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JUSTIFICACION

Del hecho de que en Latinoamérica exista gran porcentaje
de la poblacién infantil con malnutricién proteico-calérica (8lo/o
para Guatemala) y de que las enfermedades diarreicas constituyen
la causa principal de mortalidad, se deduce que estas dos
entidades individualmente o en conjunto, constituyen uno de log
problemas principales de Salud Publica.

En América Latina mueren anualmente alrededor de un
millén de nifios menores de 5 afios de edad. Mas del S500/o son
mencres de un afio. De éste millén de muertes, la diarrea es la
causa registrada de 250,000 casos y probablemente mucho mas,
dadas las caracteristicas cualitativas de nuestros registros
estadisticos de defuncién. (Puffer R; Serrano; OMS 1973).

En la mayor parte de casos de sindrome diarreico agudo
en la infancia, la causa bésica de produccién es desconocida y no
se puede demostrar (40o/o segun Mata, Urrutia, Gordon; 800/o
segun Soriano). Los agentes etiolégicos conocidos: Virus, shigella,
E. Coli, amebas, salmonela, otros pardsitos patégenos y cambios
secundarios de la mucosa intestinal son responsables solo de una
parte de la totalidad de las diarreas (incluyendo diarreras de tipo
paraentérico).

La complicacién mads frecuente del sindrome diarreico
agudo lo constituye el desequilibrio hidroelectrolitico secundario al
aumento de pérdidas de fluido gastrointestinal (vémitos-diarrea
basicamente). Si a eso sumamos los conceptos erroneos que
nuestra poblacién tiene respecto a la enfermedad, observamos que
las alteraciones hidroelectroliticas serdn las causas predisponentes
de muerte en la poblacién afectada.

Pero ademds de presentarsenos el problema como
alteraciones  hidroelectroliticas agudas, vemos que éstas se



presentan en sujetos crdénicamente  adaptados a un déficit
nutricional que puede ir de muy ligero a muy severo v que por
si mismo puede producir trastornos de los fluidos corporales en
general, afectando incluso el cerebro de los liquidos vy
electrolitos: el rifign.

El hallazgo de hiponatremia-hipoosmolaridad del desnutrido
ha dirigido a utilizar soluciones hiponatrémicas para la correccién
de desequilibrios hidroelectroliticos en éstos pacientes, bien sea
por la via intravenosa como oral (lamentablemente siendo la
primera la mas utilizada).

Asimismo, se han propuesto una serie de métodos de

hidratacién que no reflejan mds que la preferencia o experiencia
de los autores o seguidores que los proponen, v las mtdtiples
dudas existentes al respecto.

Cualquiera que haya estado en una sala de pediatria en
nuestro pais, podrd observar cudn frecuentemente ocurren
“complicaciones’ al tratar de corregir estados de desequilibrio
hidroelectrolitico en nifios malnutridos, utilizando la via
intravenosa y cualquier tipo de solucién empleada hasta el
momento.

El origen de estas “complicaciones’” puede ser multiple vy
diverso. Uno de ellos consiste precisamente en que no se ha
definido exactamente los cambios de osmolaridad-sodio del
desnutrido no deshidratado, del desnutrido deshidratado v del
desnutrido deshidratado durante su correccién hidroelectrolitica
con las soluciones convencionales.

Considero que el mejor conocimiento de  estas
complicaciones conducird a una restitucién hidroelectrolitica
mucho mds adecuada de los cientos y cientos de nifios que
ingresan anualmente por desordenes gastrointestinales -y sus

consecuencias— a nuestros centros de asistencia®

En 1977 ingresaron al Departamento de Pediatria del Hospital Gen
San Juan de Dios, 3,000 nifios menores de 3 anos de edad, de
cuales aproximadamente 2,500 (830f/0)  sufrian desequilil
hidroelectrolitico por alteraciones gastrointestinales bien o mal defini
El porcentaje de letalidad de esta cifra corresponde a un 10o/o.

{(Datos de los Libros de Regisiro de Ingresos-Egresos, Cuna I-II HGS



INTRODUCCION

- El m.antenimiento del balance hidrico y electrolitico del
organismo del organisme equivale a la suma algebraica entre los

elementos que ingresan y egresan normalmente per las vias
habituales (4, 19, 30, 46).

Cuando éste balance es perdido, ~ocurre lo denominado
“desequilibrio Hidroelectrolitico”. La causa mas frecuente de este
desequilibrio lo constituye las exageradas pérdidas por la via
gastrointestinal (vomitos-diarrea, disminucion de la ingesta).

El hecho de que en la poblacién infantil (principalmente
menor de 5 afios) el desequilibrio hidroelectrolitico secundario a
trastornos  gastrointestinales, alcance un alto grado de mortalidad
es debido a varios factores:*

1. Una '‘mayor incidencia en Ia poblacién infantil de
enfermedades gastrointestinales que en los adultos en
iguales condiciones socio-econémicas. (OMS, Enfermedades
entéricas, 1976).

2. Falta de expresion verbal, por parte del nifio afectado, de
mecanismos conservadores como la sed; y conceptos
erroneos acerca de la enfermedad diarreica en la poblacién
en general (ausencia de lactancia materna destete temprano,
omisién de la ingesta en caso de diarrea) (14, 30).

3. La distribucién del agua extracelular {(primariamente
afectada en la deshidratacién aguda) aumenta a medida
que el organismo es mds joven; consecuentemente la
deshidratacion es més grave a menor edad. (LEC 400/0
para el recién nacido y 20o/o para el adulto normal) (4,

* Fuera de las concepciones puramente socio-econdémicas.




9, 12, 43)

Malnutricién proteico-caldrica la que asociada a infecciones
entéricas o paraentéricas, hace que éstas sean mucho mads
severas y fulminantes (Scrimshaw, OMS, 1968)

Malnutricion Proteico-Calorica la que por si sola puede
producir disturbios de agua y electrolitos, haciendo de

a)

b)

. estos pacientes ““Organismos Especiales’”:

Incremento en el agua corporal total:
Principalmente por la pérdida de masa corporal vy
aumento en el sodio corporat total (18, 21, 22,
40).

Incremento en el fluido extracelular-edema {22-40)

Hipopotasemia con o sin hipokalosis (secundaria
principalmente a pérdida de masa corporal
muscular), hipocalcemia e hipomagnesemia (46-48).

Hiponatremia  “relativa” e  Hipoosmolaridad:
Producido por wuna pérdida de masa corporal
(incremento del agua total); una dieta rica en
solvente y pobre en solutos (44); v a la presencia
de edema. Este edema, no es explicado simplemente
por la disminucion de la presién coloidosmética de
las proteinas del plasma, sino se involucra la
existencia  de sustancias antidiuréticas (niveles altos
de Ferritina sérica por ejemplo); el aumento en la

~ produccion de hormona antidiurética o una

prolongacién de su vida media por disfuncién
hepdtica secundaria a deficiencia proternica (higado
graso). (17, 18, 38, 41, 48).

Alteraciones renales  adaptativas, como son
disminucién  del  volumen = plasmdtico  renal,

disminucién de la filtracién glomerular y evidenc
de funcion tubular anormal manifestada pe
aminoaciduria, fosfaturia ocasional, defecto ¢
concentracién ¢ inhabilidad para excretar uma care
acida (Duque 1959; Gordillo P 1964; McCanx
1969; Alleyne 1967; Pitis 1974)

Las alteraciones fisiopatolégicas secundarias al desequilibr
hidroelectrolitico son las siguientes: (36, 47}

A) ALTERACIONES DE VOLUMEN:
‘Al Deshidrataciéon
A2 Sobrehidratacion

B} ALTERACION EN LA CONCENTRACION DE IONI
ESPECIFICOS:
B.1 Hiper-Hiponatremia
B.2 Hiper-Hipokalemia
B.3 Hipomagnesemia, Hipocalcemia, etc.*

C)  ALTERACIONES EN EL EQUILIBRIO ACIDO BASE:
C.1 Acidosis metabolica
c.2 Alcalosis Metabolica

D)  ALTERACIONES DE OSMOLARIDAD:
D.1  Hipoosmolaridad
D.2  Hiperosmolaridad.

