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La osmolalidad de todos 1los liquidos es idéntica y
ponatante. Aunque existen grandes diferencias en las
_concentrnciones a través de la membrana celular para iones
individuales, la concentracidén es la misma. En la mayoria
de los tejidos no existen gradientes para el agua pura,
En muy pocas excepciones e.g. la médula renal, el cuerpo
no tolera gradientes osmbticos. La pabilidud del agua
electrolitos para movilizarse entre el plasma ¥ los espacios
extracelular e intracelular resultan de un rapida
restauracién del equilibrio osmbtico.

El egquilibrio oemolar est&é sujeto por el movimiento
de agua, excresidén renal de urea y otros solutos asf{ como
la eliminacidén ventilatoria de dibdxido de carbono. La
osmo~regulacién falla s8i 1ms vias metabolicas [ rutas
de eliminacibdn son anormales. El metabolismo incompleto
de la glucosa con la produccidn de cuerpos cetdnicos como
en la diabetes mellitus o la retencién de wurea y otros
solutos en 1la wuremia <conducen a la hiperosmolaliidad la
cual es acentuada en la diabetes por una diurésis liquida.

Atin es dificil entender la necesidad de mantener una
constancia osmbtica. Peters y Dormandy suguieren que cierta
retencién intracelular puede afectar la transferencia
de protefinas y electrolitos, la cual depende de una répida
movilizacidén del solvente intraceiular. Tales solventes
estan sobre-alineades por temperatura y osmolalidad las
cuales son las responsables para la presién de vapor de

todos los liquidos.
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La osmoregulacidn en el hombre esté dada por gu habilida

para ajustar sus ingresos y egresos de agua, ODurante  la
deshidratacién, el hombre conciente incrementa su ingesta
de agua para satisfacer su sed. Esta es usualmente estimulada
por 1la hiperosmolalidad plasmltica, la sed también aparece
después de la disminucidn en el volumen de 1lfguido corporal
8in un increments en la osmolalldad. La excresién de agua
esta determinads por la abilidad de loa rifiones para excretar
una orina concentrada o diluida. Entre los vertebrn_dus.
salo los mami{feros y con menor frecuencia las aves son
cap&ces de excretar una orina hiperténica.

El hombre es capaz de conservar agua para producir
orina cinco veces mAs concentrada que la del plasma antes
de fallar en el control de la osmoregulacién. Algunos
animales se ha considerado que tienen tolerancia a la
reduceifn del agua, por ejemple el Camello puede corregir
su dé&ficit de agua perdiendo cerca del 30% de su peso
carporal.

En general la preservacién de una osmolalidad constante
corporal depende de la conservacidn del voltimen de agua,
En la infusién salina hipertédnica de agua o en la pérdida
excesiva de agua, en ambas situaciones se produce movimiento
de agua del espaclo intracelular al extracelular.Ambes
situaciones también provocan la liberacibn de hormona
antidiurética (HAD) ¥ reabsorcién renal de agua. De éata

forma la osmoregulacidén se conserva a costo del incremento
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en el contenido del agua corporal. Por ‘otra ‘iparte

una disminucién en el volumen de 1liquido corporal produce

una pérdida de liquido isc-osmolar e.g. hemorragfa o diarrea
liberandose secrecién de HAD.

Los rifiones son los Jrganos mas eficlentes en defender
al organismo en contra de 1la dilucién por deshidratacién.
Esto puede demostrarse mediante el aclaramiento osmolal
(Cosm) que se define como el volumen plasmlticoe aclarado
de solutos osmbticos en un minute y se .calcula con “la

siguiente ecuacién:

cosme YU_X_Uosm
osm Posm
en dénde Vu = volumen de orina (ml/min), Ucsm, Posm =

osmolalidades urinaria y plasméAtica ( mOsm/kg ).
8i 1los rifiones excretan un mAximo de orina diluida
(Vu=20 m1/min, Uosm=50 mOsm/kg, Posm=300 mOsm/kg).
20_X_50

Coam= —=gu=—

305 =3.3 ml/min.

Los rifiones excretan en un minuto el total de solutos
osmbticos de 3.3 ml por minuto., Como el volumen de orina
es de 20mi/min. 16.7 ml (20-3) de los soluteos 1libres en
agua son también removidos por minuto. El wvalor de (Vu-
Cosm) se ha denominado " aclaramiento 1libre de agua

(CH20) por Homer y Smith.
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En contraste, si los rifiones excretan - una orina

concentrada al miximo (Vux0.7 ml/min. Uasm=1400 mOom/kg,

Posm=300 mOsm/kg).

