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DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO Y ACIDO-BASE

EN LA DIARREA

Dr. Raul L Riverén Corteguera'y Dra. Vivian R. Mena Miranda?

RESUMEN

Se realiza una revision de los principios basicos del equilibrio hidromineral y
acido-bésico y se profundiza en los mecanismos homeostéticos més frecuentes
en la edad pediatrica relacionados con las enfermedades diarreicas agudas. Se
describe la clasificacion y el manejo de la deshidratacion con las sales de
rehidratacién oral (SRO) (planes A y B) y soluciones endovenosas (plan C), asi
como la fisiologia y el tratamiento con bicarbonato de sodio en la acidosis
metabdlica. Se exponen los elementos relacionados con la regulacién del sodio,
del potasio y del equilibrio &cido-bésico. Se hace referencia a la predisposicion a
la translocacion bacteriana que presenta la hipovolemia mantenida mas de 8
horas.

Descriptores DeCS: DESEQUILIBRO ACIDOBASICO; DESEQUILIBRIO
HIDROELECTROLITICO; DIARREA INFANTIL/quimioterapia; DIARREA
INFANTIL/mortalidad; DESHIDRATACION/clasificacion; DESHIDRATACION/
quimioterapia; BICARBONATO DE SODIO; FLUIDOTERAPIA; AGUA
CORPORAL; NINO.

Han pasado 20 afios del inicio del
Programa Mundial de Control de
Enfermedades Diarrei cas auspiciado por la
Organizacion Mundial delaSalud (OMYS).
En 1980 cifras estimadas por la OMS
registraban méas de 1 000 millones de

episodios de diarreas, con un promedio de
3,3 episodiog/nifio/afio y unamortalidad de
4 millones600 mil nifiosmenoresde5 afios
En 1990 laOMSYy el Fondo de Naciones
Unidasparalalnfancia(UNICEF),después
de una década de trabajo con la intro-
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duccidn y establecimiento de laterapia de
rehidratacion oral (TRO) en mas de 120
paises, la cifra de defunciones se habia
reducido a3,3 millonesy lamorbilidad habia
disminuido a 2,6 episodios de diarrea por
nifio por afio en menores de 5 afios.3*

En 1993 1aOM Sreport6 12,2 millones
de defunciones en menores de 5 afios, de
las cuales 3,1 millones corresponden a
enfermedades diarreicas; de éstos el 50 %
sedebid adeshidratacion por diarreaacuosa
aguda, el 35 % adiarrea persistentey el
15 % disenteria. El 80 % delasdefunciones
ocurrié enlos 2 primeros afios delavida.5®
Con €l uso delassalesderehidratacion ora
(SRO), uncuarto desiglo despuésdel inicio
de su difusién, se sdlvamésde 1 millon de
vidas cada afio.”®

En Cubalamortalidad por enfermeda
des diarreica agudas (EDA) en 1999, en
cifras preliminares se reportaron 19 de-
funciones en menores de 5 afios, para una
tasade 0,3 defunciones por cada 1 000 habi-
tantesde 0 a4 afiosde edad, y lamorbilidad
registré6 349 640 atenciones médicas a
menores de 5 afios, lo querepresentd el 0,5
de atenciones médicas/nifio/afio.°

En EE.UU. seestimé unafrecuenciade
6,5a11,5 episodios de diarrea durante los
primeros 5 afios de vida, con alrededor de
325 a 425 defunciones cada afio, para
constituir lacausamésfrecuente de muerte
prevenible en los menores de 5 afios. 1%

Enlaactualidad, 25 afiosdespuésdela
introduccion delas SRO contintateniendo
vigencia el manejo de los trastornos
hidroelectroliticos y acido-bésico en las
EDA, puesladeshidratacion secuentaentre
el 50y e 75 % de las defunciones que
ocurren en los paises subdesarrollados de
Asia, Africay AméricaLatina

TRASTORNOS
HIDROELECTROLITICOS

Las pérdidas elevadas de agua y
electrélitos a través del intestino como
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consecuencia de las enfermedades diarrei-
cas, constituyen aln una causa de muerte
frecuente en los menores de 5 afios a nivel
mundial.