ALTERACIONES DE OSMOLARIDAD:
El agua constituye del 45-750/0 del peso corporal tot
En un adulto normal, se distribuye asi: Plasma 5o/0; Interstic

16-180/0; Transcelular 1.30/0; e Intracelular 30-400/0. (43)

# (eneralmente sintomiticos al corregirse la acidosis de la deshidratacion :
da, o sea lo denominado ““Tetania Pos-Acidética’ {Soriano y Macaya)




El promedio del total de sodio corporal es 60 Meq/kg de
peso corporal. '

De potasio 42 Meq/kg; Cloro 3% Meq/kg; magnesio 16
Meq/kqg. : -

Solamente el 60of/o del sodio corporal es intercambiable,
mientras que la mayor parte de cloro, magnesio y potasic son
intercambiables. (1, 31)

La osmolaridad denota la atraccién que ejercen los solutos
disueltos en una solucién con respecto al solvente de otra
solucién cuando ambas estdin separadas por una membrana
semipermeable (Sodeman, Sodeman 1969).

Tanto la osmolaridad como la presién osmética de
una solucién, es proporcional a la concentracidn molal de los
solutos contenidos en ela. El milimol (milésima parte del peso
expresado en gramos) se emplea para indicar la concentracion de
soluto; el efecto que este soluto tiene sobre la osmolaridad v la
presion osmética se define por otra unidad llamada miliosmol.

Cuando una sustancia no sufre disociacién en una solucién,
un milimol equivale a un miliosmol. Ejemplo, un milimol de
glucosa, urea, manitol debido a que no se disocian en otras
parti’culas al estar en solucién, equivale a un miliosmol de presion
osmotica.

Si la sustancia se disocia en dos iones, un milimol equivale
a dos miliosmoles de presién osmética. Ejemplo un milimol de
cloruro de sodio en solucién ejerce una presién osmética de dos
miliosmoles. '

Las fuerzas osméticas son de suma importancia en
determinar la  distribucién de agua entre los  diversos
compartimientos fluidos del organismo.

Las concentraciones  osmoticas de plasma, fluidos
intracelulares, transcelulares e intersticiales son cercanamente
iquales (Pitts), variando alrededor de 300 mOsm/L. Debido a que
un miliosmol/L ejerce un efecto osmético de 17 mm Hg, la
presién osmotica de los fluidos corporales es sumamente grande:
5100 mm Hg o bien 6.7 atmosferas.

Los solutos osmoticamente activos de los fluidos corporales
son esencialmente los eleetrolitos.

Debido a que las  alteraciones osmolares  son
fundamentalmente debidas a disturbios en los componentes
extracelular-intracelular consideraremos en sequida los mismos.

LIQUIDO INTRACELULAR:

La composicién del fluido intracelular no es igual parz
todas las células de los tejidos corporales, pero mantienen ciertz
similaridad. Asi los principales cationes son el potasio y e
magnesic v los principales aniones son las proteinas y los fosfato:
organicos (ver figura, composicion idnica).

LIQUIDO EXTRACELULAR: {Intravascular)

El principal cation del plasma sanguineo es el sodio. Lo
principales aniones son el cioro, el bicarbonato y las proteinas.

El sodio es el responsable del 90-950/0 de la presion osmaotic
del plasma. Su concentracion varia de 136 a 146 Med/1 (ve
Figura 1) El volumen y osmolaridad del fluido extracelular est
dado por la concentracién de sodio en éste compartimients
Fyisten mecanismos requladores del volumen V mecanisim
reguladores de osmolaridad, los cuales aunque se detallan p¢
separado, actian conjuntamente.




i ' 6 1 Plasma Liq. Interst. L
M lad d ! : : 1on Plasma Agua de |
ecanismaos rcgua Ol’eS. e voilumen . (Nlcq/L) (MeqlL) (N;Zq/L) I
1. Receptores de volumen, presion, distension y flujo C}oro 103 1(2)2'; 130.
(receptores de grandes vasos, aparato yuxtaglomerular). Bicarbonato 27 7 ;
Fosfato 2 2. .
2. Un mecanismo integrativo (SNC) ' Sulfato 1 L.} :
Ac. organicos 5 53 :
3. Un mecanismo efector neurohormonal que controla la Proteinas 6 1%’%.9 G
excrecion-reabsorcion de sodio. (Arterias renales, hormona ANIONES: 154. : :

antidiurética, tubulos colectores, renina-angiotensina).

' ELULAR
Mecanismos rteguladores de osmolaridad: (Ver Figura 2) . ESTRUCTURA  IONICA  DEL LIQUIDO  INTRAC
- | | (MUSCULO):*

1. Osmoreceptores en las  arterias cardtidas  internas,
hipotdlamo. ION: Meg/L de agua
| Sodio 10 : 05 Mea/L
-2 Un centro integrativo (SNC) Potasio 160 TOTAL CATIONES 2 e
: - Magnesio 85
3. Un mecanismo secretorio: HAD Cloro 2
" | | Bicarbonate ; L ANIONES 205 Mea/L
4, Un mecanismo renal el cual ante el estimulo de ADH . Proteina . lig TOTA
conserva el sodio y agua corporal. _ Fosfato Organico
ESTRUCTURA IONICA DEL PLASMA Y LIQUIDO INTERSTICIAL:*
Ion: Plasma Agua del Plasma Liq. Interst.
(Meq/L) (Meq/L) {Meq/L)
Sodio ' 142 151 144
Potasio 4 43 : 4
" Calcio 5 5.4 S 2.5
Magnesio - 3.2 1.5
CATIONES: 154 - - 163.9 ~152.0
- |
* Thorpe Ray; Equilibrio de agua y electrolitos, Cap. 7, 100, Sodeman, Sodeman P * Thorpe Ray; Equilibrio de agua ¥ electrolitos, Cap. 7, 100, Sodeman, Sodeman
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REGULACION DE VOLUMEN Y OSMOLARIDAD DE
LOS LIQUIDOS CORPORALES*

VARIACION

Ingesta de agua o sales
Eliminacién de agua o sales

SED

. Variacién de la VARIACION Liquido

Extracelular

de la Func.
Renal

Cambio

I

de Cambio de

Volumen Osmolaridad

ORDEN QUIMICA
O NERVIOSA

INTERCAMBIO DE

Estimulacién de
Centros Receptores

Liquido Intracelular

B
i
|
|
;
|

* Macaya vy Soriano: Metabolismo Hidrosalino, Pediatria Meneghello, 1972,

Cambio de volumen
¥ Osmolaridad
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TRASTORNOS DE LA OSMOLARIDAD SERICA:

Los trastornos de la osmolaridad sérica son frecuentes
observarlos en la prdactica v conducen a manifestaciones clinicas
variadas e inespecificas. Generalmente se deben a alteraciones en
el contenido de sodio-agua.

Los trastornos se dividen en agudos y crénicos segun el
tiempo de evolucién. Los trastornos agudos son mucho mas
peligrosos y fatales que los trastornos crénicos donde intervienen
ya mecanismos adaptativos.

ESTADOS HIPEROSMOLARES:

Se relacionan con un alto contenido de sodio intravascular,
aunque pueden observarse en  Hiperglicemia (diabetes
descompensada) y Uremia (fallo renal de cualquier -causa)
(andreolli et al, 1977).