0:7_X_1400
300

Comsa — = 3.3 ml/min.

El aclaramiento osmolar no es afectado, pero el CH20,
en &éste caso es= 0.7-3.3= -2.6 ml/min. De ahf que el té&rmino
de excresién de agua libre negativa en terminos de orinas
concentradas (Cosm=Vu) es conocido como “Reabsorcibn de
agua libre'".

Los rifiones gue producen orinas concentradas al méximo
pueden conservar solamente 2.6 ml/min. mientras que si
producen orinas diluidas 8l méximo pueden exeretar un
excaso de agua con una frecuencia de 16.7 ml/min.

"La excresidn osmolar" es el producto del vollimen urinario
y osBmolalidad urinaria. Un ejemplo es el de un masculino
de 70 kg ¢on una dieta productora de 2000 calorias, la
excresddn renal es de 800 mOsm/dia, E1 rifién es capaz-.
de tener wuna c¢oncentracibén méxima (Uosm=1400 mOsm/kg)
800 mOsm pueden ser excretados en 800/1400 kg orina =
600 ml. S1 la concentracibdn mAxima de orina es de 800/300
kg orina = 2700 ml por dfa, En situaciones hipercatabblicas,
e.g. 1la excreslén osmolar posti-operatoria normal es en

tanto indeterminada (17).
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La medicién de 1la osmolalidad puede ser en muestras

de orina y plasma. En el diagnéstico de las anomalfas
de lfquidos y electrolitos ambas son determinadas. La
determinacién de 1la osmolalidad plasmbtica se realiza
para el diagnéstico de imbalance o8smolar. Los sindromes
clinicos caracteristicos soan la hiperosmolalidad ¥ la
hipo-oamolalidad tomande un rango normal de osmolalidad
de 285 mosmol/kg. La determinacibébn de la osmolalidad urinaria
es con el afan de valorar 1la capacidad de concentracibn
que tiene el rifion y su habilided de eliminar Bolutos.

SINDROMES HIPEROSMOLALES:

Cuando la osmolalidad sérica es de 300 mOsm/kg el paclente
usualmente muestra signos neurolégicos ¥y circulatorios,
en el paciente conciente 1la sed es el sintoma temprano.
Los signos neurolbgicos debidos a deshidratacibn cerebral
incluyen a la hipernea, alucinaciones, confusién 4Lnicial
que progresa al coma y ocasionalmente presentan convulsiones.
Cuando la hiperosmolalidad es debida a déficit de liquidos
las membranas mucosas estfn deshidratadas, perec la piel
aunque deashidratada no muestra la pérdida de 1la turgencia
la cual eg caracteristica del déficit de agua ¥y sal.
La taquicardia, hipotensibén e hipertermia <también pueden
obgservarse, Usualmente existe oliguria muy concentrada
que traduce una diurésis de solutos o bién una insuficiencia
de reabsorcibén de agua por parte del rifion. Las muestras

sanguineas tienen concentraciones elevadas de hemoglobina,
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hematocrito, eritrocitos, leucocitos, electrolitos ¥
proteinas.

Dentro de las causas etiolbéglcas de sindrome de hiper

osmolalidad tenemos a:
DEFICIT DE AGUA:
a),-Funcibn renal normal.
-Disminucibén de la ingesta de liquidos. .
-Sudor excesivo. E B
~Vémito y Diarrea.
-Quemaduras.
b).-Déficit en la concentracién renal,”
~biabetes insipida.
-Diabetes insfpida nefrogénica.
~-Toxicidad por fldor. ‘
~Diuresis osmdtica.
-Diflisls peritoneal hiperténica.
=Tumor o lesién cerebral.
ACUMULACION DE SOLUTOS:
a).—-Glucosa.
~Diabetes mellitus.
«Infusién de glucosa.
b).-Urea.
-Insuficiencia renal,
~Infusién de urea.

c).-Alcohol.
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d).;Snles de sodio.

~Bicarbonato de sodio al 8.4%.

~Enema salino.

-Alimentacién infantil

~Aldosteronismo primario.

e).-Solutos.

-Manitol.

~Urea.

-Sucrosa.

f).-Absorcién de solutos tépicos.

-Curacidédn de quemaduras.

