO: TURULG PROXIMAL,- -
Normalmente reabsorbe de 50-75% de la carga filtrada de sodio. Sclamente en este
segnento la reabsorcidn es isotdnica, como se evidencia por la relacifn unitaria
de la concentracitn de sodio osmolar y el liquido tubular, Que la reabsorcitn de
godio es al menes debida al transporte activo ha sido demostrada por algunas ob-
servaciones bien sostenidas. Primero, los inhibidores de Na/K ATPasa disminuyen-
la reabsorcidn proximal de sodio aproximadamente en un 35%, Gegundo, mientréa ~~
que el valor cuantitativo exacto del tempranc potencial diferencial tramsepite ~
1lial del tGbulo proximal es controvertido, mds investigadores estdn de acucrdo ~

que 8ste estd orientada hacia el 1lfimen negativa,

Algunos investigadores han demostrado por wétodos in vitro e in -~
vitro que el transporte de sodio selamente en el TCP es enlasado con la reabsor-
cifin activa de bicarbonato, glucosa y aminodcidos, De.acuerdo con 1a teoria pri-
meramente propuesta por Rector y Cols. Una porcin signifieativa de la reabsor -
cidn de sodic en el tfibulo proximal es pasiva, siguiendo el volfmen de 1liquido-
reabsor\bi:io el cual es dependiente de la reabsorcidn activa de bicarbonato y -~
glucosa, Bstudios reclentes in vive enr la rata e in vitro en el tlbulo aislado-
del conejo har‘x descrito un peguefio pero constante potencial diferencial negativo
en la porcién inieial del tbulo contorneado proximal producide por el tramspor-
te de glucosa y aminodeidos. En la porcidn distante del TCP, el porcentaje de -~

-gloro del liquido tubular ern relacién al plasma excede de uno, presumiblemente -
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por la reabgoreibn preferente de bicarbonato mis proximalmente,

En la porei®n recta del tGbulo proximal (pars recta) tambidn ocu -
rre reabsorcitn de sodio, En adiecidn a esta reabsoreidn, el tfibulo recto secreta
activamente solutos orgénicos, In efecto, cuando el segmento es expuesto a altas
concentraciones de paraaminchipurato, el liquido secretado es absorbido, Tal se-
crecidn activa pudiera alterar netamente el transporte de sodio y ligquido en es-

te segmento.

En suma, la reabsorcidn proximal se debe al menos en parte, al - =
téanspovte activo de sodio, En adieidn, una porcidn de la reabsorcién de sodio -~
puede ser enlazada al desarrollo de un potencial diferencial positive que cruza-
el t@bulo proximal mis tarde, asi como el volfimen del flujo reabsorbido. Final -
mente, la reabsorcidn neta de sodio es modulada mds alld por la fuerzas de Star-

1ing que cruzan el tGbulo proximal. (17,18)

ASA DE HENLE.~ La porcidn descendente ha sido estudiada por Kokko-
quien encontrd que este segmento es virtualmente impemmeable al sodio, La por --
cibn ascendente delgada del asa de Henle efectfia una reabsorci8n neta de sodio.-
Qbservaciones recientes por Johnston y Cols. en la rata, demostraron un gradien-
te de concentracibn de sodio desde el lumen hacla los vasos en las ratas hidropd
nicas, sugiriendo que el flujo pasivo de sodic puede ocurrir, El segmento grueso
de la parte ascendente del asa de Henle ha sido ampliamente estudiado por Burg y
Cols., Estos investigadores encontraron un potencial diferencial positive del lu-

men generado por el transporte activo de godio. Sus estudios sugieren que la - -
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reabsorcifn de sodio en este segmenta ocurre pasivamente bajo un gradiente elec-

troguinico,

¥o hay evideneia que el transporte de sodio en el asa de Henle, al
menos de las nefronas superficiales, fuera inhihiéa por la expanaidn de volfimen-
extracelular, Nosotros, con precaucidn, sin embarge pengamos que la reabsorcidn-
de sedio sOlo en el asa de Henle de las nefronas profundas puede ser afectada -~
por cambios en el vollmen del LEC, Estos estudios indicaron una mayor inhibicidn
del transporte de sodia en las nefronas “internas” que en las superficiales du =~

rante la expansidn del LEC, (17,18)

