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La falta de potasio provoca
anorexia, paralisis fliccida de
triados e hiporreflexia. En el
'a, se manifiesta por extrasis-
pe; puede provocar paro car-
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diaco en diastole. Cuando se intensifica,
produce poliuria con isostenuria.

Ademés de las manifestaciones clinicas
arriba mencionadas, el diagnostico se esta-
blece en base a los antecedentes dietéticos
y terapéuticos, y a los estados patolégicos
que producen deplecion celular de potasio,
como son fiebre, ayuno, desnutricién,
“stress” y acidosis.

La determinacidn de potasio sérico indica
cifras inferiores a 3 mEq/L

.J4mbién se hallan alteraciones electro-
cardiograficas, tales como aplanamiento o
inversion de la onda T, depresion del seg-
mento ST. v prolongacién del QT.

(Cuales son sus recomenda-
ciones para el tratamiento de la hipocalie-
mia?

En primer lugar, nunca debe
emplearse potasio por via endovenosa
mizsntras no se haya valorado personalmen-
te la uresis, ni tampoco usar soluciones que
contengan mas de 3 a 5 mEq de potasio
por 100 ml de solucion.

En lactantes, la dosis es de 3 mEq/
kg/dia, y en prescolares de 6 mEq/kg/dia.

Una vez regularizada la volemia, se pue-
de administrar cloruro (ampolletas con 4
mEq de potasio por ml) o bicarbonato
{ampolletas con 2 mEq de potasio por ml),
agregandolo a las soluciones hidroelectro-
liticas empleadas para corregir el desequili-
brio osmético y de iones. _

Cabe senalar que la via ideal de admi-
nistracién de este catién es la oral, y que
las férmulas lacteas contienen 14 mEq/I,
el jugo de naranja 49 mEq/l, y el de 1 1ate
50 mEq/l.

Fuera de la hipocaliemia, jen
yue oud cureunstancia estd indicada la ad-
ministracion de potasio?
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La combinacién de alcale-
mia y aciduria indica la necesidad basica
de administrar potasio. Ello corrige la ele-
vacién de bicarbonato extracelular, ya que
el potasio administrado pasa al interior de
las células, intercambidndose por el hidré-
geno, que entonces las abandona para com-
binarse con el HCQOs; formandose asi
H,.CO; y eliminandose CO, por el pulmén

Vea-
mos anhora cuales
son las causas y el
cuadro clinico de
la hipercaliemia.

Son
muy dwersas: in-
suficiencia renal;
acidosis, hipo-
xia, traumatismo,
“stress” por salida
de potasio de la cé-
lula al plasma; cri-
sis hemolitica por transfusiéon de sangre
almacenada durante mas de una semana;
disminucién del volumen extracelular (es-
tado de choque, insuficiencia cardiaca); in-
suficiencia corticosuprarrenal, enfermedad
de Addison; bajo aporte de glucosa; y ex-
ceso de administraciéon de potasio.

Su cuadro clinico comprende manifesta-
ciones generales como inquietud y estupor;
neuromusculares propias como parestesias,
y otras comunes con la hipocaliemia, o sea
debilidad, hipoionia e hiperreflexia, arrit-
mias y paro cardiaco.

El diagnéstico se basa en los datos cli-
nicos que se acaban de mencionar, en
antecedentes patoldgicos, dietéticos y tera-
péuticos; en la determinacién de potasio
sérico que resulta mayor de 5.5 mEq/l; y
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en el electrocardiograma que sefiala onda T
alta y acuminada, principalmente en pre-
cordiales, onda P ancha y aplanada, y FR,
ORS v OT alargados.

¢Qué puede usted indicarnos
resnecto al tratamiento?