Recordamosque por efecto deladiarrea
sepierde agua, sodio, potasioy bicarbonato
en concentraciones isotonicas e hipotoni-
casenrelacidn con e plasma. Generamente
las diarreas se acompafian de vémitos, |o
cual contribuye a agravar el cuadro al
incrementar las pérdidas de agua; en
ocasiones los vomitos constituyen un
mecanismo compensatorio a la acidosis
metabdlica, que ocurre por la pérdida
intestinal de bicarbonato o por la pérdida
renal de hidrogeniones. Por otra parte, las
pérdidas insensibles que se aumentan con
la presencia de fiebre, sobre todo en los
paises de climas célidos como el nuestro, o
por la presencia de polipnea, estan
constituidas préacticamente por aguay son
las soluciones més hipoténicas las que se
pierden en €l paciente con diarreas.™**? Lo
anterior genera un déficit mayor de agua
guedeelectrdlitos, lo quellevaaunadeshi-
dratacion hipernatrémica con hipopotase-
miay acidosis metabolica

Diferentes mecani smos homeostéticos,
principadmenteene nivel del rifion, regulan
transitoriamente el desarrollo de la
hipernatremia y reabsorben una mayor
cantidad de agua con produccion de orina
escasa y concentrada.

En la tabla 1 se puede observar la
pérdidadeelectrélitosquetienelugar enla
diarreacoléricay no coléricadel nifio.

Se destaca como la diarrea colérica
pierde més sodio, potasio y bicarbonato;
sin embargo, en la diarrea no colérica se
pierde tanto potasio como en la diarrea
colérica, lo cua justificasu aporte, lo antes
posibleen el tratamiento deladiarrea.*?

En dependenciadel tipo de pérdidade
electrdlitos, asi como del contenido ensodio
deladietay dd iniciodeladiarrea, sellevaran



TABLA 1. Composicién electrolitica (mEq/L) de
las heces en nifnos con diarrea aguda

Na K Cl CO,H
Diarrea (mEg/L) (mEq/L) (mEg/L) (mEq/L)
Colérica 101 27 92 32
No colérica 56 25 55 14

Fuente: Cash RA. Oral Therapy for Diarrhoea,
Trop Doc 1979;9:25.

a efecto modificaciones en la osmolaridad
y lanatremiadelosliquidos corporales del
paciente, el cua presentard cambios que
dependen delapérdidade otroselectrélitos
tales como sodio, cloro, potasio y
bicarbonato.***

Enlatabla?2 se puede apreciar el balan-
ce hidrico normal en las diferentes edades,
y se destaca que hasta los 2 afios, éste se
consideraen mL/kg/dia.

AGUA CORPORAL TOTAL

Lacantidad de aguacorporal variacon
lasdiferentesedades. Al nacimiento el agua
representa el 79 % del peso corpora del
recién nacidoy disminuyerapidamentepara
[legar a60 % a afio deedad. A partir deesta
edad |os cambi os que se producen son muy

TABLA 2. Balance hidrico normal

pequefiosy carecen designificacion.®* La
tabla 3 muestra la distribucion del agua
corporal como porcentaje del peso a las
diferentes edades.’8°

Durante el crecimiento y desarrollo
tiene lugar una creciente heterogeneidad
creciente de los compartimentos de agua
corporal, y se produce un aumento relativo
del aguaintracelular enrelacion con el agua
extracelular que disminuye. El feto muy
joven esta constituido por el 92 %
aproximado de agua, de la cual el 65 % es
extracelular; el 25 % intracelular y menor
que el 1 % esgrasa. En €l recién nacido a
término, €l aguacorporal total disminuyeal
75 % aproximadamente, pero €l contenido
degrasaaumentaal5 %. Si el recién nacido
es pretérmino el contenido de agua total
asciendeal 80 %.20%

DISTRIBUCION DEL AGUA
EN LOS DIFERENTES
COMPARTIMIENTOS

El agua corporal se distribuye en €l
organismo en 2 grandes compartimientos:
el compartimiento intracelular (CIC) y €
compartimiento extracelular (CEC) (fig. 1).