TUBULO CONTORNEADG DISTAL.- La rsabsorcifn neta de sodio ocurre sd
lo en el T¢D, Mediciones eléctricas indiean un potencial diferencial negativo en
ia luz, la magnitud se incrementa progresivamente solc a lo largo del segmento,
Mientras que la concentracidn de sodic del liquide tubular varia dependiendo de-
los modelos estudiadoes, el gradiente de concentracidn demdio entre el ligquido -
tubular y el plasma es normalmente menor que la unidad y disminuye 'px-ogresivameg_
te sdlo a lo largo del segmento, En verdad la reabsorcidn de sodio acurre en con

tra de un gradiente electroquimice, indicando un proceso activo de trangporte.
Estudios de micropuncidn de el transporte de gsodic.en el TCD duran
te la expansifn del vollmen del LEC demostraron un incremento absoluto y disming

cidn en la fraccidn reabsorbida.
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TUBULO COLECTOR.~ Difarencias fisioldgicas importantas parecen dig

tinguir el tfbulo colector cortical y el papilar,

TUBULO COLECTOR CORTICAL.- La naturaleza del transporte de sodio -
no estd enteramente clarc, sin embarge. Un potencial diferencial negativo en la-
luz  ha sido reportado y Grantham y Cols. encontraron que este segmento es capaz

de generar y mantener una concentvacidn mensurable del gradiente de sodio,

Estudios posteriores por Cokokko, han demostrado que la presitn di
ferencial negativa es mantenida sblo en presencia de mineralocorticoides, estos=-
alitores sugieren que son necesarios para un transporte activo de sodio en este -

segmento de la nefrona.

La resistencia eléctrica es alta en el t@bulo colector cortical -~
cuando se' compara con el TCP en medidas de flujo de sodio indireccionales que in

diean que existe una pequefia fuga del retorno de sodio.

TUBULO COLECTOR MEDULAR,- La habilidad de esta porcibn terminal de
1a nefrona de reabsorber sodio ha sido bien establecida, Estudios donde se utili
za micropuntura y microcateteyizacidn han demostrado que las concentraciones ba-
jas de sodio del 1fquido tubular son adquiridas a travds de basos transespitelia

les de gradientes de concentracifn,

Los estudios de micropuntura que comparan la excrecibn distal v la

urinaria de sodio sugieren que la reabsorcidn fraccionada en el tdbulo colector,
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se disminuye por una axpansidn del LEC. St;ain y Cols. no encontraron diferencia-
en la excrecidn terminal de sodio en animales con volGmen expandido con ringer o
mahejados con alblmina hiperoncdtica; la excrecidn del sodio urinario todavia --
fué gignificativamente alta en los grupos formados. Indudaﬁlemente, como se men-
ciond previamente parece existir una inhibicidn mucho mis grande del transporte-
do sodio sntre m@s cortical es la nefrona en la expansidn extracelular, (17,18,-

21},

FUNCION RENAL EN EIL NEONATO.,

Se ha comprobade que la intensidad de filtraeidn glomerular guarda
propovcidn directa con la edad gestacional., Pasados los primeros dias de vida, y
durante las primeras semanas, el valor de la intensidad de la filtracidn glomeru
lar sigue aumentando-tanto en los pequefios a témmino como en los prematuros y el

ritmo de maduracidn glemerular resulta similar para ambos grupos.

La capacidad limjtada del rifin neonatal para diluir y concentrar,
es hecho bien conocido. Por ello, si estos pacientes reciben voldmeres inadecua-
dos de 1iquidos, su limitado poder de concentracidn renal puede hacer que no - =
sean capaces de conservar agua, y tengan mayor tendencia a sufrir deshidratacifn.

(19,20,21)

NEFROPATIA DE LA DESNUTRICION.

‘Es indudable que el rifidn juega un papel muy impovrtante en presen-
cia de esta condieidn clinica, En los primeros estadios de la desnutricidn grave,

"las alteraclones renales iniciales son funcionales; sin embargo, conforme la des
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nutricidn progresa y se establece en forma crénica, pueden desarrollarse altera-
ciones orginicas renales con cambios morfoldgicos caracteristicos, que en algu -
nos casos llegan a ser irreversibles y conducen a la muerte al paciente desnutri

do.