La causa m&s comiGn de hiperosmolalidad es el déficilt
de agua, aunque una cantidad anormal de solutos en 1a
circulacién a menudo prescrita por el Médico también puede
ser causa de é&ste sindrome.

INGESTA REDUCIDA DE LIQUIDOS. Esta es la causa nfsg
comin en los dos extremos de la vida. Los muy aficsos y
los muy jbévenes pueden ser incapaces de responder al reflejo
de la sBed o pueden ser ajenos a los requerimientosg
adicicnales de 1liquidos. Ademds la condicidé4n puede ser
agravada por la alimentacibén rica en solutos, come 1la
leche modificada de vaca para 1los infantes y por una dieta
rica en calorias y proteinas en el afioso.

PERDIDA EXCESIVA DE AGUA., Esta perdida ocurre debido

a una dieta anormal, que produgca diarrea en el infante.

.
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En climas cilidos o durante la hipertermia 1la perdida

insensible de nagua se incrementa, Por ejemplo un masculineo
de 70 kg tienme una pérdida entre 200 a 400 ml de agua
por cada un grade centigrade de aumento en la temperatura
corporal.

CONCENTRACION RENAL ANORMAL, Esta dincluye a 1la mala
concentracidén por diabetes insipida y diabetes insipids
nefrogénica. La pgluccsa Bse2 absorbe desde al psritoneo
durante la diAlisis peritoneal a partir de liquidos con
alta concentracidn, causando hiperglicemia (glucosa sanguinea
20 a 40 nmol/l) y de movimiento de agus del espacie
intracelular al extracelular.

TRATAMIENTO DEL PEFICIT DE AGUA. La deficiencia de
agua corporal debe ger tratada para revertir el déficit
mediante la infusibn de soluciones hipotdnicas, administradas
oral o intravenosamente. La cantidad es calculada mediante
la medicidn de la osmolalidad plasmética. El contenido
del agua corporal total es el 60% del peso corporal, de
ahi que en un masculino de 70 kg con osmolalidad plasmética
de 310, el volumen total de agua requerida es: peso corporal
por 0.6 (1-285/310) litros. Soluciones intravenosas
(1/2 © 1/% de salina normal) deben ser administrados

lentamente, particularmente en el aficso para evitar una
sgbrecarga intravascular. La correccidn debe ser plapneada
en 24 hs. En la diabetes de alguna forma la HAD estéd liberads;

para su tratamiento la forma mAs com(ln empleada es el
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tannato. .de pitresin inyectado intramuscular en’ dias 'faltepnos .

(para,diabct‘es inaipida),

A(:‘,UMULACION DE SOLUTOS.

Glﬁcosa. La elevacidén de glucosa se observa en diaségicéé'-
-descompensados, En la forma Jjuvenil dependiente de inst‘xlir.l;.‘
el .cuadro clinico estd dominado por 1la cetdsis, 'cuavn:dAo'
las cifras de hiperglicemia exceden a 30 mmol/lt. En los
Gltimos aflos un sindrome deneominade " <c¢oma hiperosmolar
no cetésico " se ha descrito en diabéticos adultos. La
hiperglicemia (30 a 120 mmol/lt) es mhs severa en é&stos
pacientes que en Juvenilea, la capacidad de secretar una
escasa cantidad de insulina les previene de el desarrollo
de cetbsis, los sintomas que 8e presentan son los de una
hiperosmolalidad severa. Normalmente 1la mitad de &stos
pacientes mueren. La administracién de 1liquidos es lo
mhs importante gue la insulina.

La hiperglicemia también resulta de 1la administracidn
intravenosa de grandes concentraciones de glucosa con
una inadecuada administraciédn de insulina. El régimen

de glucosa-potasio-insulina es el popular para el tratamiento

del " sindrome de célula enferma " , asocliado con quemaduras,
trauma severo Yy sépsis. Es dificil a menudo balancear
los requerimientos de glucosa e insulina en &atas

circunstancias, ya que la tolerancia a la glucosa puede
cambiar répidamente si la insulina es administrada Jjunto

con la solucidn.
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Por .arriba del 55% de la “insulina ; es. -absorbida . por
la glucosa contenida ‘dentro ~de f'ia ".ablyi.x"cish“‘y‘ l'u: ‘P,nr.ed‘
del reclpiente. i

UREA. La acumulacién de urea en la insuficiencia renal
incrementa la osmelalidad sérica, témbién ésta ée “difunde
hacia los espacios 1ntraceluiares sin causar un sindrome
de descontrol osmolar cerebral, al menos la urea sanguinea
puede ser removida répidaméente con di&liasis. ALCOHOL.
Su elevacidén es probablemente la causa més comiin de 1la
hiperosmolalidad sérica en los civiles occidentales. La
ingestibn apuda provoca un incremento en la osmolalidad
plasmética directamente correlacionada con la cantidad
de alcohol ingerida. Es probable que el alcohel provoque
inhibicién de la secrecibn de HAD.