El tratamiento de la hiperca-
liemia requiere de varias medidas como son:

Correccion de la volemia y la acidosis;

administracion lenta de gluconato de calcio
al 10 por ciento IV, de glucosa con 20
unidades de insulina por litro, y de digital;
dialisis peritoneal, cuando hay insuficiencia
renal, han fallado las medidas anteriores, o
los niveles plasmdticos son muy elevados
y se acompafian de otras alteraciones clini-
cas y electroliticas; y, por altimo, si pueden
conseguirse, uso de resinas de intercambio
cationico (1 mEq de potasio por cada gra-
mo de resina).

;Qué
importancia  tiene
el calcio para el
organismo?

Es el
elemento mas abun-
dante en los seres
vivos después del
carbono, hidroge-
no, oxigeno y ni-
trogeno. Hasta el
afio de edad, los
requerimientos nor-
males son de 500
a 800 mg diarios,
ydelal2gen
edades superiores.

Se encuentra en la leche y sus derivados en
cantidades suficientes para cubrir los reque-
rimientos diarios. Es indispensable para la
transmisién neuromuscular del impulso ner-
vioso en el SNC, y es activador de multiples
sistemas enzimadticos, sintesis de acidos nu-
cleicos y fosfolipidos.

La via normal de aporte al organismo es
el tracto digestivo donde se absorbe de 40
a 70 por ciento de lo ingerido por transpor-
te activo, y gradiente de concentracién, prin-
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cipalmente en duodeno. Se facilita su absor-
cién en pH acido y en prasencia de lactatos
y algunos aminoécidos (lisina, triptofano,
arginina). Si aumenta la ingesta, disminuye
proporcionalmente su absorcion. Si aumenta
la ingesta de fosfatos, disminuye la absor-
ci6én de calcio. Se elimina por intestino (80
por ciento) y rifidén (20 por ciento).

En este dltimo, el 98 por ciento de lo fil-
trado se reabsorbe; del restante 2 por ciento,
20 por ciento se elimina en forma idnica,
y 80 por ciento combinado, sobre todo
con citratos.

El contenido organico total se ha calcu-
lado en 2,500 mEq/kg de peso corporal; 98
a 99 por ciento se encuentra en el sistema
musculoesquelético y dientes, de 0.75 a 2
por ciento es extracelular, y de 0.25 a
0.45 por ciento, intracelular.

Los niveles plasméticos normales son de
8.52a11.5 mg/100 ml (4 a 6 mEq/1) y se
encuentran en dos formas principales: i6ni-
co (ultrafiltrable)} (55 a 70 por ciento); y
unido a proteinas (30 a 45 por ciento), so-
bre todo a la albmina; esta relacién se
mantiene constante. El equilibrio entre
el calcio facilmente movilizable del hueso
y el liquido extracelular mantiene niveles
séricos estables entre 6 a 7 mg por ciento,
sin intervencién de otros factores regu-
ladores.

La parathormona es necesaria para la ab-
sorcion intestinal de calcio, y estimula la
movilizacién del calcio 0Oseo (resorcién),
con lo que eleva la concentracién plasma-
tica de este catibn. La baja plasmética de
calcio idnico estimula la produccién de la
parathormona, la que favorece la reabsor-
cién de calcio en el tibulo distal.

La hormona del crecimiento es indispen-
sable para el recambio orginico de calcio,
incluyendo absorcién intestinal y excrecién
urinaria. La calcitonina inhibe la resorcién
dsea, introduce calcio molecular a las célu-
las umentando el depdsito en hueso, y
estimula la eliminacién renal e intestinal de
calcio (efecto contrario a la parathormona)
es hipocalcemiante. La calcitonina se libera
con la ingesta y elevacién plasmatica del
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calcio por produccién en las células para-
foliculares del tiroides y timo, y en muy pe-
quefia proporcién en suprarrenales.

La vitamina D (calciferol) es responsa-
ble de la formacién de la proteina trans-
portadora de calcio en intestino, estimulando
la accidon de la ATPasa para el transporte
y unién a proteinas, y favoreciendo su ab-
sorcién; ademds, bloquea la resorcion dsea
y favorece la reabsorcion tubular de cal-
cio y fésforo.