Los efectos de la hipernatremia se inician en el raton al
alcanzar éste una osmolaridad sérica de 350 Mosm/L y el primer
signo en aparecer es irritabilidad. A 375 Mosm/L se inicia ataxia,
tremor y nistagmo. A 400 Mosm/L aparecen espasmos tonicos,
convulsiones focales y/o generalizadas, fiebre; v a una osmolaridad
mayor de 450 Mosm/L ocurre generalmente la muerte (10, 13,
27). Los sindromes hemorragiparos son frecuentes en los estados
hiperosmolares. El frecuente hallazgo de hematomas subdurales,

Illgglz)rragias intracerebrales, demuestran éste hecho (Simmonds

Observaciones practicadas en casos recientes (Elton y
Nazareno; Fimbert et al) arrojan datos mucho mas interesantes:
En un sequimiento de 132 pacientes por 8 afos (luego de haber
corregido un estado hiperosmolar por hipernatremia) se detectd
que existian efectos residuales tales como paralisis (1.50/0),
retraso mental {6.80/0) v electroencefalogramas anormales (250/0).

14

Los estados hipernatrémicos agudos, por gjemplo la
ingestion accidental de grandes cantidades de sodic, presentan alta
mortalidad v en los sobrevivientes —como hemos apuntado-—
existen secuelas neurolégicas hasta en un 670/0 del total de casos
(Macaulay 1967; Morris 1967; Simmonds 1974).

ESTADOS HIPOOSMOLARES

Los estados hipoosmolares se acompafian siempre de
hiponatremia. Lo contrario puede no ser cierto. Cuando la
hiponatremia no se acompaha de hipoosmolaridad se denomina
“hiponatremia Espuria” o ‘_‘Pseudohiponatremia” y son ejemplo de
ella, hiperlipidemia, hiperprotelipidemia, hiperglicemia y muestras
de suero diluido con soluciones intravenosas.

Los sindromes o estados hipoosmolares pueden dividirse en
tres categorias, de acuerdo con Andreolli (1977):

A Hipoosmolaridad con Normohidratacion: Uso de diuréticos
saluréticos  (Furosemida, 4cido etacrinico), malnutricién
proetico-caldrica tipo edematosa.

B. Hipoosmolaridad  con Sobrehidratacién: Sindrome de
secreciéon  inapropiada de  hormona antidiurética,
hipoadrenalismo, sindrome nefrético, exceso de fluidos P.O.
6 1V. vy utilizacién de medicamentos tales como oxitocina,
clorpropamida, ciclofosfamida (1).

C. Hipoosmotlaridad con Deshidratacién: Deshidratacién en la
malnutricién proteico-calérica.*

* La Deshidratacién en nihos malnutridos ha sido estudiada por
Ransome-Kuti et al en Nigeria, encontrando: Un 4.40/o de tipo Isotbnico;
un 9.9o0fo de tipo Hipertonico y un 85.70/a de tipo hipoténico. Asi, la
Deshidratacion de tipo Hipotonica es la més comiin en los paises
tropicales. En Buropa y Estados WUnidos, predomina la deshidratacion
IsotHnica. '

15



"Los estados hipoosmolares agudos son mucho mads graves
que los estados hipoosmolares crénicos. El exceso de agua y la
‘hipertonia intracelular - relativa, hace que éste compartimiento jale
agua {por presién osmética mayor) v la célula se intoxique con
ella, produciendo edema cerebral agudo y herniacién de partes
vitales del sistema nervioso central a través del agujero occipital.

Cuando no llega a ésto ultimo el sistema nervioso y
neuromuscular son los mas afectados. Los sintomas incluyen
anorexia, confusion mental, cefaleas, calambres neuromusculares,
nauseas, vomitos, cambios de personalidad, convulsiones, coma y
muerte. (Signos vy sintomas frecuentemente observado en
alteraciones hidroelectroliticas agudas).

En la hipoosmolaridad “Crénica” (como sucede en el
desnutrido sobre todo edematoso) por el contrario la
concentracion sérica de sodio puede llegar hasta un 20o/o0 menor
sin cambios perceptibles en las funciones corporales (Andreolli).
‘Esta’ Hiponatremia e Hipoosmolaridad *‘asintomnatica’” * puede
observarse también en la cirrosis, sindrome de secrecion
inapropiada de hormona antidurética y en la insuficiencia cardiaca
total.

El hecho de que la hipoosmolaridad del desnutrido no se
acompafie de alteraciones en el volumen celular (Hinchazdn),
como = ocurre en los trastornos hipoosmolares agudos, fué
_ estudiado primeramente por Yannet (1940) y posteriormente por
Garrow (1967) y Nichols, Alvarado, Hazkewood y Viteri {1972).

La razon obedece a que en un intento de mantener un
volumen celular normal, la célula (sobre todo la célula nerviosa}
sufre una pérdida de cloruro de potasio. Se ha incriminado
también a la pérdida de otras sustancias tales como cloro y
probablemente aminodcidos (Garrow, et al, 1972).

En 1958, Soto, Gordillo Paniagua y otros (15, 16, 45, 46)
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sefialaron que la Osmolaridad sérica era inversamente proporcional
al déficit nutricional. Es decir, disminuia al aumentar el déficit
nutricional. No hicieron sefialamientos en si éste fenémeno ocurria
en los diferentes tipos clinicos de malnutricién proteico caldrica.




OBJETIVOS DEL TRABAJO

OBJETIVOS GENERALES:

incrementar el conocimiento actual sobre la malnutricion
proteice-calorica y sus alteraciones electroliticas v de osmolaridad.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

a. Evaluar el sistema de Hidratacién en el Departamento de
Pediatria del Hospital General San Juan de Dios.

k. Proponer nuevos sistemas de hidratacién, de acuerdo a
hallazgos encontrados.

19




HIPOTESIS

La Osmolaridad es inversamente proporcional al grado de
déficit nutricional: Disminuye a medida gue aumenta el
déficit proteinico-calérico,

El tipo de Deshidratacién mas frecuente en nuestro medio
es Hipoosmolar.

Las soluciones de uso rutinario en el Departamento de
Pediatria del Hospital General San Juan de Dios, no
contienen la cantidad de sodio que la tedricamente
estipulada.

La correccion Hidroelectrolitica en nifios malnutridos

—cuando  estos  tienen desequilibrio hidroelectrolitico
agudo— ocurre en mejor forma utilizando la via oral.

21




DEFINICION DE VARIABLES

Para el presente trabajo se clasificé el déficit nutricional
de acuerdo a la tabla de peso/edad (Gémez} con manifestacion
clinica predominante. A la vez, correlacion con déficit peso/talla,
segun tablas de crecimiento ponderal-estatural, del Instituto de
Nutriciéon de Centroamérica y Panama. (INCAP).

~ El grado de deshidrataciéon o desequilibrio hidroelectrolitico
de los pacientes estudiados, se clasificd de acuerdo a la PERDIDA
AGUDA DE PESO CORPORAL:

DHE GRADO I  50/0 DE DEFICIT
DHE. GRADO II 5-100/0 DE DEFICIT

D.HE. GRADO IIl 10-150/0 DE DEFICIT {(Shock por Hipovolemia)

En vista de que la poblacién estudiada no tiene
conocimiento del peso original, se empleard en la clasificacion de
D.HE. calculado: Signos clinicos™ que presenta el paciente al
ingreso o principio del estudio. Por ésta razén y en vista de que
el DHE grado I no presenta signos, se tratard de excluir de la
investigacion, -

Este DHE calculado, se comprobard al estar el paciente
BIEN hidratado, (siempre basindonos en signos  fisicos)
controlando este proceso de rehidratacién mediante flujo urinario,
ganancia de peso bdsicamente.