Los bebedores de pgrandes cantidades crénicas de alcohol
{mfic de 5 1lt/dia) con una dieta baja en sodio y rica en
calorias pueden llevarleo a un sindrome hipo-ogmolar,
caracterizado por hiponatremia {sodio sérico nenor de
110 mmol/l%t). La hiponatremim y la hipo-osmolalidad son
producto de la expanBidén de agua debido a una pobre ingesta
de sodio. Cuando la osmolalidad urinaria es muy baja (50
a 60 mosml/kg) los rifiones muestran i{incapacidad para excretar

una carga de liquidos.
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SODIO. La administracién de sodio, bicarbonato de sodic

al B.4% o enema salino pueden causar hiperosmolalidad.
La atencidn reciente se ha enfocade a la alimentacibn
infantil como una causa posible ~ de muerte debida a
hiperosmolalidad.

Algunas leches de vaca 'modificadas son hiperténicas
comparadas con 1; leche ﬁumana. o
DIVRESIS DE SOLUTOS. Esta se refiere al . manlitol en 1la
prevencién o tratamiento temprano de la insuficiencina
renal aguda. En el tratamiento del edema cerebral, la
deshidrataciédn de é&ste se logra con manitol, sorbitol
Yy fructuosa., El1 sorbitol y la fructuomsa tienen la ventaja
de ser metabolizados y ser independientes de la excresibn
renal, Si el manitol noc fuese excretade provocarfa una
sobrecarga vascular causando edema agudo pulmonar.
Consecuentemente la furosemide puede ser el medicamento
de eleccién en 1la prevencién de 1Insuficiencia renal en
pacientes ¢on éste riemgo. MacDowall revisé el uso de
manitel en el manejo del edeme cerebral durante y después
de la anestesia. El principal indicador para su uso es
en el trans-operatorio de una intervencibn cerebral y
ocagionalmente en el post-operatorio para la prevencidn
del edema. En el edema por contusiones de créneo, el manitol
puede usarse antes de los preparatives de 1la cirugia.
Se sugiere que durante la infusifén de manitol se monitorire
la osmolalidad plasmAtica, la cual debe ser menor de 310
mOsml/Kg. para prevenir que el manitol se introduzca a

nivel cerebral.
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En el tratamiento de la acumu}acién excesiva de solutos,

lo principal es la remocidén de la causa.. Cuando &sta se
acompafia por una diurésis en solutos, e.g.4diabates mellitus,
la rehidratacién con if{quidos isotbnicos [ raramente
hipoténicos, como salina al 0.45% debe de acompafiar a
la correccidn del disturbio primario.

SINDROMES HIPO-OSMOLALES:

El sodio y sus aniones acompaflantes forman el dGltimo
componente de la osmolalidad plasmAtica y sus vias para
hipo-ccemolalidad asociadas a hiponatremia, Usualmente
.no hay aparicién de sBintomas hasta que 1la concentracibn
de sodio sérico es menor a los 120 mmol/lt. Los sintomas
tempranos debidos a un desplazamiento osmdtico son cefalea,
anorexia, nausea Yy ocasionalmente vomito. Cuando la

concentracibédn de sodio caé en forma progresiva hay cambios
en 1la persconalidead, irritabilidad, debilidad muscular,
disminucibébn de reflejos y respuesta plantar cuando las
concentraciones de sodio sérico son de 100 mmol/lt. y
asociarse a parfAlisis bulbar o pseudobulbar. E1l estupor
y 1las convulsiones eventualmente preceden a la muerte.
S{ntomas similares pueden observarse cuando la urea sanguinea
es disminuida bruscamente per dihlisis. Una baja
transferencia de la urea a través de la barrera hemato-
encefélica induce una relativa hipertonicidad en las celulas
cerebrales. Usualmente el estado c¢irculatorio se mantiene

y rara vez el edema periférico y pulmonar se presentan
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hasta que la hiponatremia sea profunda. ’ i

ACUMULACION DE AGUA:

a).=-Sobrecarga de liquidos con funcién renal ;ormal.

b).-Dilucidn renal anormal. :

-Disminucibdn del filtrado glomerular.

