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4.1 Agua.
Fisiologia Hidrica.

e Equilibrio hidrico. Hidratacion

— Volumen de agua corporal total
e Ingesta
e EXcrecion

e Distribucion del agua
— Fluido Intra Celular (FIC) 40%

— Fluido Extra Celular (FEC) 20%
e Sangre, Intersticial, transcelular, tracto digestivo.



Distribucion hidroelectrolitica

corporal
Total de agua corporal: distribucion electrolitica:
. 15% intersticial i iy
R +/-3% transcelular [ Na e
- 5% intravascular |
Intracelular 40 % intracelular — HPO,
= ~ IC*=XTA*
51 In Out
S6lidos 40% solidos
«— INa'
. L
— Cl_
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4.1 Agua.
Alteraciones patologicas.

e Deshidratacion. e Sobrehidratacion.

Disminucion de peso
corporal.

Menor elasticidad de la piel.
Mucosas resecas.

— Aumento de peso
corporal.

— Edema general.

Retraccion de ojos. — Ascltis.

Choque. — Hidrotorax.

Rangos:1-2%subclinica, — Combinada con

5% moderada, . .
Hipovolemia.

10% severa



AGUA
FEC
DISMINUIDA

AGUA
FEC
NORMAL

AGUA
FEC
AUMENTADA

HIPONATREMIA
J Na+

Deshidratacion
hipotdnica
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Sobrehidratacion
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H. Normal H. Normal

Sobrehidratacion tde Agua en FEC
con hipovolemia
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Fig3.18 T. Deshidratacion en relacion
agua-sodio-osmolaridad

DESHIDRATACION

HIPERTONICA ISOTONICA HIPOTONICA

DESHIDRATACION
SIMPLE. PURA O \ DESHIDRATACION
VERDADERA TES I'ISQTOIf:C.A% DE SECUNDARIA
DESHIDRATACION GLOBAL AGUA Y SODIO

T e et EXTRACELULAR
(DEPLECION DE AGUA) LIQUIDOS ISOTONICOS (DEPLECION SALINA)

H | 1 B N1

HIPERNATREMIA
Na > 150 mmol/L A

170 ACA
Na =130-150 mmol/L

NORMONATREMIA

HIPONATREMIA
Na <130 mmol/L




4.1 Agua.
Pruebas diagnaosticas.

e Proteinas plasmaticas o séricas."(Pp o Ps)
e Hematocrito. (Ht)

e Urea sanguinea. (NUS)

e Gravedad Especifica (GE) de orina.

e Electrolitos Na+, K+ y ClI- sérico




4.1 Agua.
Interpretacion de resultados.

e Deshidratacion / Sobrehidratacion.
e Pp t Hiperproteinemia.

e Hematocrito #

e NUS #

e GE orina *

e Signos clinicos.
e Historia clinica.




4.2 Electrolitos.

Fisiologia.
HCO3'
HCO3'
Cl-
Cl-
PO4'
HPO,-
SQ,-
SO,- Ac. org.
Proteinas Proteinas
CATIONES ANIONES
Fluido Intracelular Fluido Extracelular



4.2 Electrolitos.
Alteraciones patologicas.

Na+ ¥ Hiponatremia | e CI- ¥ Hipocloremia
Na+ # Hipernatremia | e CI- # Hipercloeremia
K+ ¥ Hipokalemia | e HCO,- ¥
K+ % Hiperkalemia | e HCO,- #




4.2 Electrolitos.
Pruebas diagnaosticas.

e Muestra: Suero o plasma.
— Heparinizado.
— Anaerobiosis.
— Conservar 4°C (no en contacto con hielo).
— 30-60 min. Tiempo maximo.
e Electrodo lon-Especifico (lon-Selectivo).
— Individual o multiple.
— Na+, K+, Cl-, *CO,Total, Ca++, etc.
e Flamometro. (Nay K totales)
e Tecnica colorimeétrica. (Libres)



4.2 Electrolitos.
Interpretacion (Cationes).

e Hiponatremia. e Hipokalemia.
_ H,0. FIC * FEC - Ydeing-Qy

B — K+ FIC € FEC
— Na+ FIC <= FEC _ Pérdida excesiva.