Lactantes
(hasta 24 meses)

Preescolares

2 anos y escolares Adultos

Elementos mL/kg/24 horas mL/ m?/24 horas mL/24 horas
Ingresos

Via oral 100-130 1 000-1 600 1 700-2 700

Agua de oxidacién 10-12 200 300

Total 110-40 1 200-1 800 2 000-3 000
Egresos

Pérdidas insensibles 45-55 600 900

Orina 50-80 600- 1 200 1 200-2 000

Heces 5-10 70-100 100-15

Total 110-140 1 200-1 800 2 000-3 000

Fuente: Veldsquez Jones L. Metabolismo del agua. En: Alteraciones hidroelectroliticas en Pediatria.

Ed Médicas, Hospital Infantil " Federico Goémez», México, 1991:9.



TABLA 3. Distribucién del agua corporal entre los compartimientos extra e intracelular, expresada
como porcentajes del peso, por edades

Agua corporal Relacién entre el agua
Edades CEC CIC Total estracelular e intracelular
De 0-1 dia 43,9 35,1 79,0 1,25
De 2-10 dias 39,7 34,3 74,0 1,14
De 1-3 meses 32,2 40,1 72,3 0,80
De 4-6 meses 30,1 40,0 70,1 0,75
De 7-12 meses 27,4 33,0 60,4 0,83
De 1-2 afnos 25,6 33,1 58,7 0,77
De 3-5 afnos 21,4 40,8 62,2 0,52
De 6-10 afnos 22,0 39,5 61,5 0,56
De 11-16 anos 18,7 39,3 58,0 0,48

Fuente: Friis Hansen BJ. Changes in boby water during growth. Acta Paediatr Scand 1956: (Suppl
110):25-30.
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FIG. 1. Distribucién del agua del cuerpo en un nifio mayor.
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COMPARTIMIENTO
INTRACELULAR (CIC)

El agua contenidaen el CIC estadada
por la diferencia entre el agua total y la
contenida en el CEC. El CIC contiene la
masa citoplasmética, y tiene como limite
funcional lasmembranascelulares. El cation
principa en las células es €l potasio y los
aniones principales son los fosfatos y las
proteinas. El agua intracelular no es una
cantidad homogénea, porque las células
varian mucho en sus caracteristicas
anatomicas, histicas y funcionales.
Representadel 30a 40 % del peso corporal.

El CIC seencuentraseparado del CEC
por membranas semipermeables. Comolas
membranas delamayor partedelascélulas
son muy permesblesal agua, latonicidad o
la osmolalidad en equilibrio seré siempre
igual en los CIC y CEC. La composicién
quimicadiferentedelosCICy CEClimitaen
gran medidalos, movimientos cationicosy
anioénicos como reaccion alos cambios de
tonicidad en el CEC, de modo que es €
propio paso de aguaentreel CECy el CIC,
el encargado principal de que se logre €l
equilibrio osmético. El afiadir solutos o
agua, o0 su extraccion de cualquier lado de
la membrana permeable, provoca un flujo
rapido de agua a través de la membrana,
hastaque se d canzad equilibrio osmatico,
gue en los liquidos corporales, se acercaa
un nivel entre 280 y 295 mOsm por kg de
agua_zz,zs

COMPARTIMIENTO
EXTRACELULAR (CEC)

El aguacontenidaen €l CEC representa
ladiferenciaexistente entreel aguacorporal
total y el aguacontenidaen el CIC (fig. 1).

El CEC contienecercadelaterceraparte
del aguacorporal total.

174

El volumen del CEC sehamedido con
técnicas de dilucidn con sustancias como
insulina, iones sulfato, iones cloruros o
iones bromuros que, como en su mayor
parte, se excluyen desde el interior de la
célula. Confinesprécticosdecir € 25 % del
peso corporal esunaaproximacion del CEC
del lactante y 20 % del peso corporal de
nifios mayores y adultos.