~Disminucién de la perfusién renal.

-Incremento en la reabsorcién de sodio,

~Reduceidén de glucocorticoides.

=Incremento en la Becrecibn de HAD.

DEFICIT DE SOLUTGS:

a).-Ingesta disminuida.

=Caquexia.

-Alccholismo crénico.

b).~Perdida incrementada.

~Diuréticos.

~Enfermedad de Addison’

¢).-Distribucibn anormal ,

~Sindrome de "Célula enferma'.

La hipo-ocmolalidad es ha menudo correlacionada con
exceso de agua, é&sta por si misma causa dilucibén urinaria
para mantener una osmolalidad sérica normal. Generalmente
la falla para excretar agua exbégena y endbégena, refleja
la incapacidad del rifich para diluir o filtrar. La falla
en la dilucibébn se observa cuando el filtrado glomerular
es disminuido o la reabsorcién tubular proximal es

insuficiente. El enlace en la reabsorcibén de sodio ocurre
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cuande el flujo tubular es lento. La drigkminuc16n ‘de 1la
perfusién medular renal 1limita el .lnﬁércﬁ;bio de  los
liquidos que emergen en el asa de Henle, sliende menos
hipoténicos de lo normal. :

DEFICIENCIA DE GLUCOCORTICOIDES: e.g. Enfermedad de
Addison dilucién renal insuficiente particularmente
por un efecto indirecto, el cual reduce 1la frecuencia
del filtrado glomerular y 1la perfusién medular y en forma
adicional por una alteracién de la permeabilidad tubular
distal al agua en ausencia de HAD.

El sindrome de “célula enferma" es la combinacidn
paradbjica de hiponatremia y conservacidén renal de sodio
en la ausencia de deficiencia de sodio o conservecién
de agua. Esta frecuentemente se produce en quemaduras
severas, trauma o cirugfa mayor. La concentracidén de sodio
intracelular es elevada en areas traumatizadas Yy ésto
"da a entender que el sindrome es debido a la falla de
la bombae de sodio ¢ una incapacidad c¢elular de liberar
sustratos de energfa. Otras causas contribuyentes, son
la sobrecarga de lfquidoms, incapacidad de dilucién renal,
incremento en la impermeabilidad de los segmentos diluyentes
parn el agua en ausencia de HAD o© secrecién inapropiada
de HAD. La hiponatremia secundaria a una cirugfa mayor
tiene una etiologia multifactorial similar.

HIPONATREMIA FICTICIA.La hiponatremia sin hipo-osmolalidad

se observa cuando la fraccién no acuosa del plasma se
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incramenta por macromoléculas no polares en hiperproteinemia, ’
mieloma e hiperlipidemia. La concentracién de sodio en
la porcién acuosa del plasma estd inafectada.(18).

La brecha osmolal sérica, es la. diferencia que existe
entre la sustraccién de los valores de 1la osmolalidad
sérica medida de la predicha. A no ser que el contenido
de agua sérica se reduzca por la hiperlipidemia e
hiperproteinemia, el incremento de la BO sugeriria la
presencia de solutos que no son rutinariamente determinados
en el suero (1,2).Algunos solutos exbgenos conocidos
incrementan 1la BO, éstos incluyen compuestos orglnicos
tales como el etanol y manitol (3). En pacientes con
intoxicacibébn etilica la BO s8e wutiliza para predecir 1la
concentracién sérica de etanol (4,5). La BO puede
incrementarse ‘por diversas causas no conocidas. Boyd et
al, encontraron que la B0 es pronédstica en pacientes con
choque hemorrégico después de wun trauma severo, la BO
en los no sobrevivientes se mantuve alta en comparasidn
con los sobrevivientes (6,7). Flear et al, atribuyen el
incremento de la BO en pacientes agudame?te enfermos
probablemente debido a un escape anormal - de solutos

intracelulares a partir de una célula enferma (8,9).