(Como se diagnostica y trata
l1a nipercaicemia?

La elevacion plasmatica de cal-
c1o guarda relacién con las endocrinopatias,
y se acompaiia de anorexia, niuseas, vomi-
to, estrefiimiento, debilidad, fatiga, y estupor
que evoluciona al coma. Hay hipotonia e
hiperreflexia, poliuria, polidipsia y depdsitos
anormales de calcio en los tejidos. Puede
producir la muerte. El diagnostico de sos-
pecha se basa en antecedentes, manifesta-
ciones clinicas, alteraciones del ECG, y do-
sificacion de calcio sérico (14 mg por ciento
o mas). En el ECG, se acorta el intervalo
QT y se aplana la onda T. El tratamiento
guarda relacién con la causa. Se disminuye
su absorcidn intestinal con la administracién
de sulfato v fosfato de sodio.

({Qué puede usted decirme en
relacton a ia hipocalcemia?

Entre sus causas destacan la
talta de vitamina D, sindrome de absorcion
intestinal insuficiente, endocrinopatias (hi-
poparatiroidismo), empleo de quelantes,
abuso de soluciones alcalinizantes, hiperfos-
fatemia, transfusidén con sangre citratada, y
exanguineotransfusion. En el lactante desnu-
trido con diarrea de larga evolucidon, puede
existir disminucidn del calcio con baja con-
comitante de proteinas plasmadticas y raqui-
tismo que no cursan con manifestaciones
clinicas de hipocalcemia.

La hipocalcemia se acompaiia de nuseas,
vémitos y diarrea, tetania, hipertonia, y pa-
restesias. Con concentraciones plasmaticas
menores de 7 mg por ciento, hay bradicardia
y hasta paro cardiaco. '

Aparte de las manifestaciones clinicas,
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cabe tener en cuenta los antecedentes die-
téticos, patoldgicos y terapéuticos. El elec-
trocardiograma muestra alargamiento del
QT y prolongacién del segmento ST, sin
alteraciones en la onda T. La determinacién
del calcio sérico da cifras inferiores a 8 mg
por ciento, en correlacion con la concentra-
cion de proteinas. La prueba de Erb resulta
positiva: estimulacién con corriente catd-
dica de apertura con menos de 2 miliampe-
rios en la cara, y menos de 3 miliamperios
en las extremidades.

(Cudl es el tratamiento de la
hipocalcemia?

Este debe enfocarse a corregir
la causa; aplicar por via endovenosa gluco-
nato de calcio al 10 por ciento en infusién
lenta con control electrocardiografico (no
existe dosis establecida para éste, pero nun-
ca debe ser mayor de 2 g por aplicacién), y
administrar calcio por via oral (3 a 6 g al
dia).

(Qué
papel corresponde
al magnesio en el
tema que nos ocu-
pa?

Es un
cation predominan-
te intracelular, vy
ocupa el cuarto lu-
gar en el contenido
catiénico del cuer-
po humano (105 a
200 mEq/kg de
peso corporal). Es
abundante en los
alimentos, sobre to-
do los vegetales
verdes; y escaso en la mantequilla, crema,
azicar y miel. Los requerimientos son de
0.30 a 0.35 mEq/dia. En ¢l sistema esque-
lético se encuentra ¢l 45 a 60 por ciento;
es intracelular de 29 a 45 por ciento, y ex-
tracelular de 10 al 12 por ciento. En el
plasma, 65 por ciento se halla en forma
iénica y 35 por ciento unido a proteinas.

En rifién, se filtra la fraccion plasmatica
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no ligada a proteinas, y en la porcién pro-
ximal del tdbulo distal se reabsorbe entre el
80 a 90 por ciento de lo filtrado. Del 24 al
45 por ciento de lo ingerido se absorbe en
intestino delgado y colon; se desconoce el
mecanismo intimo de su absorcidn.