El CEC se subdivide a su vez en
volumen plasméstico (intravascular) y €
liquido intersticial (extravascular). Estos
compartimientos se encuentran separados
entresi por el endotelio capilar.?®

El plasma constituye del 4 a 5 % del
peso corporal y sirve como interfase entre
el ambiente exterior (contacto con piel,
pulmones, y célular epiteliales del tubo
digestivo y rifién) y los 6rganos y
estructuras principales del cuerpo. El
término volumen sanguineo circulante
efectivo (VSCE)? se refiere a volumen
sanguineo circulante que realiza perfusion
real delostejidos del cuerpoy que estaen
contacto con los receptores de volumen y
presores y los estimula. Bajo condiciones
normaesel VSCE variadirectamenteconel
volumendel CEC; seincrementaconlacarga
desodioy disminuye conlapérdidade éste.
Sin embargo, en ciertas situaciones
patoldgicas se puede alterar esta relacion.
Por ejemplo, en la hipoalbuminemiaen €
sindrome nefrético, la pérdida de liquido
intravascular hacia € intersticio, pleuray
peritoneo ocasiona reduccién del CEC. La
sangre reaccionaalareduccion del VSCE
mediante la conservacion del sodio.

El liquidointersticial seestimacomola
diferencia existente entre el volumen
plasmético y €l CEC total. El sodio es €
cation principal del CEC y sus aniones
principales son e cloroy el bicarbonato.

Unapartemenor del CEC estdformada
por € agua transcelular® que constituye
del 1al 3% del peso corporal y representaa



varios volumenes pequefios que se
encuentran en losliquidos cefa orraquideo,
pleural, peritoneal y sinovial; liquidos de
las gléndulas salivares, del pancress, del
higadoy €l &rbol biliar, liquidos ocularese
intraluminal del tractusgastrointestinal.

En estadios patoldgicos como la
obstruccion intestinal o ileo paralitico, se
puede producir un secuestro del liquido
intraluminal del tubo digestivo, que no
puede encontrarse en intercambio
constante con los otros compartimientos,
lo que dalugar al "tercer espacio.

REGULACION DEL AGUA

En condiciones de normalidad la
osmolalidad y el volumen de agua
contenido enel CEC semantienen en limites
muy estrechos, aun en condiciones de
cambios importantes en la ingestion de
liquidos, temperatura del medio o en la
actividad fisica. Estaconstanciadel CECy
por consiguiente del plasma, se mantiene
por el efecto de los mecanismos
reguladores que incluyen: la sed, la
liberacion de hormonaantidiurética(HAD)
y los mecanismosrenal es de concentracion
y dilucién delaorina.tt®

Cuando aparece la diarrea, se pierden
volUmenes variables de liquidos y
electrdlitos provenientesdel CEC, enforma
de soluciones iso e hipoténicas. De otra
parte, la anorexia reduce la ingestion de
liquidos y alimentos y se agregan nuevas
pérdidas por la aparicién de vomitos. La
fiebre que con frecuencia acompafia al
cuadro diarreico se une a la hiperpnea,
consecuencia de la acidosis, e incrementa
ademas las pérdidas insensibles de agua.
Cuando todas estas pérdidas de agua y
el ectdlitos sobrepasan la capacidad méxima
de reabsorcion renal compensatoria, se
produce la deshidratacion.

La deshidratacion cuya caracteristica
principal es la reduccion brusca del
contenido de agua organica total,
generalmente se acompafiade modificacion
del volumen delosdistintos compartimien-
tos liquidos y con frecuencia de diversas
alteraciones enlacomposicion electrolitica
dedllos.

Lasmayor susceptibilidad del nifioala
deshidratacion por diarreaagudaen relacion
con el adulto se debe a

1. Las caracteristicas fisioldgicas del

espacio transcelular, cuyo principal
componente es el liquido contenido en
el tubo digestivo y que representa
alrededor de 1,5 % del agua corporal
total. Sin embargo laproporcién de agua
excretada hacia el tubo digestivo y
reabsorbida en &, suma varios litros &
dia, por lo que el aumento de su secrecion
o la interferencia en su reabsorcion
pueden conducir rapidamente a una
deplecién del volumen del CEC.
En € lactante la produccion de calor es
proporciona mentemayor, lo cua dalugar
a una mayor velocidad de recambio de
liquidos contenidosen & compartimiento
transcelular, queen el adulto, por lo cual
ladeplecién del volumen del CEC puede
ocurrir con mayor rapidez aconsecuencia
de las pérdidas transcel ulares.*®