En un estudio desarrellado en el Departamento de Pediatria del Hos
pital Central Militar de la Ciudad de México, D. F., se demostr que existia una
reduccidn marcada en la capacidad renal para concentrar la orina, en presencla -
de desnutricidn grave. Los valores fueron muy similares a los informados por Bar
nett y Cols, Tambi#n se estudid la respuesta antidiurética a la administracitn -
de vasopresina, observéndose un aumento en la concentracién urinaria después de
la adninistracidn del Férmaco, Entre las alteraciones encontradas también se de~-
mo;sl:ré una disminueitn de la velocidad de filtracidn glomerular y del flujo plas
matico renal, Asi como una menor capacidad renal para el manejo del sodio, lo --
que hace sugerir que estos pacientes sean considerados como "hipernatrémicos po-

tenciales", al planear el tratamiento de vehidratacidn,

Al inieciar la rehidratacisn del paciente desnutrido, debe tratanse
de determinar la concentracidn de sodio sérico y osmolaridad, El intento de co -
rregir en .foma rdpida la hipoosmolaridad e hiponatremia extracelular, por medio
de la administracidn de soluciones con alto contenido de sodio puede conducir a-
retencifn exagerada del mismo y agua con expansifn brusca del volfmen extracelu-

lar y los riesgos que ello implica,
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Por lo anteriormente cxpuesto, es diffcil establecer un tratamien--
to rutinario para la deshidratacidn en el paclente desnutrido, por lo que el mang

jo debe $er -altamente individualizadoe, (3,22)
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OBJUETIVO

El objetive del presente estudio es el valorar el uso de solucio -

nes hidroelectroliticas, utilizadas en al manejo da pacientes con diferentes pra
B

‘dos de deshidrataciln, secundaria a sindrome diarreico agude. Tratando de no - -

afectap el sistema de control de vollmen y osmolaridad en el rifibn.

Pretendiends con ol andlisis de sus resultados estandarizar su uso

en los grupos de edades que comprende este trabajo.

Tratando de demostrar que la msfmesta osmdtica renal se ajusta al
tipo de soluciones de reemplazo para mantener la homeostasis hidrica corporal y-
no depende del estade fisiopatolSgico del paciente. 0 bien qua dicha reapuesta -
no se ajusta - al tipo de solucidn de reemplaze y no mantiene la homeostasis hi -
drica corporal y depende de factores Fislopatoldgicos del paciente, tales como -

‘edad, estado de nutricidn, atc,
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WATERIAL Y METODOS.

Se estudiaron prospectivamente 25 pacientes con diferentes grados-
de deshidratacidn, que acudieren al servicio de Urgencias Pediatria en el llospi-
tal " General Ignacio Zaragoza " ISSSTE de la Ciudad de México, D, F., en el pe~

‘r'iodo comprendido del 15 de Julio de 1984 al 15 de Noviembre del mismo afio. Si -
guiendo la avoluci®n en los dog primercs dias del tratamiento, a aquellos que --

fueron trasladados al servicio de Unidad de Terapia Intensiva Pediftrica del mig

mo hospital,

La seleccidn de pacientes fud al azar.

g8lo fueron incluidos en el estudio lactantas menores y mayores, -
registrfindose en ellos: edad, sexo, estadn de nutricifn (seglin tablas de Ramos -

Galvén) y grados de deshidratacién.

Se ‘excluyaron a aguellos gquienes en un momento dado presentaron al
’ guna otra patologia intarcurrente (pulmonar, cardiaca, renal, ete,), y aquellos

en quienes se manejara otro esquema de soluciones,

De ‘acuerdo al mansjo hidroelectrolitico, se dividieron er. dos gru~
post Grupe I fu# manejado con soluciones 2:1 (iso~osmolares) y Grups II con soly

ciones 1:1 (hiperosmolares), seglin esquema de Rubin y Calefineo.

En todos ellos se efectuaron: control de liquidos y estudics de la

boratorio (BH, EGO, Electrolitos séricos, osmolaridad s@rica y urinaria),
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Las muestras fueron enviadas al laboratorio de Urgencias de éste -

hospital y procesadas en la forma habitual,

Para la determinacidn de las osmolaridades se utilizaron: un osmime
tro (marca Osmette a Precision Systems Inc. Automatic Osmometer); centrifuga - -
(1EC model NS, Damon IEC Division), Liquidos de estindar para osmdmetro (500 --

m0sm, Cat. No. 2105; 100 mOsm, Cat, No. 2101).

Bl procedimiento para obtener la osmolaridad sérica consistid en -
extraer 3 ml de sangre venosa central en jeringa desechable, colocindose en un -
tubo de ensaye, posteriormente se centrifugarcn a 3,500 RPM durante 10 min. Se -
colocd un o¢ del plasma en un tubo para osmémetre en el aparato previamente call

brado y el valor fué leido en la ventanilla del mismo,

Para la osmolaridad urinaria se colectaron 3 ml de orina en una «-
bolsa estéril y se centrifugaron a 2,000 RPM durante 5 min.; colocéndose un ce -
de esta muestra en un tubo paré osmdmetro y se leyd el valor en la ventanilla --

del aparato.