— HZO Retenida en FEC PY Hlperkalemla

e Hipernatremia — 4 de ingesta.
— Ganancia de Na+ N He[nol_l5|sl.
— Pérdida H,0 pura e o\su'ar.

— Acidosis metabdlica.
- H20. FIC<=FEC — Enf. de Addison.



Equilibrio Electrolitico

Pruebas diagnosticas

* Sodio:

a) Hiponatremia: b) Hipernatremia:
Diarrea: hipersecreciin Rara
Nefropatias Intox. por sal
Diuréticos
Diabetes mellitus
sindrome de Addison

+ Potasio:

a) Ilipokalemia b) Iliperkalemia:
Alcalosis, vomito/diarrea Acidosis*
Exceso mineralocorticoides Insuficiencia renal

Enf. De Addison
Mecrosis




4.2 Electrolitos.
Interpretacion (Aniones).

e Hipocloremia. e HCO,- ¥
— Causas de — Acidosis metabdlica.
-hlponatreml_a. e HCO,- 4
e Hipercloremia. — Alcalosis metabélica.
— Causas de

hipernatremia.

— Acidosis metabodlica
hipercloremica.



Kquilibrio Acido - Base

MNormal
Adidosis l Alcalosis
Muerte Muerte
| | N |
6.0 6.8 ;X \ 7.8 0.0
7.35 7.45

&5

H2C03 HCOS_




4.3 Principales amortiguadores.

A) Sistema amortiguador de bicarbonato.
CO,+H,0 ==H,CO; Z=H"%HCO;

B) Sistema amortiguador de la hemoglebina.
- H"+ Hb == HHb

C) Sist. amortiguador de proteinas plasmaticas.

D) Sistema amortiguador de fosfato.
- H,PO,- == HPO,* + H*

E) Sistema amortiguador de amonio.
- H*+ NH; == NH,

F) Sist. Amortiguador Tisular




Equilibrio Acido - Base

A) Sist. Amortiguador de Bicarbonatos

[HCO; ]
pH=pK+ log
[ H,CO; ]
pH— 74
|
| i | |
6.0 6.8 /N 7.8 9.0
/ N,
7.354.7.45

5B

H,CO, HCO;




4.3 Sist. Bicarbonato

*RENAL:

PLASMA C.TUBULARTUBULO

Na”

HCO.-

CO,

pm—

Nﬁ% Na+ +HC03'

HCO:- %
+
" B
H,CO; H,CO;
H,0% CO, S CO,# H,0

CO,

<
<

IN R

[H,CO,]/[HCO,]= 1:20

(pH=7.35-7.45)




Kquilibrio Acido — Base

Sistema amortiguador

CcoO, Plasma HCO, CI

| ..

Eritrocito = €0; + HHO . H,;CO; -—T*+ HCO; Cr

HHb — " H" + Hb

!

Pulmon h ‘Riﬁf}ll




Equilibrio Acido — Base

B) Sistema amortiguador de hemoglobina

e Pulmonar:

& o _ _ _
e Eritrocito HCO; Cr

CO, + H;0 « H;CO3 «_H'+ HCOy; Ct

I

oBaNo B - N N

AeHoH 4 B

HHDb *H* + Hb-

&= L0

CAPIILAR ALVEOLAR




4.3 D) Sist. Fosfato

PLASMA C.TUBULAR \JUBULO

NagHPO,
Na+ < NES
+NaHPQO;
HCO;-J +

I_TI+ H+
H,CO: |
C02+H2 NaH2PO4




4.3 E) Sist. Amonio

PLASMA C. TUBULAR TUBULO

glutanwnii@ii?‘éi;
N B NH3

l
Na' < Na® < Na*

HC:O?,g HCOg- § 3
2%303
+ H,0 NHﬁ

A




Kquilibrio Acido — Base

F) Sistema amortiguador

* Tisular: Célula Intersticio
a) Acidosis: H*
- K'/Na™*
b) Alcalosis: g

Na*/K*




Intervalos de tiempo para que sucedan
los procesos amortiguadores de la sangre

Bicarbonato en plasma Inmediato

Respiratorio Minutos
H+ +HCO3—-C0O2+H20

Proteina y Hemoglobina
H+ + HbO2—HHb+02

Excresion renal de Acidos o
Retencion de Bicarbonatos




4.3 Equilibrio acido/base.
Patologia

e Acidosis Metabdlica.
— 1[H,CO,] / 10[HCO,-]
e Alcalosis Metabolica.
— 1[H,CO;] / 30[HCO,-]
e Acidosis Respiratoria.
— 2[H,CO;] / 20[HCO,-]
e Alcalosis Respiratoria.
— 0.5[H,C0O,] / 20[HCO,-]




Equilibrio Acido — Base

Patologia
* Trastornos metabolicos:
ACIDOSIS ALCALOSIS
<HCOy >HCOy
10 . 30 1

i “Pulmonar: >FR. l/r *Pulmonar: <FR

1.25
75 . Thii . e T+
« Tejidos: < H* & Tejidos: H .
— Nat/K+ ‘ *+—Na*/K
20 1 20 1 =Renal: —Na*
* Renal: =— Na™ . — HCO,
. — HCO, — g
l L H+ l '_El—

—




* Trastornos respiratorios:

Equilibrio Acido — Base

Patologia

ACIDOSIS
>H,C0; GPCOy)

i

* Tejidos: < H”

40

_I
> Nak

2

* Renal: +— Na*

«— HCO,

A

—
™ §

ALCALOSIS
<H,CO; (<PCO,)
0.5

ﬁ/l}
0.5
15 .
“—Na'/K*

= Tejidos: = II'

* Renal: —Na“*
S — HCO,
_— H+
T

10

-_‘_IZI-




COMPENSACION RESPIRATORIA

Cuadro Respuesta Frecuencia Consecuencia
respiratoria

Alcalosis Acidosis Hipoventilacion TPCO,
metabolica respiratoria Hipercapnia

Acidosis Alcalosis Hiperventilacion 4 PCO,
metabolica respiratoria Hipocapnia




4.3 Equilibrio acido/base.
Pruebas diagnaosticas.

e Muestra :Sangre Heparinizada

e pH urinario y pH sanguineo. (T. reactiva)
e PCO, (Presion parcial)

e HCO,-y CO,Total

e Resto Anidnico = (Na*+K*) - (CI'-+HCO;)
e Dif. de lones Fuertes = (Na*+K*) - (Cl")




Equilibrio Acido — Base

Analisis de Laboratorio

* Resto anionico:
(Na*+ K*+ CnM) - (CI + HCO;+AnM)

1

a) Acidosis metabolica por ganancia de acidos:
elevado
HA + NaHCO, H,CO, + NaA

b) Acidosis metabolica por perdida de bases:
normal



4.3 Equilibrio acido/base.
Interpretacion de resultados. 1

Patologia pH PCO, HCO;<@5C0O/HCO:-
Acidosis Metabdlic ‘

N
y \ 4 ¥
§ N 4

Alcalosis Respirat.

4
U
t




4.3 Equilibrio acido/base.
Interpretacion de resultados. 2

Patologia pH PCO, HCO;-, H2CO/HCO:-

Alcalosis
Metabodlica

* N 2 3 2 2
* 2 T *
$ ¥
s B 1 &4

Acidosis Resp.




4.4 Integracion de pruebas

para evaluar homeostasis.

e Proteinas plasmaticas o sericass(Pp o Ps)
e Hematocrito. (Ht)

e Urea sanguinea. (NUS)

e Gravedad Especifica (GE) de orina.

e Electrodo lon-Selectivo.
— Na+, K+, Cl-, *CO,Total, Ca++, ect.
e pH urinario y pH sanguineo. (T. reactiva)
e Brecha Anionica = (Na*+K*) - (CI-+HCO;’)
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