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Esta obra es una revisién completa y actualizada de las alteraciones del equilibrio 4cido-
base y los trastornos hidroelectroliticos, desde los mds frecuentemente encontrados en la
préctica médica diaria hasta los mas complejos e infrecuentes.

Con la intencién de ofrecer nuestra contribucién al tema, nos hemos propuesto trasmitir
un aprendizaje basado en la resolucién de casos clinicos, con el objetivo de que esto le per-
mita al médico abordar problemas de medio interno en su practica cotidiana.

Ellibro se organiza en seis capitulos, cada uno de ellos referido a una alteracién del medio
interno. Los conceptos basicos y actualizados de la fisiologia y la fisiopatologia de cada una de
las alteraciones se desarrollan en apartados separados y permiten al lector profundizar su co-
nocimiento. Esta estructura permite a cada quien elegir el modo de leer los capitulos. Algunos
comenzardn su lectura por los apartados iniciales (Conceptos fisioldgicos y Fisiopatologia)
para “refrescar” sus conocimientos antes de continuar con los Casos clinicos. Otros, quiz4, de-
seen abordar los casos clinicos desde el comienzo para posteriormente ir a la lectura de la fisio-
logia y fisiopatologia y llegar asi a una comprensién mds profunda del fundamento.

En cada capitulo hemos seleccionado una serie de casos clinicos y los desarrollamos tal
como se presentan dia a dia, con la intencién de llevar al lector a progresar con claves diag-
ndsticas y a utilizar algoritmos simples. El recordatorio fisiolégico y fisiopatolégico ayudard
ala interpretacion del cuadro y brindard las herramientas necesarias para realizar un trata-
miento adecuado en cada situacién.

Debido a la tematica del libro, su conocimiento resulta de utilidad para muchas especia-
lidades del 4rea clinica y de cuidados intensivos, como asi también para las especialidades
pediitricas clinicas y para los médicos de familia.

En su versidn digital la obra serd revisada y actualizada periédicamente, de modo que ofre-
ce al lector la posibilidad de estar al tanto de los tltimos avances, ya sea en conceptos fisiopa-
tolégicos como en los nuevos tratamientos que vayan surgiendo en esta drea del conocimiento.
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Hiponatremia por sindrome de exceso de antidiuresis (sin exceso de HAD)

En el afio 2005, se reportaron dos pacientes pertenecientes a una familia en quienes se
caracterizé una sobreexpresion de los receptores V2 para HAD en el tiibulo colector renal,
que dio como resultado orinas concentradas en pacientes normovolémicos hiponatrémicos,
sin exceso de HAD. Una mutacién del gen R137C o 147, ligada al cromosoma X, es la res-
ponsable de esta sobreactividad del receptor sin HAD, también mal conocido como sindro-
me de secrecién inadecuada de hormona antidiurética (STHAD) nefrogénico.

Hiponatremia con inadecuada dilucién de la orina dependiente de exceso de HAD
Estimulo hemodindmico para la secrecion de HAD

Para la secrecién de HAD, el hipotalamo recibe el estimulo generado por los osmorre-
ceptores, pero también esta modulado por estimulos en paralelo que no tienen relacién con
los osmorreceptores (Figura 1.21)

Baroreceptor

Osmoreceptor

Estimulo facilitador <——
de la secrecién de
HAD o

Nucleos supradpticos
y para ventriculares del
hipotdlamo

Neurohipofisis

Secrecion de HAD

Figura 1.21 Modulacién sinér-
gica de la secrecion de HAD
por barorreceptores y osmorre-
ceptores.
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o el posoperatorio inmediato. En los casos en que se utilicen para irrigar soluciones hipo-
ténicas, puede manifestarse hiponatremia de instalacidn ripida, aunque sin un grado equi-
valente de hipotonicidad, dado la presencia de solutos como glicina 0 manitol. En los casos
en los que el liquido de irrigacién es glicina en el diagndstico diferencial de encefalopatia,
debemos tener en cuenta no solo la hiponatremia, sino también la encefalopatia por hipera-
moniemia, producto del metabolismo de la glicina. Se ha informado con menor frecuencia
en casos de histeroscopias por irrigacién con las mismas soluciones. Este fenémeno se pre-
viene con el uso de soluciones isotdnicas en electrolitos cuando se usa electrobisturi bipolar.