2. Mayor susceptibilidad del lactante a la
deshidratacién por diarrea, referido ala
proporcion del recambio de agua para
mantener el balance hidrico en relacion
con el volumen del CEC. Esta
proporcionalidad del nifio comparada
con ladel adulto Gamble la denominé
"la desventaja de ser pequefio"! y se
explicaenlafigura2.

Ladiarrea al disminuir laingestion e
incrementar los egresos de liquidos,
repercute rapidamente en e volumen del



14000

Liquido

2000
extracelular

2000

Adulto 70 kg

14000

Liquido
extracelular

2000 2000 I

Lactante 7 kg

FIG. 2. Comparacién del movimiento del agua
entre el lactante y el adulto.

liquido extracelular del nifio pequefio y 1o
conduce con mayor rapidez a la
deshidratacién que a adulto.

REGULACION DEL SODIO

El sodio es el principa soluto respon-
sable del mantenimiento del volumen de
liquido en el CEC. Su concentracion
intracd ular semantienedrededor de50mEg/L,
mientras que su concentracion extracel ular
se mantiene arededor de 140 mEg/L. El
aportede sodio en € nifio puedevariar entre
0,1 a 10 mEg/kg/d sin provocar trastornos
en su equilibrio. Teniendo en cuenta lo
anterior, sehatomado e valor del a3 mEg/
kg/d paraindicar € aportey losrequerimien-
tos de sodio en € nifio.

Es necesario recordar que la dieta
puede variar ampliamente en su contenido
en sodio en dependenciade que € lactante
sea alimentado con lactancia materna
exclusiva(LME) o s seleaportaunaleche
maternizada o leche devaca

Las pérdidas de sodio ocurren
principalmente a través de la orinay en
menor proporcidn através del sudor y las
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heces. Debido a que la excrecién de sodio
por €l rifibn se gjustadeformaprogresivaa
la ingestion, también la concentracion de
sodio en la orina puede tener variaciones
entre 1 y 150 mEg/L. La concentracién
promedio de sodio en las heces variaentre
19y 26 mEg/L en lactantes normales; no
obstante, la pérdida neta por esta via es
muy baja, pues € volumen liquido de las
heces normales no sobrepasade5a10 mL/
/kg/d.®2

En casos de diarreas, aunque la
concentracion de sodio se mantiene entre
32y 48 mEQ/L (diarreas no coléricas), las
pérdidas de liquidos pueden ser tan
elevadascomo de 80a180 mL/kg/dy hasta
300mL/kg/d.®

La variabilidad de las pérdidas de
sodio, asi como otros factores inherentes
al paciente, tales como su edad, estado
nutricional y elementos ambientales como
temperaturay humedad, o €l aporte de sodio
en su alimentacion cotidianay en la
inmediata a inicio del cuadro diarreico,
determinan variaciones en cuanto a la
osmolalidad sérica o a la natremia en €
paciente deshidratado.

Lavariacion clinicay delaboratorio de
este pardmetro, permite la clasificacion de
la deshidratacion en hiponatrémica (sodio
sérico inferior a130 mEQ/L); isonatrémica
(sodio sérico entre 130 a 150 mEQ/L) e
hipernatrémica (sodio en suero superior a
150 mEg/L).

En la deshidratacion isonatrémica la
pérdida de liquidos afecta el volumen
extracelular y notienerepercusionene CIC.
Sus caracteristicas clinicas reflejan la
magnitud de lavolemiay pueden llegar a
estado de chogue. Es la mas comun de las
deshidrataciones en nuestro medio, peroen
genera ha disminuido considerablemente
en relacion con las décadas pasadas.