SuArez. 186

- Inaba et al, encontraron también que la BC es pronbstica
en pacientes post-operados con falla organica mGitiple,
al 1igual que en los resultados de Boyd, en ios no
sobrevivientea 1la BO se mantuvo en valores altos en
comparacién con los sobrevivienteas (10), ain embnrgg otros
autores no han encontrado que la BO sea pronbdstica (11,12},

El presente estudio se realizbé con el fin de investigar
la BO en el enfermo respiratorio, valorar s8u incremento
y correlacionarlo con la severidad de su condiclén cliﬁiﬁa:

y el pronéstico de saobrevida.
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MATERIAL Y METODOS:

74 brechas osmolales fueron obtenidas ‘de 10 Vpacientes
con patologfa respiratoria primaria o secundaria (edad
promedio 32 afios; 5 masculinos), quienes fueron admitidos
3 la ~UCIR. Los pacientes quienes hallan sido tratados
en la UCIR por lo menos 3 dias antes del estudio; los
que recibieron emulsiones de seya dentro de un esquema
AE Valimentacién parenteral y a pacientes portadores de
insuficiencia renal crénica en programa de hemodifilisis
fueron excluidos, El nlmero de pacientes es dividido en
einco grupos, de acuerdo al nfimero m&ximo de fallas orgflinicas
a su ingreso a la UCIR, fueron monitorizados diariamenté
y evaluados hasta su egreso, El diagnéstico de falla orgénica
aguda es de dos o m&s de los siguientes criterios; segin
Knaus e Inaba (10,16):

SNC: escala de coma de CGlasgow menor o igual a 7 puntos
(6 5 cuando el paciente esté intubado).

RESPIRATORIA: Frecuencia respiratoria menor de S ]
mayor de 49 por minuto; PaC02 mayor de 50 mmHg; DAaO2
mayor de 350; indice respiratorio (DAaD2/Pa02) mayor de
3; dependencia del ventilador por més de 4 dias; PEEP

mayor de 5 cms de H20,
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@ARDIOVASCULAﬁ:' Frecuencia. cardiaca menor de 54 por

minuto;'péesiéninbﬁerlal media menor de 49 mmHg; taquicardia

. y/o fibrilacibn ventricular; Ph sérico menor de 7.24 con
PaC02 menor - de 49 7 mmhg; més de 10 gamas/kg/min.,
(Inotrépicoes), para mantener una -presibn ‘arterial media
mayor de 60 mmHg.

GASTROINTESTINAL: Hemorragia del tracto gastrointestinal
que requiera trensfusibdn sanguinea. 7 ﬁ:' TR s

HEPATICA: Bilirrubina total sérica mays; ded 5 mg/dl;
TGO Y TGP superiores a 100 UI/Lt.

RENAL: Creatinina sérica mayor de 3 mg/dl; nitrégeno
uréico mayor de 50 mg/dl; falta de respuesta al reemplazo
de agua, electrdlitos y diurédticos.

SEPSIS: Temperatura mayor de 39 grados centigrados;
leucocitdésis mayor de 15000; hemocultivo positive; focos
infecciosos obvios.

Determinacidén de brecha osmolal:

En éste articulo 1la osmolalidad sérica es expresada
en mosm/kg de agua, La osmolalidad predicha {mosm/kg)
es obtenida dividiende la osmolalidad calculada (mosm/kg)
con el contenido de agua sérica (KgH20/L suero). La
osmolalidad calculada es 1la suma de las concentraciones
de sodio sérico, glucosa y urea (en mMol/L} con la
multiplicacién de sodioc sérico por 1.86 para su correccidn

més 9 (11).
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El contenido de agua sérica es calculado por 1la ecuamcibn
de Waugh®s: 99.1-(0.73 x proteinas totales)=-(1.03 x 1lipidos
totoles) (ambos en gr/di), ‘todo dividido por 100 (13).
La BO (momm/kg) es calculada por la resta de la osmolalidad
predicha de 1a medida (por el osmémetro).

Las osmolalidades séricas son medidas por el punto
de depresién de congelamiento ({Osmometer 0S Fiske MED
Science). Los electrolitos séricos, glucosa sérica, nitrégeno
uréico (urea), creatinina sérica, proteinas totales ¥y

concentracibn de l{pidos totales por autoanfilisis.
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ANALISIS ESTADISTICO:

Los datos son analizados por la prueba de Chl cuadrada
y anélisis de varianza, La correlacién de la BO con otros
datos es analizada mediante 1la correlacibﬁ de Pearson.
Se determiné el 1lfmite predictivo de la BO mediante una
curva caracteri{stica de operacibén (ROC) en la cual &ge
correlacionan sensibilidad y especificidad de 1los valores
de la BO; siendo el limite predictive de mayor eficacia
de supervivencia para valores iguales o menores a cero

mosm/kg.