La parathormona lo moviliza del hueso y
aumenta la excrecion urinaria. Este catién
es indispensable para la transmisién neuro-
muscular; forma parte de la membrana ce-
lular; interviene junto con el potasio en el
metabolismo de carbohidratos, lipidos y fos-
folipidos. Es activador de numerosos siste-
mas enziméticos; sobre todo para la sintesis
de ATP. Como el potasio, se introduce a la
célula por transporte activo.

(Cémo se descubre y trata la
hipermagnesemia?

Esta alteracion suele deberse
a insuficiencia renal, en fase oligirica o cré-
nica; aplicacién de enemas con magnesio;
empleo de este catién como hipotensor o
anticonvulsionante; insuficiencia suprarrenal
crénica y enfermedad de Addison. Sus ma-
nifestaciones clinicas son debilidad, somno-
lencia, hiperreflexia, letargia, anestesia,
coma y paro respiratorio. En el drea car-
diovascular, se encuentran extrasistoles,
bradicardia, hipotensién arterial y paro
cardiaco en distole cuando la concentracion
plasmética es mayor de 20 mEq/l.

E! diagndstico se hace tomando en cuen-
ta los antecedentes patoldgicos y terapéuti-
cos, manifestaciones clinicas, alteraciones
del ECG que son aumento del intervalo
PT, segmento QT amplio y onda T alta
(mas de 5 mEq/1), y la determinacién de
magnesio sérico que resulta mayor de 3
mEq/1.

El tratamiento se decidz en funcién de
las causas que la producen, por lo que es
importante su prevencién. Se debe normali-
zar la volemia para permitir mayor elimina-
cién renal; usar diuréticos mercuriales y tia-
zidas; administrar gluconato de calcio en-
dovenoso, proporcionar ventilacién asistida
y, en caso necesario, didlisis peritoneal o
hemodialisis.

Veamos ahora las alteraciones

en la concentracion de magnesio. ;A qué se
debe 1a hinomagnesemia?

La provocan pérdidas por tu-
bo digestivo: diarrea, absorcion intestinal
deficiente, succién géstrica prolongada;
pancreatitis aguda, probable precipitacidn
intraperitoneal; mala alimentacién, y pro-
blemas nutricionales tales como desnutri-
cién, tratamientos prolongados con liquidos
parenterales sin magnesio, lactancia excesi-
va y prolongada, y alcoholismo. También
puede deberse a pérdidas renales de magne-
sio en casos de insuficiencia renal en fase
polilirica, acidosis tubular renal, glomerulo-
nefritis, y uso de diuréticos.

Las neoplasias con metdstasis y destruc-
cion 6sea, las endocrinopatias y la alcalosis
crénica también favorecen la hipomagne-
semia.

(Cémo se manifiesta la hipo-
magnesemia? y ;cudl es su tratamiento?

Puede producir debilidad, vér-
tigo, desorientacién, alucinaciones visuales,
hiperacusia y delirio, pero sus manifestacio-
nes mads caracteristicas son las neuromuscu-
lares como aumento en la excitabilidad
neuromuscular desde la forma latente
(Chvostek y Trousseau positivo), hasta te-
tania con hiperreflexia, temblores, movi-
mientos coreicos y atetdsicos, espasmos
musculares, convulsiones clénicas no pre-
cedidas de aura; nistagmus y Babisnsky;
cardiacas (taquicardia); y electrocardiogré-
ficas (depresion del segmento ST con in-
versioén de 1a onda T).

Su tratamiento debe encaminarse a corre-
gir la causa. Se administra sulfato de mag-
nesio endovenoso lento (1 mg contiene 8
mEq) con control electrocardiografico y
teniendo disponible gluconato de calcio. No
hay dosis en relacién a peso y superficie
corporal. Se debe vigilar la tensién arterial
durante el tratamiento.