DHE. G'I: SINTOMAS: Qliguria, sed.
SIGNOS: Irritabilidad, enoftalmos, fontanela de-

primida, mucosas secas y signo de lien-
zo humedo.
DHE. G II: Todo lo anterior, mas: Palidez, cianosis, choque hipo-
volémico.
23




D.HE. DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICC

La correccién del desequilibrio hidroelectrolitico se hizo
seqin la prdctica rutinaria del Departamento de Pediatria del
HGSJD (que se basa en el consumo calérico de agua, es decir 1
Cal equivale a 1 mililitro de HpO).

A) CORRECCION DEL DEFICIT:
DHE GRADO I: 50 ml agua/kg de peso para 8 horas
DHE GRADO II: 100 ml agua/kg de peso para 8 horas
DHE GRADOQ III: 20 ml de solucién salina/kg peso en 20
minutos, luego 100 ml/kg peso para
8 horas.

B) MANTENIMIENTO HIDRICO BASAL:
: 100 mi/kg de peso en 24 horas.

C) REPOSICION DE PERDIDAS:
' Conforme éstas sean por vomitos, diarrea: Particularidades
y frecuencia.

Unicamente se restituyd como electrolito ademas de sodio
y cloro, el potasio a razén de 2 Meqg/por cada 100 cc de
solucién empleada.

Las soluciones que se utilizaron son las recomendadas por
las normas pediatricas del citado hospital:

Soluciéon No. 1: 50 Meq Na por litro de agua destilada
50 Meq Cl peor litro :
32 Gramos de glucosa por litro.

Solucién No. 2: 75 Meg/Na por litro

75 Meq/Cl por litro
25 Gramos por litro de Clucosa.

24

La primera definida como aquella solucion formada por
2/3 de dextrosa al 5o/0 ¥ 1/3 de solucién salina fisioldgica

normal (0.890/0).

La sequnda definida como partes iquales {1/2) de dextrosa
al 50/0 y solucién salina normal.

La solucion oral empleada se preparé como sigue:

1 litro de agua
& cucharadas pequefias de azucar ‘ .
1/2 cucharada pequefia de gal comun y jugo de 2 naranjas

Conteniendo aproximadamente: 110-100 Meg/Na por litro
y 3.5-3. Meq K/L.

El calculo para reposicién en casos de DHE ligero o
moderado fué de 100-150 mi/kg respectivamente.

25



MATERIAL

60 nifios comprendidos entre los 4 meses de edad a los 6
afnos, ingresados Unicamente por malnutricién
proteico-calérica en las salas del Hospital General San Juan
de Dios y el hogar de nifios ‘“‘convalecientes’.

25 nifos con malnutricién proteico-calérica v desequilibrio
hidroelectrolitico que consultaron al servicio de emergencia
del HGSJD.

Soluciones para uso intravencso del Departamento de
Pediatria de dicho hospital.

Laboratorio Clinico del Hospital ‘“Herrera Llerandi’:

a) Un fotdémetro de llama utilizado  para 1la
determinaciéon cuantitativa simultdnea de sodio y
potasio en suero, de la casa Instrumentation
Loboratory Inc. Modelo 243, .

b) Un osmémetro de la casa Advanced Instruments
Inc., Modelo 3W.

Laberatorio Clinico Hospital General San Juan de Dios:
a) Centrifugas, refrigeracion.

Balanza pediatrica, tubos de ensayo de 16 x 100 con

tapén de rosca, jeringas desechables, instrumentos de
medidas.
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s - METODO
“El métddo empleado 'fué el Siguiente.:

Determinacién de sodio y osmolaridad sérica de 50 nifios
‘con  malnutricién  proteico-calérica  severa. Esta
determinacién fué efectuada: El sodio, analizando
. espectofotométricamente e} suero de los nifios estudiados vy
“la osmolaridad, analizando el punto crioscépico del mismo
stiero. :

. ‘La definicion de malnutricién proteico-calérica severa fug:
- Déficit peso/edad mayor de 40o/o o presencia de edema
de origen nutricional y déficit de peso/talla mayor de
100/0.

La seleccidbn de pacientes ademds de parametros
nutricionales fue: : :

a) No haber iniciado dieta de recuperacién nutricional:
Nifios de primer ingreso al Hospital General San Juan de
Dios y nifios de primer ingreso al Centro de recuperacién
nutricional (Hogar de nifios convalecientes). Edades
comprendidas entre los 4 meses de edad a 6 afios.

b} No presencia de diarrea ni vémitos en las vitimas 24
horas previo a la toma de la muesira. No signologia
clinica de desequilibrio hidroelectrolitico agudo,

¢} No historia de ingesta medicamentosa de ningin tipo.
Determinaciéon de sodio y osmolaridad de pacientes con
MPC definida en los términos anteriores vy -Que presentaban
desequilibrio  hidroelectrolitico  agudo por  pérdidas

gastrointestinales (diarrea-vomitos). (25 pacientes en total).

Determinacién de sodio y osmolaridad de 20 soluciones
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4)

intravenosas tomadas al azar de la emergencia del

Departamento de Pediatria del Hospital General San Juan
de Dios, Guatemnala.

El control estricto de la rehidratacién de 10 pacientes con
MPC y desequilibrio hidroelectrolitico agudo por pérdidas
gastrointestinales  (diarrea-vomitos). 5 de ellos con
correccion  hidratacional por via intravenosa y 5 con

‘correccidén hidratacional por via oral con una solucién

salino-dextrosada preparada en la emergencia de dicho
hospital. A dichos pacientes se les llevéd control de peso,
excreta urinaria, sodio sérico y osmolaridad a las 8 y 24

horas luego de haber iniciado su rehidratacién sequn hoja
de control (véase).

Los pacientes hidratados por via intravenosa se

mantuvieron con Nada por boca mientras duraba su
rehidratacion (24 horas).

HOJA DE CONTROL i

PACIENTE:
EDAD:
TALLA:

PESO AL INGRESO:
PESO A 8 HORAS:
PESO A 16 HORAS:
PESO A 24 HORAS:

NGRESCO

a INGRESO OSMOLARIDAD 1

ga 8 HORAS OSMOLARIDAD 8 HORAS

Na 24 HORAS OSMOLARIDAD 2;1 %OC];{AS

Na Solucién Utilizada Osm? arida -
CORRECCION DHE. A LAS 8 HORAS; 16 horas

24 horas .

D.H.E. calculado al ingreso . . ESTI‘I\{IADO..* ——
EXCRETA URINARIA 24 HORAS Dens1c._a£|. Urinaria
DEFICIT PESO/EDAD* PESO/ALLA
ORSERVACIONES:

# El peso del paciente ¥ el grado de Deshidratacién aguda se calculd

en base al peso que d&ste tenia a las 24 horas & sea al estar

clinicamente BIEN Hidratado.