Hiponatremia con liquido extracelular normal o ligeramente aumentado
Fisiopatologia del SIHAD

La secrecién de HAD genera la incapacidad de diluir miximamente la orina. Se produce
en el rindn retencién de agua libre, lo que lleva a una ligera expansién del LEC y del LIC.

La expansién del LEC produce distensién auricular y aumento de los niveles del factor
natriurético auricular (FNA). Este factor induce un aumento transitorio de la natriuresis e
inhibirfa la absorcién de urea, lo que explica el aumento del sodio urinario y de la excrecién
fraccional de urea (Figura 1.25).

Secuencia de eventos en el SIHAD generados a partir del aumento de HAD que explica el
aumento de la excrecion fraccional de sodio y de urea

3. Expansion de
LECy LIC

1. Aumento
de HAD

4. Factor
natriurético

2. Retencién de
agua

Aumento de la excrecion
-------------- > fraccional de urea

6. Aumenta la
excrecion del
sodio

5. Disminuye la
reabsorcion de la
urea

L. Natriuresis

Figura 1.25. La retencién de agua genera una expansién de volumen y, como consecuencia, que fac-
tores natriuréticos aumenten la excreciéon de sodio. Esta expansiéon de volumen también genera el
aumento de la excrecion de urea y acido Urico.
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Dentro de 8-24 h después del inicio de la acidosis, también se produce un aumento en
la actividad de la fosfoenolpiruvato-carboxiquinasa en el tdbulo contorneado proximal. El
alfa-cetoglutarato generado a partir del catabolismo renal de glutamina se convierte princi-
palmente en glucosa. Este proceso requiere que la enzima fosfoenolpiruvato-carboxiquinasa
desvie oxalacetato, (derivado intermedio del ciclo de Krebs), hacia la via de la gluconeogéne-
sis. Las vias combinadas de la amoniogénesis y la gluconeogénesis dan como resultado una
produccién neta de dos iones [NH;] y dos [HCO3] por cada glutamina.

También se producen incrementos mas graduales en los niveles de glutaminasa mitocon-
drial y glutamato deshidrogenasa que requieren 4-7 dias.

3. Secrecién de hidrogeniones en la forma de [NH;].

La activacién aguda y posterior aumento de la expresion de NHE3 permite la secrecién
de [NH;] en la luz del tibulo proximal (v. Figura 3.4).

4. La activacién de NBCelA, el cotransportador basolateral 1[Na*] / 3 [HCO3].

Facilita la reabsorcién de los iones [HCOj3] recuperados y de los sintetizados de novo
(v. Figura 3.4).

5. Absorcidon de [NH] en el asa gruesa de Henle (Figura 3.5).

El catién [NH{] reemplaza al catién [K*] y se absorbe utilizando el NKCC2, cotrans-
portador 2[Cl"]/[Na*]/[K*].

Posteriormente, el amonio sale de la célula hacia el intersticio a través de distintos meca-
nismos (v. Figura 3.5).

Liquido tubular Sangre

NH;
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Figura 3.5 El amonio secretado en la luz del tubulo proximal llega al asa gruesa de Henle. Aqui toma el
lugar del potasio para ser reabsorbido a través del cotransportador electroneutro (Na*/K*/2Cl-). Desde
el espacio intracelular, el amonio sale hacia el intersticio medular y la sangre que lo rodea a través del
intercambio con Na* (NHE4).
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Figura 5.1 Balance de fésforo.

Hormonas reguladoras del metabolismo del fosforo
El FGF-23

El FGF-23 es una fosfatonina (hormona circulante fosfatirica) secretada por osteocitos
y osteoblasto del hueso que regula la homeostasis sistémica del fésforo, el metabolismo de la
vitamina D y la expresidn de la proteina o-klotho en un nuevo eje endocrino hueso-rindn.
El FGF-23 incrementa la excrecidn renal de fosforo al reducir la expresion de los cotrans-
portadores sodio/fosfato tipo Ila (Na+/PiIla), lo que suprime la actividad de este cotrans-
portador Na/Pi que media la reabsorcién de fosfato en los tibulos renales proximales. La
actividad fosfatirica del FGF-23 ha sido demostrada en ratones transgénicos que sobreex-
presan FGF-23/Fgf-23 humano o de ratén. En estos animales, se produce una importante
pérdida de fosforo por via urinaria debida a la supresién de la actividad renal del cotranspor-
te Na/Pi. La inactivacién de la funcién del Fgf-23 en ratones provoca un incremento de los