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

citn,

. El estudio estadlstico se hizo mediante comparacitn de ambos gru -

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



I1.8.8.6.T.E.
HOSPITAL "GRAL., IGNACIO ZARAGOZA"

SERVICIO DE PEDIATRIA

EDAD No.” PACIENTES %
1/12-1 afo 10 ' 76,9
1,1-2 afios 3 23.0
TOTAL 13 99,9
Tabla lo, 1 GRUPO I

SEX0 No. PACIENTES %
Femenino ' 5 38,4
Masculino 8 61.5

]

TOTAL 13 99,9

. Tabla No. 2 GRUPO I
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1.8,S.8,T.E.

HOSPITAL "GRAL. IGHACIO ZARAGOZAY

SERVICIO DE PEDIATRIA

S
. EDQ, NUTRICION No, PACIENTES %
Eutrdfico 5 38,4
Desnut. ler grado [ 30.7
Desnut. 2do grado 3 23.0
Desnut, 3er grado 1 7.6
TOTAL 13 99,3
Tabla No. 3 GRUPG I
- DESHIDRATACION No. PACIENTES %
leve 12 923
Moderada 1 )
- 8evera | 0 0.0
TOTAL 13 99,9
Tabla No. 8 GRUPO I
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1.5.8,58.T.E

HOSPITAL M"GRAL. IGNACI0 ZARAGOZAY

SERVICIO DE PEDIATRIA

LDAD No. PACIENTES %
1/12-1 afo 10 83,3
1,1-2 afos 2 16,6
TOTAL 12 99,9
Tabla Mo, § GRUPO 1I

SEXO No. PACIENTES %
Femenino 6 50
Haseulino 8 50
TOTAL 12 100

GRUPO II

Tabla No. 6

w 25 =



1.5.8.5.T.E.

HOSPITAL “GRAL, IGNACIO ZARAGOZA"

SERVICIO DE PEDIATRIA

L

EDO. NUTRICION No, PACIENTES 3
Eutrdfico 2 16,6
Desnut, ler, grado 3 25,0
Desnut, Zdo, grade 3 25.0
Desnut, 3er, grado 4 33.3
TOTAL 12 99,9
Tabla No, 7 GRUPO 1T

3

DESHIDRATACION No, PACIENTES %
Leve & 50
Mederada ] 50
Severa ' [+] Q
TOTAL 12 100
Tabla No, 8 GRUPO II

- 26 ~
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I1,8,5,8.7.E,
HOSPITAL "GRAL, IGNACIO ZARAGOZA"

SERVICIO DE PEDIATRIA

PARAMETROS X 0s ) X DS (p)
Sodio 1u3t12,91 132%3.0 +
Potasio 1.0%0,58 3.6%0,51 +

" Clore 125%17,2 110%6.3 ++
Dengidad Urinaria 10191'9.3 10181'9. 6 ++

Osm, S8rica:
ler. dia amitat,e amtir.y n
2do. dia aug¥17,7 a62t6.1 +

Osm. Urinaria:

ler. dla attties.5 2825108, 9 ++
2do, dfa aant7s,9 a1ales.3 +
Mejorta 92,34 % 91,6 %

Tabla No. 9 GRUPO T GRUPO 11

+ (P) =‘> 0,08

+ (P) =4 0,05
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RESULTADOS
Tabla Mo, 1; Se estudiaron 13 pacientes en el Grupo I, correspon -
diendo 10 ( 76,9 % ) a una edad comprendida de un mes a un afio de edad, y 3 pa -
cientes ( 23,0 % ) de uno a dos afios de edai,
!
Tabla No, 2¢ En cuanto al sexo 5 { 38,4 % ) fuercn femeninos y 8 -

( 61.5 % ) maseulines,

Tabla No, 3¢ Respecto al estado de nutriecidn la distribucidn fud:-
5 eutrficos ( 38,4 % ); 4 con desnutricidn de primer grado ( 30.7 % ); 3 con --
_desnutricibn de segundo grado ( 23,0 % ) y uno con desnutricidn de tercer grado-

(7.6 %).