el
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RESULTADOS: .
La tabla 1 mu_é'é,fra ﬁ!.ar"_

r las
fallas orghnicas: en ‘el uf;féi“‘de “nuestros iﬁéﬁiénﬁés iy_'lé,
tabla 2 Vla : enfafmédadk~-;u;7 .éeﬁéfu: qi ; &;ég;;éli; Vdé
insuficiencia respiratoria ;aguda. . 7

Un incremento. significativo de. la .BO se enéonvré en
pacientes con falla de uno o mis &rganos y rara vez se
observé en aquellos sin falla orgénica; la BO en 1los no
sobrevivientes se fué incrementando significativamente
o se mantuvo en valores elevados; en ios gobrevivientes
el descenso progresivo se hizo evidente a partir de un
valor alto de BO, hasta situarse dentro de valores normales
(P<0.001) figura 1,

Se encontrd una correlacibdn positiva entre los valores
de APACHE II y 1la BO, siendo altamente significativa(p <

0.01) figura 2.

Como una medida de control se correlacionaron los valores
de APACHE II y falla orghnica, obtenlendose los resultades
esperados (P< 0.01) figura 3.

Para la determinacidn del valor predictivo de BO se
combinaron la sensibilidad y especificidad para obtener
.unﬂ curva caracteristica de operacién (ROC), obteniendo
el punto de mayor eficiencia de supervivencia para valores

iguales o inferiores a cero mosm/kg.,figura 4.
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FALLA QRGANICA:

Ne“PACIENTES::

encontradas.

o [ 1

- RESPIRATORIA -9
CARDIOVASCULAR S
GASTROINTESTINAL 3
HEPATICA 2
RENAL 3
SEPSIS a4
Tabla_I. Niamero ;;-fallas orgéni;;s -

22
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ENFERMEDAD:.

Aema bronquial (estado samét;co)'”

Sépsis o infeccidn severa abdomi .’

nal (SIRPA) SRR A

Neumopatia intersticial ideopéitica - i:
Sépais Pulmonar por gram -(SIRPA) T2
Histoplasmésis Pulmonar aguda . 1
Neumonfa de células gigantes B §

Infarto agudo al Miocardioc (edema

agudo pulmonar cardiogénico) 1

Tabla 2. Enfermedades que generan la falla - : ;,:h -
respiratoria aguda.
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En la tabla 3 se resumen los valores de la osmolalidad
medida, contenido de agua sérica y BO (promedio y desviacibn
estandard), determinado del suero de los pacientes durante
el periodo de su estancia en la UCIR dividiéndose en grupos
de acuerdo a la falla orghnica que presentaban en el momento
de su obtencibn.

Como sB8e puede observar en el grupo de cero fallas
orgnicas en todas las variables entudiadas, se encuentran
diferencias estadisticamente significativas en comparacién
con el resto de los grupos, en los cuales se puede obseervar
un incremento progresive de 1a osmolalidad medida.

Por lo que respecta al contenido de agua sérica a pesar
de las diferencias estad{sticamente encontradas es de
observarse las fluctuaciones que 8e presentan, ya que
en los grupos O,1 y 2 fallas orghnices se incrementan,
cadé en 3 fallas orghnicas y asclende nuevamente en 4 fallas
orghnicas, estando siempre los valores dentro de los 1limites
inferiores de la normalidad.

ta BO presenta tamblén un incremento progresive que

va correlacionando con la falla orgénica aguda (P <0.01).
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Ne DE SUEROS

OSMOLALIDAD
MEDIDA *

CONTENIDO DE
AGUA SERICA #

BRECHA .
OSMOLAL +

25"

303 (sﬂéi

-7.3(8.5)

0.935(0,005),

0.937(6.00%7) -

1.1(11.3)

0.941(0.605) -

9.9 (6.0) -

853(14.6)
0.934(,017)

£0.932(0.003)

11.1 (3.0) 16.9(13.1)

Tabla 3.

»

++4

DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS O VS 1,2,3,4;
DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS O VS 2 (P<.01);
DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS O VS 1,2,3,4; 1 VS 2,3,4, (P=.01).