*HE No pudo efectuarse en la mayor parte de pacientes por deficiencias

técnicas.
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RESULTADOS

CUADRO No. 1

MALNUTRICION PROTEICO-CALORICA
DEF_IGIT DE PESO/TALLA: 16-Z50/0

' Meq/L
EDAD (MESES) S0ODIO SERICO

50 meses 139
8 7 140
28 131
4 7 140
16 7 134
48 7 133
5 - 130
19 ~ 137
48 135
45 135
58 7 129
26 125
60 124
32 7 135
23 " 136
i9 134
4 » © 132
45 133
26 132
32 7 132
36 - 138
36 134
22 " 137
24 128
27 " 132
48 134
24 138

X - 134 Meq Na/L

Mosm/L -
OSMOLARIDAD
294
303
264
285
258
268
276
265
265 -
285
250
280 .
283
276
289
280
288 -
271 -
272
280
289
289
- 282
288
298
293
295
280 Mosm/L
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CUADRO No. 2
MALNUTRICION PROTEICO-CALORICA
DEFICIT DE PESO/TALLA 26-400/o

CUADRO No. 3
EDAP. (MESES) 8013:2/5 BRICO Ofitds?nL/ﬁRmAD " MALNUTRICION PROTEICO- c$ggliloc?o

23 meses 136 286 DEFICIT DE PESO/TALLA MA 0

1 137 287 EDAD SODIO SERICO OSM%‘ERID@
38 " 130 281 Meses Meq/L 05295
16 -” 133 280 60 meses 12’:’-[ 262
24 135 299 6 :1“6 262
6 " 135 280 _ 26 s 294
19 " 136 290 22 250
19 " 137 286 16 128 083
20 " 132 270 19 136 285
20 7 134 289 20 igi 255
20 " 135 282 1 154 258
29 " - 137 285 27 | 582
32" 139 305 4 n i?? 286
19 128 262 18 " 288
24 7 130 268 23 7 g% 264
é?l " ' igi gg% 19 ¥ = 134 Meq Ne/L = 279 Mosm/L
60 7 125 260
19 ! " _ l§§ _ 216——

X = 134 Meqg/L X = 283 Mosm/L
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N L CUADRO No. 5 -
MALNUTRI CUADRO No. 4 MAENUTRICION PROTEICO-CALORICA SEVERA* (20 pacientes)
CION PROTEICO-CALORICA SEVERA* TIPO CLINICO: MARASMO-EDEMA, PREDOMINANCIA
TIPO CLINICO: MARASMO (20 pacientes) o . MARASMATICA ' -

OSMOLARIDAD SERICA

80320/ LSERICO 'OSMOLARIDAD SERICA SODIO SERICO
136 ) Mosm/L Meg/L Mosm/L
136 286 134 | 255
134 305 132 270
141 295 136 , : 289
136 : 262 134 : 289
132 302 137 | 087
128 ' 294 135 _ 282
136 252 134 B 280
137 283 132 288
130 287 133 271
128 281 132 280
130 288 132 272
132 -2 136 282
134 298 137 086
133 293 134 289
135 280 138 289
135 . 299 137 285
138 280 | 139 305
136 295 132 - 288
137 222 - 137 : : 282
= i — 133 264 |
T = 134.2 Meg/L X = 287 Mosm/L valores promedio X = 1347 % = 281.6 Valores promedio -
" Grado L segin Gomes. ® Qrado 111 segin Gomez
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CUADRO No. 6
MALNUTRICION PROTEICO-CALORICA SEVERA* (20 pacientes)
TIPO CLINICO: KWASHORKOR (EDEMA GENERALIZADO)

SODIO SERICO OSMOLARIDAD SERICA

Meq/L Mosm/L
139 294
140 303
128 262
131 264
140 285
134 258
133 268
130 268
137 265
135 265
135 285
135 276
130 276
129 250
132 282
125 280
124 283
134 281
125 260

_ 133 274
X =132.4 Meq/L X = 273.4 Mosm/L Valores promedio

* Edema generalizado de origen nuiricional

Significancia Estadfstica:

Te = 209

Te = 257

Te = Te = Significante
38

* 400/0

26-400/0

GRAFICA No. 1 .
“RELACION MPC Y OSMOLARIDAD
“DEFICIT PESO/TALLA"

10-250/0

Grado de déficit p/t

*Osm Normal — 285-295 (Wallach)

Inf. Normal.

L.
284
283
282
281
280
279
278

Osmolaridad
Mosm/L




GRAFICA No. 2
- OSMOLARIDAD+*
PROMEDIO EN MPC SEVERA DE ACUERDO A FORMA CLINICA

2869 ——|——=
2816 — e —— — _—
2739 ——|-—_L_____ o L
Marasmo™ |Marasmo™ Edema
Edema Generali-
~zado™

Osmolaridad
Mosm/L

% — 20 casos
+ — Osmolaridad Normal 285-295 Mosm/L {Wallach J.)
t student — Significanie o -

GRAFICA No. 3
“30DIO SERICO™

DIO EN MPC SEVERA DE ACUERDO A FORMA CLINICA

PROME

Meq/L
134.7
=1 _ 1542 1524
. *
* Matasmo™ Edema
Marasmo E;ema Ceneralizado

* - 20 casos
o + — Sodio sérico normal 138-145 Meq/L
fa
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. [
N L’
boel
; |
UCIONES LV. DE ;
TIPO DE DESHIDRATACION EN NINOS MALNUTRIDOS® '~ EMERGENCIA |
CON SINDROME DIARREICO AGU]‘)Q. : : TEORICO 50 Mea/it Na.
(DHE calculado entre un 5-100/0 de déficit) SOLUCION No. 1 SODIO _
Meg/L Miliosmoles/L SODIO NSMOLARIDAD
PACIENTE SODIO OSMOLARIDAD MUESTRA 65 Meg/l 213 Mosm/l
1 128 257 1 65 " _ 215 "
2 118 267 2 5 4 7
3 120 245 3 66 "
4 118 230 2 66 " 314 ©
5 118 230 66 316
6 140 305 5 - i 656" 215
7 126 260 MED - "
8 147 317+ i 65.6 Meg/l Osml. 315
9 130 _ 267 : Valor encontrado Na
10 112 262 :
11 130 280 SOLUCION No. 2 SODIO TEORICO 75 Meqg/l
12 128 200
13 126 263 DIO OSMOLARIDAD
1 154 284 MUESTRA 2(2) Meg/l 230 Mosm/l
15 ‘ 131 275 1 ed 314 7
16 : 101* 219 2 82 »
17 120 260 3 83 7 520 '
18 123 263 g2 " 318
19 105* 251 4 it 321 ”
20 120 265 : 5 82 200
21 "116 230 6 90 .,
22 120 260 90 ” 300
23 115 250 7 . 287 "
24 118 : 228 8 74 . 303 "
25 116 232 9 78 v .
116 - 94 " 322 .
De 25 nifios estudiados: 23 Hiposmolares con Media de Na 120 Meg/L y 10 g 308 "
: Osmolaridad de 254 Mosm/L = 920/0 il 8 . 200 )
1 Isoosmolar con Na 140* Meq/L y Osm 305 Mosm/L 12 84 298 ”
40/0 ’ . . 86 1
1 Hiperosmolar con Na 147 Meg/L y Osm 317 Mosm/L : 13 g8 310 7
. 4o0/o ig 86 1 298 "
Malnutricién mayor de 400/o déficit peso/edad clasificacién de Gomez (ninguno
o Jrscentaba edemas de rgen mticonal) dos entre w defct do MDA BA7 Met Oml 3003 Mo
alnu 10 O : e . .
20_.5001;1(;3 n por dehcl e peso a: comprendidos entre un defici .e Valor encontra do Na. 84-7 Meq/l yeul
(Valores considerados normales: Na 136-145 Meq/L Osm 285-300)
42




CUADRO No. 8

*“CORRECCION HIDROELECTROLITICA EN DESHIDRATACION
AGUDA* EN PACIENTES DESNUTRIDOS CON SINDROME
DIARREICO AGUDQ**

(VIA LV))
DESHIDRATADO SOLUCION IV 8 Horas 24 Horas**®*
Meg/L MoskL
Paciente Na Osm Na Osm Na Osm Na Osm
1 118 264 96 290 117 266 115 264
2 120 260 90 300 120 260 122 262
3 130 265 74 287 132 267 122 260
4 126 260 90 300 127 260 130 264
5 112 262 78 303 114 251 121 247

Deshidratacion calculada en base a parametros clinicos y corroborada

por ganancia de peso a 8 y 24 horas. (DHE calculado v evaluado
oscilé en un 4-100/0)

ik

*Ex

No se establecié etiologia de Sindrome Diarreico

Deghidratacién corregida. (Pardmetros clinicos ¥ ganancias ponderales)

(Ninguno de los pacientes presentaba edemas de origen nutricional)