En ladeshidratacion hiponatrémicase
pierde desproporcionalmente més solutos



gueagua. El impactoinmediato delapérdida
de iones extracelulares es una alteracion
grave del volumen intravascular, pues pasa
liquido al CIC paraconservar el equilibrio
osmatico. Los pacientes clinicamente se
encuentran agudamente enfermos con gran
hipotonia muscular, y estén propensos al
choque hipovolémico. Es la més grave de
las deshidrataciones y en ocasiones hay
gue sospecharla frente a un paciente con
bajo peso al nacer (BPN)o desnutrido.®
Ladeshidratacion hipernatrémicaesla
menosfrecuente. El aumento delaconcen-
tracion osmolar del CEC dalugar alasalida
deaguadelascélulas, lo quecondicionala
deshidratacion celular y explica las
manifestaciones neurol dgicas dadas por la
granirritabilidad, y en ocasiones dan lugar
a meningismo y convulsiones. El pliegue
cutaneo es acolchonado y el paciente
muestragran avidez por €l agua.

REGULACION
DEL POTASIO

El potasio es un cation esencialmente
intracelular; su concentracion en el interior
delacdulaesde aproximadamente150mEg/L,
mientras que en el suero su concentra-cién
normal fluctllaentre3,5y 5,5 mEg/L.

En condiciones normales la via
principal de ingreso de potasio a organis-
mo, es através del tractus gastrointestinal.
El ingreso diario aproximado de potasio es
de 1 a3 mEg/kg, que seredizaatravésde
los adlimentos y la mayor parte de éste se
absorbe en el tractus gastrointestinal
superior. Se excretan por las heces de
3-6 mEg/m? y através de la orina de
50-55 mEg/ne.

El mantenimiento del gradiente de
potasiointray extracelular depende de una
variedad de factores que afectan el trans-
porte de él. Entre estos factores tenemosla
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enzima Na-K-ATPasa, insulina, cateco-
laminas, aldosterona, glucagén, hormona
tiroidea, hormonade crecimiento, € gercicio
fisicoy laosmolalidad.3>%

A diferencia de lo que ocurre con €l
sodio, la concentracion de potasio en las
heces diarreicas puede sobrepasar de 3 a
20veceslaconcentracion normal de potasio
queexisteen el suero. Esto explicad déficit
de potasio que se observatanto en el nivel
intracel ular como extracelular, en pacientes
deshidratados por diarrea aguda. A pesar
del déficit de potasio que muestran los
nifios con diarreaaguda, €l nivel plasmético
se encuentra generalmente normal o
ligeramente elevado, como consecuenciade
la salida de potasio intracelular que se
intercambia con sodio e hidrégeno en
presenciade acidosis metabdlica.

En Américal atinael 50 % aproximado
delos nifios que ingresan en los hospitales
con deshidratacién y diarrea aguda,
presentan hipokalemia con valores de
potasio sérico por debajo de 3,5 mEQ/L, y
pueden observarse valores hasta de 1,5
mEQg/L. La otra mitad de los pacientes
presentan la diarrea con deshidratacion y
normokalemiaal ingreso, y solo se muestra
hiperkalemiaen menosdelal10ma. partede
los pacientes. Los enfermos que presentan
hiperkalemia se asocian con acidosis
metabdlica descompensada. Excepcional-
mentelas cifras de potasio sérico exceden a
7,0mEg/L.

La deplecion de potasio intra y
extracelular es més acentuada en diarreas
prolongadasy en pacientes con mal estado
nutricional .1+

REGULACION
DEL EQUILIBRIO
ACIDO-BASICO

Paramantener lahomeostasisorganica,
el equilibrio &cido-bésico se determina por



diferentes mecanismos que sellevan acabo
en los CIC y CEC que constituyen los
sistemas amortiguadores, asi como en €l
rifidny end pulmén. Enladlinicaexigen2al-
teraciones fundamentales en el equilibrio
&cido-bésico:

1. Modificaciones primarias de la
concentracion del bicarbonato sérico
gue dan lugar a desarrollo de acidosiso
alcalosismetabdlica

. Alteraciones que modifican lapresion de
CO, (pCO, en sangre arteria y que se
manifiestan por alcalosis o acidosis
respiratoria.

Pueden ocurrir combinaciones que
originen alteraciones mixtas del equilibrio
&cido-base.