Ha-
biendo revisado to-
do lo referente a
iones especificos,
quisiera saber qué
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diagnéstico diferencial entre baja de sodio
por dilucién y la disminucién real de éste.
Si no contamos con ningdin otro parametro,
como osmolaridad y determinacién de sodio
en orina, es indispensable preguntar al
paciente cudles fueron su aporte de liquidos
y sus pérdidas en los tltimos tres dias.

Sugiero pasar ahora al trata-
miento ae 105 desequilibrios hidroelectroli-
ticos.

Los lactantes con gastroenteri-
us que surren deshidratacidon moderada o
grave, y los que manifiestan pérdidas hidri-
cas muy abundantes, por las evacuaciones o
por pérdidas insensibles, requieren trata-
miento hospitalario.

Existen multiples esquemas para el trata-
miento de los desequilibrios hidroelectroli-
ticos en el niflo; sin embargo, todos ellos
deben orientarse a corregir: 1) la hipovole-
mia o €l estado de choque, 2) el desequili-
brio acido base, 3) la osmolaridad, y 4) las
alteraciones de los iones especificos. Debe-
rdn ademds incluir el aporte caldrico.

({Cémo se corrigen la hipovo-
iemia y el estado de choque?

Un porcentaje importante de
10s casos ue deshidratacién aguda se acom-
paia de hipovolemia que puede evolucionar
al choque. En ellos, la expansion del espacio
extracelular es la necesidad més urgente para
mantener un gasto cardiaco y un volumen
circulante adecuado. Se recomienda la res-
titucién de un minimo de la tercera parte
de las pérdidas de liquido extracelular, ex-
presado por Talbott como 80 ml por kg de
peso o sea de 20 a 30 ml por kg para in-
fundirse en una hora, utilizando solucién
Hartmann o solucién isoténica de cloruro
de sodio.

Las soluciones electroliticas con osmolari-
dad cercana a 300 mOsm aseguran la expan-
sién del espacio extracelular; y, con ello, se
normalizan el gasto cardiaco y el volumen
circulante, lo que mejora de por si la per-
fusion tisular, el consumo de oxigeno, y el
metabolismo celular. De no observarse me-
joria en las condiciones hemodinamicas, se
requerird determinar la presion venosa cen-
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tral (PVC) y, de ser necesario, usar ex-
pansores del plasma. Debe tenerse en cuen-
ta la posibilidad de alteraciones hemodina-
micas y metabdlicas que suelen asociarse a
componentes sépticos.

La mayoria de los pacientes responden
satisfactoriamente a ese tratamiento; sin em-
bargo, cabe mencionar que no todos los pa-
cientes deshidratados se encuentran en hi-
povolemia y, por lo tanto, no deben usarse
cargas rapidas con el solo objeto de rehidra-
tar a un paciente a mayor velocidad.

(Co-
mo se corrige el
desequilibrio 4cido
base?

Casi
siempre, cuando la
acidosis no es se-
vera, ésta se con-
trola al corregirse
la deshidratacién,
en especial en los
casos de hipovole-
mia al reexpander
el espacio extrace-
lular y mejorar el
volumen circulante
y el gasto cardiaco. Sin embargo, cuando
esto no se logra, o la observacién clinica y
los datos de laboratorio indican una acido-
sis intensa, ésta deberd corregirse de inme-
diato para evitar complicaciones graves que
pueden causar la muerte; en este caso, se
administran soluciones alcalinizantes y en
recién nacidos o situaciones extremas con
pH inferior a 7.0, se puede recurrir a dia-
lisis peritoneal.

Si se utilizan alcalinizantes, lo indicado es
el bicarbonato de sodio em.solucién gluco-
sada, ya que es el amortiguador que actia
con mayor rapidez y no necesita de meta-
bolismo muy elaborado. Existe gran varie-
dad de métodos y técnicas para su aplica-
cién. Cualquiera que sea el alcalinizante,
s6lo se empleard en los casos clinicos que
manifiesten franca hiperpnea después de re-
cibir la solucién inicial y haberse rehidrata-
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Fig. 2 Nomograma de Davenport modificado
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Lactantes 1/12 a 1 afio (Dr. Resano)

do, cuando el laboratorio informe CO, in-
ferior a 10 mEq o pH inferior a 7.25, y
teniendo en cuenta el tipo osmolar de des-
hidratacién o la concentracién sérica de Na,
de acuerdo con los monogramas de Daven-
port. Sigaardd Andersen, u otros.