4

GRAFICA No.
REHIDRATACION EN NINOS CON MPC VIA INTRAVENOSA

(5 PACIENTES)

]
z
F 88 A 0z
ol &
<q
> ﬁmNND-—‘
4 g = 8 & ma :
4 4 e o T R T S =
8| = " 828
o - — r—
: T B N B
\&m
M N
Ea )
ul ol of
oy
= .
i
. T T {
o n O n o
5 LAIBRIAK =2
= =
o g D~ w1 WM oo
= g o~ - o~
a al
—
e
£
A o
= T o o 9 o«
E.—-t(\l M N~
L T e B e e I
©
=
< Mm O QW
-

24 Hrs.

8 Hrs.

Ingreso _
en MPC = 135 Meq/L

Aprox.

a
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CUADRO No. 9
“CORRECCION HIDROELECTROLITICA EN DESHIDRATACION - 95' o
AGUDA* EN PACIENTES DESNUTRIDOS CON SINDROME g 20 SR
DIARREICO AGUDO** Pa o o o 1
(VIA ORAL***) -
Q
a
DESHIDRATADOQ SOIL. ORAL 8 Horas 24 Horas* %* ﬁ o 2 o g
| 5 B 88
e ® -
Meq/L.  Mosm/L a2 n o
Paciente Na Osm Na Osm Na Osm Na Osm = S = < M@ D ——
. = 1 1 1 1
1 128 257 —— —— 129 261 130 266 e 2 8
2 118 267 -—— — 122 276 127 282 = -
3 120 247 —_ - 127 265 130 282 o
4 118 230 —_ - 120 245 130 282 E
5 118 230 —_— —— 120 245 128 282 - Z
(=R
FRag=
Zo 5
* Deshidratacién calculada en base a parimetros clinicos y estimada 312 E
por gananciaz de peso a 8 y 24 horas. (DHE caleculado vy estimado EZ ;E
oscilé en un 4-100f0) = E w A
= No se estableci6 etiologia de sindrome diarreico @ Zz 2]
i La solucién oral fue breparada como sigue: % <| © A
1 litro de agua més 8 cucharadas pequefias de aziicar, mis 1/2 g
cucharada pequefia de sal comin mis jugo de 2 naranjas. é I T T T T 1
:lnal;;?;dola en el espectofotémetro contiene de 100-110 Meq/Na/L y 3.5 g :8 # 2 Q9 g Qw E
*ExE Deshidratacién corregida en base a parimetros eclinicos (¥ ganancias & — ﬁ Ei § : - T
ponderales). E % t~ bow N
Q0
T
(Ninguno de los pacientes presentaba edemas de origen nutricional, % a
al g
- cegas
= - — e =
€ = U A oM™
46 R

24 Hrs.

8 Hrs.

135 Meq/L

Ingreso
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DISCUSION

La enfermedad diarreica por si misma ¢ acompafada
—como generalmente ocurre— de malnutricidon proteico-caldrica,
constituye la principal causa de morbi-mortalidad en Latinoamérica
y  muchos otros paises ‘‘subdesarroliados’, afectando
principalmente a nifios menores de 5 afios de edad.

La complicacién basica de la enfermedad diarreica -y
posiblemente la causa precipitante de muerte— es la alteracion
hidroelectrolitica secundaria a la pérdida aguda de fluidos
gastrointestinales 'y a alteraciones renales. Empero en la
malnutricién  proteico-calérica severa per se, ocurren cambios
hidroelectroliticos v alteraciones remales bien definidas (Gordillo
Paniagua; Gopaldn; Klarh y Alleyne) haciendo de estos pacientes
organismos especiales que ameritan un sistema de rehidratacién
basado en las alteraciones fisiopatolégicas acaecidas en la MPC
severa.

El presente trabajo comprende:

A} El andlisis de 60 nifios con malnutriciéon proteico-calérica
(de 4 meses a 6 afios de edad) clasificados de acuerdo al
déficit peso/talla y peso/edad, determinando sus valores
séricos  de sodio-osmolaridad,* encontrando los siguientes
resultados: (valores promedio)

MPC Déficit de 10-250/0 P/T: Na 134 Meg/L vy
Osmolaridad de 280 Mosm/L :
MPC Déficit de 26400/0 P/T: Na 134 Meq/L vy
~ Osmolaridad de 283 Mosm/L :
MPC Déficit de mds 40o/o - P/T: Na 134 Meqg/L vy
QOsmolaridad de 279 Mosm/L

Loz mismos pacientes clasificados ‘de acuerdo a la escala
de Goémez (peso/edad) incluianse todos en grado III & sea
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DISCUSION

La enfermedad diarreica por si misma o acompafiada
—como generalmente ocurre— de malnutricién proteico-calérica,
constituye la principal causa de morbi-mortalidad en Latiroamérica
y muchos otros paises ‘‘subdesarrollados”, afectando
principalmente a nifios menores de 5 afios de edad.

La complicacién bésica de la enfermedad diarreica —y
posiblemente la causa precipitante de muerte— es la alteracién
hidroelectrolitica secundaria a la pérdida aguda de fluidos
gastrointestinales y a alteraciones renales. Empero en la
malnutricién  proteico-calorica severa per se, ocurren cambios
hidroelectroliticos y alteraciones renales bien definidas (Gordillo
Paniaqua; Gopalan; Klarh y Alleyne) haciendo de estos pacientes
organismos sspeciales que ameritan un sistema de rehidratacién
basado ‘en las alteraciones fisiopatologicas acaecidas en la MPC
severa.

El presente trabajo comprende:

A) El andlisis de 60 nifios con malnutricién proteico-caldrica
" (de 4 meses a 6 afios de edad) clasificados de acuerdo al
déficit peso/talla y peso/edad, determinando sus valores
séricos  de sodio-osmolaridad,* encontrando los S1gu1entes
resultados: -(valores promedw)

MPC Déficit de 10-250/0 P/T: Na 134 Meq/L vy
Osmolaridad de 280 Mosm/L S
MPC Déficit de 26-40o/o P/T: Na 134 Meq/L ¥
Osmolaridad de 283 Mosm/L ‘

© MPC Deéficit de més 400/o  P/T: Na 134 Meq/L y

: Osmolarldad de 279 Mosm/L

Los mismos pacientes clasificados de acuerdo a la escala
de Gémez (peso/edad) incluianse todos en grado III 6 sea
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50

d\éfici‘:*.1 mayor del 40o/c o edema de origen nutricional. De
acuerdo al tipo clinico predominante tenem iquie

os los si
valores (promedio): Juientes

MPC SEVERA TIPO MARASMO: N
: a 134
Osmolaridad de 287 Mosm/L Med/l: y
MPC SEVERA TIPO MARASMO-EDEMA:
- : Na 1
y Osmolaridad 281 Mosm/L ? 154 Meal
MPC SEVERA TIPO EDEMA GENERAL
IZADO: N
Meq/L y Osmolaridad 273 Mosm/L 2 152

Esto.s. valores indican que a medida que el déficit
nutricional aumenta, la osmolaridad y el contenido sérico
de sodio de tales pacientes disminuye. Asimismo, que la
ft?rma edematosa de malnutricién proteico calc'nri::a es el
tipo donde 1la hiponatremia-Hipoosmolaridad  es
caracteristica y mucho mds severa, alcanzando valores tan

bajos como 120 Meg/L. de N i
s A a y osmolaridad de 250

En la MPC severa tipo marasmo, la hiponatremia
encontrada es minima, oscilando en 134 Meqg/L, asi como
no se encontré alteraciones de osmolaridad sérica en
dichos pacientes (promedio de 287 Mosm/L). Esto sugiere
que la alteracién de osmolaridad sérica y de sodio S;J;ico
ocurre en la MPC severa basicamente por una disminucién
en ellcontenido proteico corporal total. Se ha sugerido por
investigaciones anteriores (18, 41, 44, 45, 48) que el
aumenn? de agua corporal total (con dilucién), el aumento
d,el sodio corpotal total, la disminucién de osmolaridad
sérica de dichos pacientes no se explica solamente por la
d:}Sfmnuci_én de la presion coloidosmética de las proteinas
sc)amcas, I;mo estaria involucrado ademis:
a ieta rica en carbohidra

retener més sodio-Na (48) ton los cuales pueden

B)

b) Factores antidiuréticos tales como la presencia de
ferritina alta (con accion antidiurética directa o
indirectamente aumentando la secrecion de ADH
por la hipdfisis) o bien por un aumento en la vida
media de ADH ante un mal catabolismo de ésta
hormona por un higado lesionado.