Laacidez delosliquidoscorporalesse
determinapor laconcentracion de hidroge-
niones (H*), cuyo valor corresponde a
40 mEg/L*"y su concentracion plasmética
es de 0,000398 mEq/L .*® Se expresa como
logaritmo inverso de la concentracién de
hidrogeniones, y lo convierte en e valor
del pH, y sonpor lotanto el valor depHy la
concentracién de hidrogeniones (H*)
inversamente proporcionales. O sea, queun
aumento de la acidez se corresponde con
una disminucion del pH y viceversa.® El
valor normal del pH esde 7,40 (7,35;7,45).

La acidosis y la acidemia se han
utilizado en ocasiones de manera similar,
aungue esta bien establecido que el término
acidosis se refiere @ trastorno clasico con
aumento de la concentracion de hidroge-
niones con variacion de pH o sin ella,
mientras que la acidemiaes €l proceso por
el cual hay aumento delaconcentracion de
hidrogenionescon disminuciondd pH. Esto
esvdlidotambién paralostérminosalcalosis
y dcalemia®

Entre los mecanismos que permiten
mantener el equilibrio acido-basico se
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encuentran los amortiguadores que actdan
de:
— Formainmediata:
«HCO/H,CO,
« Proteinas/fosfatos.
« Hemoglobina.
— Formamediata
« Rifiones (cidos fuertes).
« Pulmones (&cidos débiles).

EI sistemaHCO,/ H2_C_03_j uegaun papel
muy importanteen el equilibrio &cido-bésico
através de 3 acciones:

— Representa el principal sistema extra-
celular de protecion al pH de este
compartimiento.

— Amortigua dentro del eritrocito, el CO,
producido por € metabolismo enddgeno
y contribuye al transporte de CO, delos
tgjidos alos pulmones.

— Proporciona sustrato para la secrecién
de &cidos através del rifion. 4

En cualquier sistema amortiguador €l
pH no se determina por los valores
absolutos de la concentracion de HCO, y
depCO,, sino por larelacion existente entre
ambos.*?

Resumiendo, la concentracion de
bicarbonato en € plasma se regula en €l
nivel renal, mientras que la pCO, esta
directamente relacionada con la funcién
pulmonar.

El CO, setransportaen lasangreen 3
formasdiferentes:

— CO, disuelto (8 %).
— lonHCO, en el plasma (63 %).
— Carboxihemoglobinaen loseritrocitos.

El sistema amortiguador de la
hemoglobina tiene una gran importancia
dada su elevada concentracion y es capaz
de amortiguar los iones hidrogeno (H*) en
los sitios aniénicos de los residuos de



histidinalocalizados en sus4 cadenas afa;
a captar CO,, permiten formar compuestos
carbamino con laterminal carboxilicadela
hemoglobina, con lo cual se transporta €
29 % del CO,formado en los tejidos.*” La
regulacién mediata estd determinadapor los
cambios que se llevan a cabo en €l nivel
pulmonar y renal. Referentealaregulacion
pulmonar, los mecanismosdetransferencias
del CO, delasangre a aire espirado estan
determinados por 4 componentes:

— Transito de la sangre a través de las
porciones ventiladas del pulmén, lo cual
permitelaliberacion de CO,.

Liberacion y difusion del CO, de los

eritrocitos y €l plasma a través de los

endotelios capilares y de los alvéolos
haciael espacio alveolar.

— Ventilacién alveolar que determina la
composicion de los gases alveolares,
resultantes de la mezcla de los gases
inhalados y espirados, con retencién de
éstos en el espacio muerto fisiol dgico.

Los mecanismos amortiguadores
descritos ofrecen una defensa inmediata,
pero temporal ante posibles modificaciones
del estado del equilibrio acido-béasico
corporal, mientras que el rifibn constituye
&l 6rgano responsablederegenerar e HCO,,
utilizado en laamortiguacion inmediatade
los &cidos enddgenos producidos. El rifién
por lo tanto, enfrenta la gran responsabi-
lidad en laregulacién del equilibrio &cido-
basico en:

— Recuperar lamayor proporcion posible
de bicarbonato filtrado.
— Excretar hidrogeniones.*?