1VS 3,4;

2 VS 4; 3 VS 4 (P<,01).

2 Vs 3 (P< .001).

ESTA TESIS HO DEBE
SALIR DE LA BIBLIGTEGA
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DISCUSION:

Muchas ecuaciones son propuestas para el c&lculo de
valores predichos de osmolalidad sérica (12,14). Los valores
de la BO por lo tanto varfan grandemente dependiendo de
la ecuacidén wutilizada. La osmolalidad de una solucibn
estl directamente relacionada con la concentracibédn molal
de solutos. En la préctica clinica las concentraciones
_séricaa de solutos talee como el sodio, glucosa y wurea
son medidos por litro de suero (molar) o bien por kilegramo
de agua (molal). El1 contenido de agua sérica {(kg/L) debe
ser inclufdo en la ecuacidén para calcular 1la osmolalidad
sérica. El1 contenido de agua sérica cambia de acuerdo
a la variacidn de las concentraciones de proteinas y 1lfpidos
totales en los pacientes criticamente enfermos. Nosotros
calculamos el contenido de agua sérica por la ecuacidn
de Waugh's {13), 8u validez ha sido confirmada por otros
autores por medicidén directa y en forma simulténea del
contenido de agua sérica {10). Las ecuaciones que utilizamos,
no incluyen las concentraciones de otros cationes taler
como el potasio, calcio ¥ magnesio, ya que las
concentraciones anormales de estos cationes son raras
y los cambios absolutos son pequefios comparados con el

sodio.
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Los - incrementos en las brechas osmolales (BOs)
crutinariamente se observaron en nuestros pacientes que
ingresaron a la UCIR con falla de uno o mis &rganos. La
BO en los sobrevivientes se incrementd por varios dfas
después del inicic de su insuficiencia respiratoria
acompaiiada con falls de uno o mAs oSrganos, pero retornd
a valores durante su estancia en la UCIR; estd fué reflejo
en el recobro de la funcidén orgénica. La BO en 1los no
scobrevivientes se mantuvo alta por arriba de 1log valores
normales hasta el dia de su muerte. De ésta forma los
resultados concuerdan con los de Boyd et al (6,7), Flear
et al (8,9) e Inaba et al (10). Leos valores normales de
1a BO en nuestro estudio son 1iguales O menores a cero
moems/kg. Inaba et al, en su estudio reporta valores normales
iguales o menores a 2.2 mosm/kg, al igual que en nuestro
estudio los valores mayores & 20 mosm/kg y aquellos que
se sostienen por arriba de 10 mosm/kg indican una baja
probvabilidad de sobrevida.

La correlacibn de la sensibilidad y especificidad
obtenidas bajo una curva caracteristica de operacidén (ROC)
nos indica el 87% de eficiencia en el parametro de BO,
Por otra parte la correlacibén positiva encontrada con
los valores de APACHE II con BO y APACHE II con falla

orginica apoyan aln mas la validéz de éste parémetro.
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La' ‘osmolalidad-7de :

el 'nimero total 'de s

molecular (2); "k'aioﬁ'_éﬂdo
con peso molecrurlarr alto Se‘r;ji:r‘o de liquido con-. particulas
de peso molecular i:a’_jo " irl"lcr;emventrmi-\ .l.a Vnsmolalided. El
catabolismo es el proceso. due mayor efecto tiene sobre
la osmolalidad (15). Cuando el proceso metabdlico es
completo, ni el metabolismo del glicdgeno ni los
triglicéridos afectan la osmolaolidad ya que el producto
final de estas dos sustancias es el (€02, En cambio el
catabolismo de 1las proteinas produce una sustancia osmolal
(urea) la cual puede incrementar la osmolalidad. Por otra
parte cuando existe un metabolismo celular inestable como
en el paciente en estado critico, aparecen en el Higado
¥y otros Organos algunas vias metabolicas que pueden estar
perturbande 1la produccidn de energia. Consecuentemente
algunos metabolitos intermedios pueden acumularse e
incrementar la BO, posiblemente é&ste sea el mecanismo
por medio del cual la BO se incrementa en la inestabilidaa
orgénica y cuando ésta se recupera la BO desciende a valores
normales, reflejando 1la restauracién de la estabilidad

funcional orgénica.
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En conclusién la determinacidén seriade de la BO a partir
del momento de ingreso del paciente a la UCIR con falla
de uno o més O&rganos provee informacidén Gtil acerca de
la severidad de la falla o fallas orgénicas mediante el
valor de la BO y el pronSgtico de sobrevida mediante la
evolucién diaria de los valores de la B0 en cuantoe si
progresah, se sostienen o remiten reflejando agf la
persistencia de la inestabilidad orgénica o restcauracién

de la funcibn respectivamente.

H
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