Esto no sucederia con la MPC severa tipo marasmo, donde
el  déficit esencialmente es calérico (compuestos
hidrocarbonados) vy los cambios anotomopatologicos
hepaticos son minimos o no existen.

El analisis de 25 nifios (de 6 meses a 5 afios de edad)
con MPC severa (sequin Gomez o déficit peso/talla
comprendido entre un  20-50o0/0) con alteraciones
hidroelectroliticas agudas por pérdidas gastrointestinales
(sindrome diarreico agudo) encontrando que el tipo de
deshidratacion mas frecuente en el nifio malnutrido es
hipoosmolar o hipotdnica, con una media de 120
Meq/Na/L y Osm de 254 Mosm/L. Solo encontramos un
caso de deshidratacion con hipernatremia de 147 Meq/L.
En 10 casos, la natremia fué menor de 120 Me/L (400/0

de! total analizado)

Si se utiliza la constante de difusién aparente para reponer
el sodio en las primeras 24 horas de éstos nifios

malnutridos tendremos:

Deéficit: 135-120 x 0.6 x Kg/24 horas
Mantenimiento: 2-3 Meq/k.g/24 horas
Pérdidas: Variables y dificiles de precisar: 10-130 meq/die.

Es precisamente en éste punto, © sea en las alteraciones
del metabolismo de sodic que ocurren en el malnutrido
con diarrea -y deshidratacion aguda, en donde tanto
investigadores como clinicos divergen en sus puntos de
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- vista. Qonsideramos adjuntandonos a las recomendacicnes
de Soriano y Mecaya, (Meneghello: sindrome diarreico
aqudo‘;‘l978) que el desnutrido con diarrea aguda, pres
un déficit considerable de sodio, v que en las pr'.{rri\raseri’ltz
hora:s de tratamiento rehidratacional deben suministr
cantidades que oscilen en 1822 Meq de Na/kg por Eclir'se
C(IE:h'Zl inﬁo bien nutrido con sindrome diarrt::‘ico ggudolz

idratacion se r i [
rimoras 24 Hom). ecomienda 10-14 Meqg/kg/dia en las

Esto significaria la utilizacion de soluciones intravenosas
g;zl c:éltiggan d7e0 88-70 Meq/Nez por litro para el paciente
bien. y 70-9 Meq' 'Na para el paciente malnutrido.

casos de deshidratacién con sodic menor de 120
Meq/L, reponer aun mas sodio, recomendando soluciones
que contengan 100 Meq Na/L para utilizar en el nific bien

nutrido y 120 Meq Nz .y
malnutrido. q Ne/L para utilizar en el paciente

s:i;aserac;anudades de sodio Qara reponer, pueden parecer
UN?CAMa::}\ITI;ro hacemos énfasis, que deben utilizarse
: para reponer el déficit de sodio (causado
Eor el sindrome diarreico agudo)} en las PRIMERAS 24
h%ras de R'e.}udrataci'én. A medida que el desequilibrio
idroelectrolitico esté corregido, la diarrea y vémit
menos frec.n}entes y el estado general del paciente mucI?S
mejor, utilizar una dieta con el contenido en sodiz

rec
omend'a‘do por otros autores, en la terapia de
recuperacion nutricional.

::aranjlt:?ste 20 soluciones de uso intravenoso, tomadas al
qar del epdartamc?nto de Pediatria del Hospital General
S e Dios (emergencia). Teéricamente éstas

cwnes contienen: La denominada solucién I 50
Meq/Na/L y la solucién No. II —75 Meq/Na/L—

D)

En las muestras analizadas, la primera solucién contiene un
valor medio de 64 Meg/Na/L vy la sequnda solucion un
valor medio de 85 Meqg/Na/L (Osmolaridades de 315 vy

309 respectivamente).

- 1lama la atenciéon que no obstante poseer mas sodio la

solucién 11, su Osmolaridad es menor, explicandonos ello, pro-
bablemente por alteraciones en el contenido de glucosa en am-
bhas soluciones.

Esto evidencia una preparacion inadecuada de tales
soluciones y un mal control de calidad por parte del
laboratorio del hospital mencionado. Estas variaciones en el
contenido soédico y de osmolaridad de las soluciones
intravenosas, utilizadas en  nifios bien nutridos,
probablemente  no produzca  significantes perjuicios
electroliticos, pero su utilizacién en nifios malnutridos,
puede explicar en parte el origen de las multiples
complicaciones observadas en la clinica {aunque como
hemos seflalado anteriormente, incluso con el contenido
sodico de la Sol II, es decir, 85 Meq Na/L. podriamos
quedarnos “sortos” para reponer la cantidad de sodio
requerida en las primeras 24 horas de rehidratacion en
caso de malnutricién y deshidratacion aguda).

Fl andlisis de 10 nifios con malnutricidén proteico-calérica
severa, con desequilibrio hidroelectrolitico agudo de tipo
hipoténico © hipoosmolar. El grado de deshidratacidén
estimado y calculado vario en un 4.100/0 6 sea leve a

moderado.

5 pacientes fueron rehidratados con soluciones intravenosas
de acuerdo a las normas convencionales del Departamento
de Pediatria del HGSJD y mantenidos gin ingesta oral
durante las primeras 24 horas de tratamiento. Los restantes
5 pacientes, fueron rehidratados por via oral con una
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solucién salino-glucosada preparada en la emergencia de
dicho hospital.* Ambos grupos de pacientes fueron
estrictamente controlados durante sus primeras 24 horas de
tratamiento. A las 8 y 24 horas de haber iniciado
rehidratacién los 2 grupos de pacientes se encontraban sin
signos clinicos de deshidrataciéon y con ganancias corporales
de peso semejantes al déficit agudo de peso calculado en
¢l inicio de su tratamiento (DHE Grados I-II).

Notamos que en los nifios tratados con soluciones
intravenosas, persisten aun niveles bajos de sodio ¥
consecuente de osmolaridad a las 24 horas de haber
iniciado tratamiento (no obstante estar clinicamente “bien
hidratados’’) mientras gue los nifios tratados con solucidén
oral (que contenian de 100-110 Meq/Na/L) tanto la
correccion  hidroelectrolitica como osmolar ocurrié  en
mejor forma.

FEl analisis de estos datos indican que la cantidad de sodio
aportada por la solucién intravenosa empleada, no obstante ser
mayor que lo que tedricamente contiene (75 Meq/Na/L), es aun
menor a. la cantidad de sodio requerida para reposicién en las
primeras 24 horas de rehidratacidén por ésta vwia. Asimismo, indica
que la rehidratacién oral, es una via adecuada para el tratamiento
del desequilibrioc hidroelectrolitico agudo en nifios malnutridos.
Esta sclucion oral empleada para la presente investigacién, es una
solucién salino-glucosada, que contiene de 100-110 Meqg/Na/L y
3-3.5 Meq K/L. Pero antes de recomendarla, para uso
indiscriminado en el tratamiento de correccién hidroelectrolitica
en nifios malnutridos deshidratados, es menester hacer algunas
observaciones al respecto: (INCAP, recomienda reponer 3-5 Meg
Nz/K  en las primeras 24 horas de rehidratacién oral).