Lareabsorcion de HCO, se efectdiaen
el tbulo contorneado proximal, mientras
gue en el tubulo contorneado distal se
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induce la formacién de acidez titulable a
partir defosfatosy se excretan otros &cidos
no titulables a través de la sintesis de
amoniaco.

La EDA da lugar a acidosis por 3
mecanismos. 44

— Aumento del catabolismo proteico con
ganancia de H*en el CEC, que se
incrementa en presencia de ayuno o de
fiebre.

— Pérdida elevada de bases (bicarbonato,
sodio y potasio) a través del tractus
gastrointestinal.

— Disminucién de lafiltracion glomerular
por lahipovolemia.

Otro aspecto que tenemos que consi-
derar es que €l paciente con hipovolemia
mantenida més de 8 horas, tiene una
predisposicién especial para desencadenar
el fendbmeno de trandocacion bacteriana,
donde serompelaintegridad estructural del
enterocito, pues € moco del intestino se
hace mas friable y las bacterias y/o sus
productos pueden llegar a higado através
del sistema porta. Debido a la condicién
previa que tiene el paciente, no se pueden
desencadenar los mecanismos de
aclaramiento bacteriano aestenivel, basado
en la liberacién inadecuada de citocinas
locales y a una funcion alterada de los
macrofagos.*®

Otro tipo de acidosis que se puede
presentar en el paciente con antecedentes
de enfermedad intestinal (sindrome de
intestino corto), es la acidosis |4ctica tipo
D, que se caracteriza por acidosis con
espacio paraanionesy nivelesnormalesde
lactato. Las manifestaciones clinicas estan
dadas por sintomas neurol6gicos como
confusion, ataxiay pérdidadelamemoria.®

Todos | os elementos que acabamos de
exponer resultan de gran importanciaen el
manejo de la deshidratacién por diarreas;



sin embargo, hoy dia todos estos En modelos experimentales con

mecanismos se han simplificado con el acidosis lactica se ha demostrado una
advenimiento delaTRO, que permitetratar disminucion en el pH intracelular a causa
de una forma sencilla los diferentes tipos ~ dequeel bicarbonato desodio generapCO,
de deshidrataciény laacidosisconlas SRO que difunde al interior de las células, y

provoca acidosis intracelular.®4 Otra
opcion terapéutica es €l Carbicarb que es
una mezcla equimolar de carbonato de

. sodioy bicarbonato de sodio. Mientras que
cualesesfalidalaTRO (planesAy B) debe el bicarbonato genera CO,, el carbonato o
25

lograrse un estado adecuado de perfusion 50 me, pero el Carbicarb habitualmente
con terapia de rehidratacion endovenosa  ng estadisponible. Otrasustanciautilizada

y algo de mayor transcendencia, la
prevencion de la deshidratacion.
No obstante, en los pacientes en los

(TRE) (plan C) y s6lo administrar es e dicloracetato, que aungue disminuye
bicarbonato de sodio cuando el pH se los niveles de lactato, al parecer no afecta
encuentre por debajo de 7,20.4748 €l resultado.**%

SUMMARY

A review of the basic principles of water-mineral and acid-base balance was made
aand the most frequent homeostatic mechanisms in pediatric ages, which are
related to acute diarrheal diseases were studied in depth. The classification and
management of dehydration using oral rehydration salts (ORS) (plans A and B)
and intravenous solutions (plan C) as well as physiology and treatment of
metabolic acidosis with sodium bicarbonate were described. The elements related
to sodium and potassium control and acidd-base balance were set forth. Reference
is mae to predisposition to bacterial translocation found in sustained hypovolemia
for more than 8 hours.

Subject headings: ACID-BASE IMBALANCE; WATER-ELECTROLYTE
IMBALANCE; DIARRHEA, INFANTILE/drug therapy; DIARRHEA,
INFANTILE/mortality; DEHY DRATION/classification; DEHY DRATION/drug
therapy; SODIUM BICARBONATE; FLUID THERAPY; BODY WATER;
CHILD.
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