(Cuéles son sus recomenda-
clones para corregir la osmolaridad?

Una vez corregida la hipovo-
lemia y/o el desequilibrio acido base, se
procedera a restaurar la osmolaridad, para
lo cual es necesario valorar la gravedad de
la deshidratacién, el monto de las pérdidas,

los requerimientos hidricos basales y las.

pérdidas insensibles. En general, un lactante
necesita unos 150 ml por kg en 24 horas, a
lo que deberan agregarse las pérdidas hidri-
cas actuales o esperadas. Lo usual es admi-
nistrar alrededor de 200 ml por kg en las
primeras 24 horas.

Ya pasado el periodo critico, o sea las dos
primeras horas, deberd vigilarse el restable-
cimiento de la uresis (funcién renal), y
valorar la tolerancia a la via oral y las pér-
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didas fecales; en caso de diarrea aguda,
conviene establecer un balance de ingresos
y pérdidas, calculando las cantidades de
sodio, potasio y agua que ha recibido el pa-
ciente, y qué cantidades se requeriran en las
sieuientes horas, por venoclisis y via oral.

(Cudl es el criterio de selec-
cion ae ias soluciones a administrar?

En la mayor parte de los ca-
sos, se emplean soluciones electroliticas
mezcladas con solucién glucosada al 5 o al
10 por ciento. El tipo de soluciones emplea-
das se determina de acuerdo al cuadro cli-
nico y a los datos de laboratorio. En la
deshidratacién isoténica, se usan partes
iguales de soluciones electroliticas y solucién
glucosada (1 a 1) con un aporte de sodio
de 8 a 12 mEq por kg y por dia.

En términos generales, en la deshidrata-
cién hipoténica: se utiliza un aporte de 15 a
20 mEq de sodio por kg y por dfa; adminis-
trando dos partes de solucidn electrolitica y
una de glucosada (2 a 1).

Para la deshidratacién hiperténica se em-
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p  n soluciones hipoténicas a razén de una
parie de solucién electrolitica por dos de
glucosada (1 a 2); siendo el aporte de 4
mEq de sodio.

En todos los casos, la decision de las so-
luciones a emplear y su dosificacién se ba-
sara en el calculo del déficit extracelular de
sodio en el paciente.

{Coémo se calcula el aporte
calorico en cada caso?

Primero, mediante soluciones
glucosadas al 10 por ciento; y, tan pronto
como sea posible, por via oral, debe pro-
porcionarse al paciente un aporte caldrico
minimo de 40 a 60 calorias por kilo de peso
y por dia. Hay que evitar el balance nitro-
genado negativo y el uso de grasas. Cuando
se usa la via intravenosa, se calcula 60 a
80 g de glucosa por metro cuadrado de su-
perficie corporal y por dia.

(Cuél
es el pronostico de
las principales al-
teraciones  hidro-
electroliticas?

Segiin
su tipo, los des-
equilibrios osméti-
cos pueden impli-
car diversos pro-
blemas terapéuti-
COS; pero no se
puede dar un pro-
noéstico para alguna
variedad en parti-
cular. Sin embargo,

la acidosis, la hipovolemia y las alteraciones
especificas son las de mayor gravedad vy,
consecuentemente, de peor prondstico. Asi,
la hipovolemia y la acidosis pueden terminar
en estado de choque o insuficiencia renal.
La hiperazotemia severa revela filtracién
glomerular deficiente, indicio de que el ri-
fién no es capaz de corregir la acidosis o
que puede presentarse insuficiencia renal. La
hipercaliemia puede indicar destruccién ce-
lular o inadecuada funcién renal y, conse-
cuentemente, un bloqueo de uno de los me-
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canismos compensadores del desequilibrio
hidroelectrolitico.