1) La rehidratacion fue en nifios malnutridos severos SIN

¥ Ninguno presentd pérdidas significantes por vomitos.
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edema de “origen nutricional. Considerando gue cuando la
rehidratacién ocurra en nifios con presencia de edema, el
contenido sodico de la solucion oral a utilizar debe ser
mucho menor. (Puesto que la concentracion extracelular de
sodio del paciente es menor comparado con mainutridos
no edematosos).

La correccion hidroelectrolitica fue vigilada durante las
primeras 24 horas de rehidratacién, siendo posible que
para los dias subsiguientes, la cantidad de sodio en las
soluciones orales a emplear sea inferior de 100 Meq/Na/L,
dependiendo de las condiciones del paciente.

Al corregir el estado de desequilibrio hidroelectrolitico
aqudo en los nifios malnutridos severos con éste tipo de
soluciones orales, no hemos considerado de ningin modo,
el inicio de terapia nutricional, en donde la cantidad de
sodic a administrar debe ser la recomendada por
investigaciones previas (Rodriguez J; comunicaciones
personales).

El total de nifios analizados en la presente investigacion
(rehidratacién oral) es relativamente poco, estando sujeta la
calidad de solucién a emplear por via oral (calidad en
cuanto a contenido de sodio) a la experiencia de mucho
mas numero de casos.
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CONCLUSIONES

Lz osmolaridad sérica disminuye a ‘medida que aumenta el
déficit nutricional en la malnutricién proteico-calérica.
Caracteristicamente - el mayor descenso de sodio-osmolaridad
se observa en el déficit nutricional con predominio
proteico (Kwashorkor) con una media de Na de 132
Meq/Li y Osmolaridad media de 274 Mosm/L.

En la malnutricién proteico-calérica severa tipo marasmo
(hasicamente producida por déficit calérico) NO se
encuentra alteracién osmolar, oscilando ésta en 287
Mosm/L. '

El tipo de deshidratacién mds frecuente en la malnutricién
proteico-caldrica (causada. ésta deshidratacion por sindrome
diarreico agudo) es HIPOTONICO o HIPOOSMOLAR
(920/0 de los casos analizados), con una Media de sodio
de 120 Meq/L y una osmolaridad plasmética de 254
Mosm/L. '

Las soluciones de uso intravenoso en el Departamento ce
Pediatria del Hospital General San Juan de Dios,
Guatemala, preparadas en el laboratorio del mismo
hospital, no contienen la cantidad de sodio teorico
estipulado, poseyende las muestras analizadas: (valor
medio)

Solucien No. 1: 66 Meq de Na/L y osmolaridad de 314
Mosm/L
Solucion No. 2: 85 Meq de Na/L v osmolaridad de 309
Mosm/L

Es interesante la observaciéon de que la rehidratacion
intravenosa en nifios malnutridos deshidratados, utilizando
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éstas soluciones, no corrigié en las primeras 24 horas, la
alteracion hidroelectrolitica y de osmolaridad que estos
nifios presentan al estar deshidratados. Ello probablemente
debido a que no se ha definido exactamente la cantidad
de sodio necesario a reponer al tratar de corregir un
desequilibrio hidroelectrolitico agudo en nifios malnutridos,
considerando que es vital y necesario efectuar estudios
subsiquientes con el fin de conocer los cambios fisiologicos
que ocwren en los compartimientos liquidos de los nifios
malnutridos con desequilibrio hidroelectrolitico agudo.

Ademas de la observacion anterior, tenemos que la terapia
intravencsa ofrece otras desventajas, entre ellas, personal
médico y paramédico insuficiente y deficiente para control
y exposicion a infecciones sistémicas graves por la
presencia de cateteres, agujas y soluciones mal preparacas.
En conjunto, estos factores conducen a un sinnimero de
“complicaciones’’, entiéndase alieraciones hidroelectroliticas
e infecciones que explican la alta morbi-mortalidad de
éstos nifios debilitados crénicamente.

(Sobre todo, nifios ‘hospitalizados”).

La rehidratacién oral con soluciones salino-glucosadas
constituye el tratamiento mas adecuado, desde el punto de
vista de reposicion hidroelectrolitica en los nifios
malnuiridos con deshidratacién aguda secundarias a
sindrome diarreico agudo.*

Consideramos, al igual que investigaciones anteriores (30,
33, 35, Field M; Effiong and Asuquo; Pierce N;
Mahalanabis D; Palmer D) que la rehidratacién oral con
soluciones salino-glucosadas es mejor desde el punto de
vista funcional (puesto que la absorcién estd controlada
por una membrana de permeabilidad selectiva como es la
mucosa intestinal) y practico, tanto en nifios bien nutridos
como en malnutridos, los dltimos de los cuales revisten

e e T W

condiciones osmolares, electroliticas y renales ‘‘especiales”,
tanto al encontrarse deshidratados, como al encontrarse sin \
desequilibrio hidroelectrolitico agudo. '

JEE—————

E! sindrome diarreico agudo, es analizado en éste trabajo {nicamente
desde el punto de vista de alteraciones hidroeleciroliticas y su
reposicion. En realidad el tratamiento integral de éste, debe comprendet
el andlisis de *5 Dees”. En su orden,

1. Deshidratacion, Corregirla.

Diagnostico Etiologico. Establecerlo.

Drogas especificas, segln diagnostico etioldgico establecido.
Dietética.

Direccién y orientacién a madre y ecirculo familiar-comunidad.

oo
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"~ RECOMENDACIONES

“ Definir ' exactamente el estado de malnutricién en todo
‘nifioc deshidratado agudamente, empleando las adecuaciones

de peso/edad y peso/talla, segin tablas del Instituto de
Nutricién de Centro América y Panama.

Un mejor control de calidad de las soluciones intravenosas
preparadas en el laboratorio del Hospital General San Juan
de Dios, Guatemala.

Utilizar soluciones intravenosas para la rehidratacién de
nifios malnutridos, UNICAMENTE en casos que lo
ameriten, tal como una deshidratacién aguda grave o una
intolerancia absoluta por via oral. Estas soluciones
intravenosas deben prepararse personalmente con Dextrosa
al 50/o v cloruro de sodio al 20o/0.*

Utilizar y preferir la rehidratacion oral en el nifio
malnutrido por ser ésta mucho mads fisioldgica, prdctica y
menos problemadtica.

Para los lactantes de pecho materno, no prohibir éste sino
aumentar el numero de “tetadas” (ya que el fluido
materno contiene un 870/c de agua, sodio en 7 Meqg/L,
Potasioc en 13 Meg/L, cloro en 11 Meqg/L, osmolaridad
cercana al valor plasmatico normal y mdltiples ‘‘factores
protectores’’, tales como inmunoglobulinas secretorias,
lisozima, factor antiestafilococcico, factor de crecimiento de
lactobacillus  bifidus, macréfagos, células inflamatorias
activas). A la rehidratacién con éste fluido, o cuando no
exista lactancia materna, utilizar o afiadir, soluciones
salino-dextrosadas, por via oral, de ceosto Dbarato,
preparacion ficil y manejo con pocos problemas. (VER
DISCUSION D) :
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La cantidad de solucién a reponer estaria comprendido
entre 100-150 mi/kg en 24 horas dependiendo si el estado
de deshidrataciéon fuera ligero o moderado. {(No ée
excluyen los pacientes que presentan vomitos, va que la

1ntc?1eran01a oral absoluta es prdcticamente inexistente con
o sin reposo géstrico).

La duracion de terapia intravenosa - debe ser el minimo tiempo
necesario. |
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