Tabla No. 4: De acuerdo al grado de deshidratacidn 12 pacientes -=-

(-92.3 % ) presentaron levej en uno ( 7.6 % ) fué moderada y ninguno con severa,

Tabla No, 5: Se estudiaron 12 pacientes en el Grupo II, correspon=
diendo 10 ( 83.3 % ) a una edad comprendida de un mes a un affo y 2 pacientes - -

( 16,6 % ) de uno a dos aflos de edad,

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

menino ( 50 % ) y 6 del masculino ( 50 % ).

fabla Nos 7: Respecto al estado de nutricitn 2 pacientes ( 16.6% )
fueron eutrdficos; 3 ( 25.0 % ) presentaron desnutrici®n de primer grado; 3 - -

( 25,0 % ) de segundo grado y 4 { 33,3 % ) de tercer grado.
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Tabla Mo. 8: De acuerde al grado de de!(r:l{idratacién en6 (5 %)~

fué lave y en los otros 6 ( 50 % ) fud moderada,

Tabla No, 9: Se presenta la tabla de contingencia con los hallaz -
gos comparativos entre los dos grupos estudiados, en cuanto a promedio ( ¥) y-
desviaciones estindar (DS) de: sodio, potasio, cloro, densidad urinaria, osmola=
ridad sdrica, osmolaridad urinaria; asi mismo el porcentaje de mejoria en ambos-

grupos y la significancia estadistica (P).
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DISCUSION Y CONCLUSIONES:

La variabilidad para el control de 1a homeostasis hidrica corporal
que comlo ya analizamos, depende de varios factores y mantiene amplios rangos de-
tolerancia, pueds verse afectada por diferentes agresiones patoldgicas tanto agu
das como crdnicas y en especial en los cstados de deshidratacidn, cualquiera que
sea su grado se van a sobreponer a ese estado patolbgico existente o no y pucden

en un momento dado estrechar ese rango de tolerancia,

Es indudable que en este ajuste se ven involucrados varios de los-
mecanismo homeost&ticos que hemos revisado, y se compensan unos a otros de acuer
do a su capacidad de respuesta, pero siempre el resultado final implica una regu

lacitn hidrica y osmolar que permite un estado fisioldgico de control general.

En nuestro estudio, analizamos parimetros clinicos y de laboratario
que nos permitieron conocer ese estado de respuesta de alguncs mecanismos, lo ~-
que nos puede interpretar tanto la adaptacifn organica del paciente al trastorno
desarrollado, as! como la respuesta al tratamiento instituido; si bien no repre-
senta una gran diferencia al menos in vitro, 5! podrfa estrechar los rangos de -

tolerancia de la respuesta h!.d.rica y osmolar in vive.

De acuerdo a los datos obtenidos en nuestro estudio, por cuanto --
respecta a la capacidad de concentracibn, filtracidn y reabsorcibn de sodio, la-
comparacidn de ambos grupos pemmite inferir que existen factores fisiopatoligi -

€08 tales como edad, estado de nutricibh, grado de deshidrataci®n, etc., que mo-
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. difican la respuesta homeostdtica y estrechan el rango de seguridad en el funcip_

namiento renal, y que dependen de cambios intrinsecos, de lo que se deduce que -
¢s el manejo terapeltico hidroelectrolitico el que debe modificarse para no ex -

tremar esos niveles de seguridad,

El estudio realizado fué estadisticamente significativo, lo que --
apoya afin mis, que las decisiones terapefiticas en cuanto al manejo de soluciones

se hagan extensivas para tddo el grupo de pacientes en estas condiclones.

Todo lo anterior segln nuestro estudio, se puede aplicar a los me-
canigmos reguladores del sodio y del potasio, donde nuestra significancia esta -

distica (P) fué mayor de 0,053 no asi para los demfs parSmetros como cloro, den-

- -sidad urinaria, osmolaridad &&rica y osmolaridad urinaria, donde la significan -

cia estadistica (P) fud menor de 0,05, Esto Gltimo implica que el control homeos

" tatico para esos parimetros es mds amplio, sin embargo la traduccitn clinica por

. el control de sodio y potasio, .

cuanto se refiere a complicaciones predomina en los dos primercs, es decir que -

Nuestro an81isis no determind dichas complicaciones, sin embargo -

- 51 se infiere que todo paciente deshidratado est$ propenso a desarrollarlas,

Si nuestra terap8utica no es bien orientada, pudiaran desarrollar-

.
“nos hipernatremia, diversos tipos de edemas, hiperpotasemia, kalecitosis, tras -

tornos &cido/base y an en un sentido més estricto estades hiperosmolares que in

dudablemente complicarian y retrasarian la recuperaci&n de nuestro paciente 9 po
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drian en casos mds graves provocar diverses prades de dafio cerebral con eviden -

tes secuelas y afn la mucrte.

De nuestro estudie concluimes, que resulta de mayor sepuridad el -
uso de soluciones iso-osmolares (2:1) tante en pacientes eutrGfices cemo nn des-

-nutridos, por las caracteristicas' de la respuesta renal en estos pacientes.
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