REPOSICION DE LA VOLEMIA
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Vias para la pérdide de la volemia

Dr. ENRIQUE

Dentro de la dindmica que significa mante-
ner las constantes vitales, dentro del estrecho
margen de valores que permiten la vida, hay
multiplicidad de situaciones patolégicas que
tienden a alterarlas, afectando los diferentes
compartimentos en que dividimos al cuerpo
humano.

El hombre tiene pérdidas basales imposter-
gables y permanentes, las cuales persisten
independientes de cualquier patologia inter-
currente, que a su vez puede provocar pér-
didas anormales.
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La hemorragia venosa produce una pérdida
lenta pero continua, la presién arterial des-
ciende, pero la vasoconstriccion arteriolar la
eleva, permitiendo un buen flujo coronariano,
renal y cerebral.

El shok arteriolocapilar se produce por
quemaduras o traumas tisulares, que dan lu-
gar a trasudacién del plasma in situ por dis
disminucién regional de la rezistencia peri-
férica.

Durante 3 o 4 horas después de una hemo-
rragia, el hematocrito se mantiene normal,
dado que los glébulos rojos se pierden en la
misma proporcién que el plasma, y que no
hubo todavia ingreso de liquidos al a4rbol vas-
cular.

A través del tubo digestivo se secretan apro-
ximadamente 10 litros diarios de liquidos ri-
cos en diferentes electrolitos, de acuerdo a la
viscera de la cual se trate, y que normal-
mente, se reabsorben en su casi totalidad ex-
pulsdndose sélo 200 c.c. con las heces (1-2).

Cuando se altera el transito normal intesti-
nal, dejan de absorberse las secreciones verti-
das en su interior, ya sea porque salen al ex-
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terior, o porque quedan acantonadas dentro
de visceras huecas, pero sin participar del in-
tercambio con el resto del liquido del orga-
nismo.

Tal como se observa en el cuadro 2, en el
estobmago se segrega diariamente de 1.5 a 3
litros de liquido con muy alta concentracién
de potasio, cloro y extremadamente acido.

Su salida al exterior por vomitos o aspira-
cion ocasiona deshidratacion con alcalosis me-
tabolica, debida a la pérdida de hidrogeniones.
La célula mucosa gastrica cataliza la union del
agua con el anhidrido carboénico, forméandose
i6on bicarbonato, que pasa a la sangre, alcali-
nizandola, e hidrogenién que se vierte en la
luz estomacal (H20 C02 HCO03 H).

El potasio se pierde en forma abundante por
el jugo gastrico, ademés <e pierde a nivel ce-
lular, pues con la deshidratacion que sobrevie-
ne, las células liberan potasio, recibiendo por
cada 3 iones de potasio que salen, 2 iones so-
dio y 1 hidrogenién.

Cuando la pérdida del jugo gastrico se pro-
longa por méas de 2 o 3 dias, la hipocaliemia,
prede ser muy importante (hasta 200 mEq) y
ser imprescindible reponer potasio, para sacar
al paciente de la alcalosis metabdlica.

El i6n magnesio también se pierde por esta
via abundantemente, y no se debe olvidar el
importante papel que juega en la composicion
de encimas (hexoquinasa, fosfatasa alcalina).
El cloro se pierde en gran cantidad, pero es
el sodio sérico el gque mas disminuye porque
aparte de su salida al exterior, pasa ademas al
interior celular y luego es excretado por via
urinaria como bicarbonato 4acido de sodio y
tosfato mono acido de sodio.

A nivel del intestino delgado se secretan dia-
riamente de 3 a 5 litros de jugos digestivos,
de los cuales 2/3 corresponden al yeyuno y
1/3 al ileon.

Se trata de un liquido alcalino e hiperts-
niico respecto al plasma y con muy alta con-
centracién de potasio sobre todo en el ileon.

La célula mucosa intestinal cataliza la unién
del agua con anhidrido carbodnico produciendo
ion bicarbonato que pasa a la luz intestinal,
e ion hidrégeno que pasa a la sangre acidifi-
candola, es decir, el proceso inverso al que
ocurre en el estémago.

La obstruccion del intestino delgado, da lu-
gar a pérdidas subitas de grandes cantidades
de agua, electrolitos y proteinas. Cuanto maéas
distendido estd el intestino, md&s se pierde,
porque la distensién impide la absorcién del
contenido y ademdas estimula una mayor se-
creciéon intestinal.