(Puede el médico general ma-
neiar estos nroblemas en nifios y adultos?

Considero que todo médico

debe ser capaz de manejar los padecimien-
tos mas frecuentes de liquidos y electrdlitos;
en ¢l enfermo grave, los principales son la
sobrehidratacion, las hiponatremias en sus
diferentes formas, y la deshidratacion. Hay
algunos otros problemas dificiles de enten-
der y manejar como son el sindrome de
secrecién inapropiada de hormona antidiu-
rética, cuya atencion corresponde al especia-
lista.

No sélo pienso que puede, sino
que debe entender todos estos trastornos, y
estar capacitado para tratarlos. En primer
lugar, es indispensable que tenga en cuenta
las diferencias fisiopatolégicas entre el lac-
tante y el adulto. Por ejemplo, el nifio hasta
cerca de un afio de edad proporcionalmente
tiene un mayor volumen de agua total a ex-
pensas de un mayor contenido del liquido
intersticial; sus requerimientos hidricos son
mayores, debido a su mayor gasto calérico
por kilo de peso; y su tolerancia a una car-
ga de agua es menor. El mayor contenido
de agua total no le confiere al nifo una
mejor defensa contra la deshidratacion, ya
que, por tener un mayor gasto caldrico, re-
quiere un volumen hidrico mas grande para
cubrir las pérdidas insensibles y el volumen
urinario.

Un adulto con peso de 70 kg necesita
3,000 calorias por 24 horas, y debe ingerir
2,000 ml de agua al dia, los que eliminara
por sus emuntorios (piel y pulmones, intes-
tino y rifdn). Un nifio de 7 kg con peso
diez veces inferior al de ese adulto requiere
700 calorias por 24 horas y un minimo
de 700 m] de agua al dia.

Pero, mientras el adulto de 70 kg tiene
un espacio extracelular de 14,000 ml, éste
en el nifio de 7 kg es de 1,400 ml. Esto sig-
nifica que si en ambos casos se suspendiera
totalmente la ingesta y continuara la excreta
normal de agua, el nifio quedaria virtual-
mente privado de liquido extracelular en
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Fig. 4 Metabolismo del agua. {Desventaja de ser niio)
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s6lo dos dias, mientras que el adulto tarda-
ria siete dias para llegar a esa situacién. Esto
implica también que, mientras 2l adulto re-
cambia diariamente la séptima parte de su
liquido extracelular, el nifio recambia dia-
riamente el 50 por ciento de ese mismo li-
quido.

Ademds, el nifio y en particular el recién
nacido tiene reducidos tanto su tolerancia
méxima como el consumo minimo de agua,
sus pérdidas insensibles son mayores, por
tener relativamente mayor superficie corpo-
ral y necesitar ademads, agua de crecimiento.
El consumo minimo llega a dos litros por
metro cuadrado, y la tolerancia maxima con
diuresis maxima es de 5.5 litros por metro
cuadrado y por 24 horas; mientras, en el
adulto, el consumo minimo se puede reducir
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a un litro y la tolerancia maxima a 13 litros
por metro cuadrado por 24 horas.

(Qué medidas preventivas re-
wouicnuana dsted?

Evitar en lo posible los facto-
res causales de deshidratacién y de desequi-
librios electroliticos que se mencionaron al
principio de esta mesa redonda, y tratar con
la mayor oportunidad los padecimientos que
los pueden originar.

Sin embargo, cuando el paciente ya em-
pieza a presentar signos de deshidratacidn,
una medida sencilla consiste en ofrecerle 1i-
quidos con glucosa y electrélitos, de los que
existen en €l comercio; o bien agua con azi-
car y algo de sal. Mientras la via oral no se
dificulte, éste es un medio que puede preve-
nir la deshidratacién o inclusive tratarla. /~
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