Las asas delgadas ocluidas contienen mucho
liquido (varios litros), sin gases y ademas la
pared intestinal se encuentra infiltrada de ede-
ma, hecho que contribuye a aumentar la des-
hidratacion. Todo esto lleva a un cuadro de
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Cuabro 2
Plasma Jugo Jugo Bilis Jugo
gastrico intestinal pancreatico
Volumen 3 lis. 1.5—3 lts. 3—5 1ts. | 1.5 1ts. 1—3 litros
Cl 100 mEq. | 100 mBq. 100 mEq. i 100 mEq. 75 mEq.
Na 140 60 " 120 [ 140 140 "
K 4—5 » 0 - 10 yey. ) 5-10 7 5
40-70 ileon
HCO3 27 N 30 40 110
pH 74 " | 2 o R | 7.5 8,7

pérdida precoz e importante de agua, proeti-
nas, sales y bicarbonato; dando una repercu-
sién sanguinea de deshidratacion isoténica con
acidosis precoz y profunda, que puede llevar
al shock si no se instituye rapidamente una
terapéutica drastica.

La fistula biliar da lugar a la pérdida de
hasta 1,5 litros diarios de un liquido muy al-
calino, isoténico con el plasma y sin protei-
nas; a los 3 o 4 dias de apariciéon de una pér-
dida biliar, tenemos acidosis metabodlica pri-
maria y deshidratacién isoténica, con disminu-
cion del volumen sanguineo.

El jugo pancreitico es muy alcalino y abun-
dante, hasta 3 litros diarics, su salida al ex-
{erior provoca dechidratacion y grave acidosis
metabadlica por pérdida de bicarbonato que se
encuentra en muy alta concentracion.

La diarrea es resultado de una aceleracion
del transito intestinal que impide la absorcién
del contenido, y que puede hacer perder has-
ta 8 litros diarios de un liquido muy rico en
proteinas y electrolitos, por lo menos en las
primeras deposiciones, que posteriormente se
vuelve mds escaso en solutos y que termina,
por ser una evacuacién de agua casi pura.

El cuadro hemadtico es el de deshidratacién
isotonica con hipovolemia, aumento del hema-
tocrito y acidosis metabdlica.

La peritonitis es una inflamacién generali-
zada que determina el pasaje de agua, electro-
litos y proteinas del espacio vascular a la ca-
vidad peritoneal, con una muy precoz € im-
portante repercusiéon sobre el volumen plas-
matico. La pérdida de solutos y agua es pro-
porcional a la superficie comprometida, de
ahi la gravedad de la peritonitis difusa, que
si dura mas de 24 horas, produce una grave
intoxicacién del paciente.

Después de quemaduras extensas, grandes
cantidades de fluidos son pérdidas no solo
dentro y alrededor del sitio de la injuria tér-
mica, sino ademé&s por evaporaciéon a través
de la superficie quemada. Esta pérdida pue-
de exceder los 3C0 c.c. de agua por hora y
por metro cuadrado de superficie quemada.
Ademéas hay que considerar otras pérdidas
fluidas, especialmente por los pulmones del
paciente con hiperventilaciéon y traqueostomia.
El sodio y el bicarbonato del espacio vascu-
lar pasan al tercer espacio formado debajo

de la zona quemada y preparan el terreno pa-
ra la acidosis metabdlica que sera favorecida
por la inanicién y el aumento del gasto ener-
gético. Se produce un déficit de potasio total
porque estos icnes se acumulan en la zona
guemada y luego se excretan en la orina. Sin
embargo cuando hay oliguria o insuficiencia
suprarrenal, puede darse la posibilidad de cque
aparezca hipercaliemia.

Durante la insuficiencia suprarrenal, se
pierden grandez cantidades de agua y sodio,
y se retiene potasio.

En la acidosiz diabética el paciente pierde
grandes cantidades de agua, sodio, cloro, po-
tasio, fésforo, ion sulfato, calcic y magnesio,
el cuadro es el de deshidratacién hiperténica,
acidosis, azohemia e hiperglicemia, que nue-
de llevar al colapso vascular periférico y co-
ma. La hiperglicemia favorece la excrecién
aumentada del agua por los rifiones, dado gue
la glucosa actiia como agente diurético.

BESUME

Se pasa revista a las distintas vias, normales y pa-
tolégicas por las cuales el organismo pierde sus cons-
tituyentes, las cantidades y el tiempo en que esto
ocurre, asi como también las repercusiones que estas
pérdidas ocasionan a nivel celular.

RESUMEN

Sont passées en revue les diverses voies, normales et
pathologiques, par lesquelles ’organisme perd ses consti-
tuants, ainsi que les quantités et la durée du processus
et les répercussions que ces pertes provoquent au ni-
veau cellulaire,

SUMMARY

A summary is made of the different normal and pa-
thological manners in which the body loses its consti-
tuents; amounts and time in which it occurs, as well
as repercusions of such losses at cell level.
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