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COMPOSICION DE LOS LiQUIDOS CORPORALES.

Entre el 50 y el 60% del cuerpo humano es agua, una solucion de agua, electrolitos
y otras sustancias. Este liquido se divide en el organismo entre los compartimentos

intracelular y extracelular, este ultimo a su vez dividido en intersticial e intravascular.

La composicion de los solutos en el agua intracelular y extracelular es diferente.
Estas diferencias se deben a los sistemas de transporte que poseen la mayoria de
las membranas celulares, los cuales acumulan o expelen solutos especificos de

manera activa:

+ Sodio, calcio, bicarbonato y cloro: fundamentalmente en liquidos

extracelulares.
* Potasio, magnesio y fosfatos: liquidos intracelulares.
* Glucosa: predominantemente en el espacio intracelular.

* Urea: concentracion similar en todos los espacios corporales (atraviesa libremente

la mayoria de las membranas celulares).

* Proteinas intravasculares: no atraviesan la pared vascular y generan una presion

oncotica que retiene el agua en el espacio intravascular.
1. TRASTORNOS DEL SODIO.

Balance hidrosalino.

El ion sodio determina el 86% de la osmolalidad extracelular. El principal

condicionante de la concentracion de sodio en el plasma es el contenido de agua, y
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la concentracion de sodio determina la distribucion del agua entre los

compartimentos.

Regulaciéon del balance hidrico.

Las regulaciones del agua y del sodio son independientes y separadas.

La concentracion de sodio en el EEC es una medida de la osmolalidad y refleja la
tonicidad de los liquidos corporales y, por tanto, el volumen del EIC. Asi:

* Hiponatremia implica células edematosas.
* Hipernatremia implica células deshidratadas.

La excrecidon de agua depende de forma casi exclusiva de la hormona antidiurética o
vasopresina. La regulacion de esta hormona viene dada por dos tipos de estimulos

(ambos conducen a hiponatremia):

* Osméticos: la ADH es muy sensible a los cambios de la osmolalidad
plasmatica. Incrementos del 1-2% producen aumento en la secrecion de
ADH.

* Volemia: la sensibilidad de la ADH a los barorreceptores es menor. Su
secrecion se ve incrementada ante un descenso del 5-10% de la volemia y
también tras el descenso del gasto cardiaco o de la presion arterial. El
organismo responde ante los cambios de la osmolalidad del EEC, de la
presion arterial o del volumen de sangre, mediante la cantidad de agua
reabsorbida por los rifiones y la cantidad de liquido ingerido. En condiciones
de exceso de agua, se produce un descenso de la osmolalidad plasmatica y
una entrada de agua en las células, lo que aumenta el contenido de agua
intracelular. Esto reduce la sed y suprime la liberacion de vasopresina, de
modo que se reduce la ingesta de agua y se incrementa la eliminacion de

agua por el rindn, respectivamente.

Todo este mecanismo tiene lugar para corregir el exceso de agua. En condiciones

de déficit de agua ocurre el fenomeno inverso.

La cantidad total corporal de Nat es una medida del total de agua en el EEC y

refleja cambios en el volumen:

* Exceso de sodio: edemas o hipertension.
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+ Déficit de sodio: hipotension y taquicardia.

La cantidad total de Nat y por ende la volemia, se regulan principalmente por el
sistema renina-angiotensina-aldosterona, aunque también por el sistema nervioso
simpatico, el PNA y la ADH.

Valoracion de los trastornos del agua y del sodio.

Se basa en tres parametros:
+ Valoracion clinica de la cantidad de sodio y agua del organismo (volemia).

» Valoracion bioquimica de la cantidad de agua (osmolalidad) y concentracion de

sodio en suero.
* Valoracion de la respuesta renal mediante analisis bioquimico de la orina.

Un paciente con edemas o ascitis tiene un aumento del volumen extracelular y por tanto el
sodio total estara aumentado, aunque tenga un sodio bajo en sangre, en este caso no se

debe administrar sodio, pues empeoraria el cuadro clinico.

Cifras normales de sodio 135-145 mEq/L

Equivalencia del sodio Tmmol=1mEQq=23mg

1.1. HIPONATREMIA (<135mmol/L).

Se define como una concentracion sérica de sodio inferior a 135 mmol/L. Se debe

siempre a una retencion renal de agua, es decir, que siempre tiene un componente

dilucional.
Leve 130-140mmol/L
Moderada 125-129mmol/L
Grave <125mmol/L

1.1.1. Clinica de la hiponatremia.

La mayoria de los sintomas derivados de la hiponatremia, son secundarios a la
hiperhidratacion celular y en particular a la hiperhidratacién neuronal, ocasionada
por el paso de agua del EEC al EIC. Dado que el cerebro no se puede expandir mas
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de un 8% por la limitacion del craneo, el edema progresivo es una complicacion

grave que puede llevar a enclavamiento y muerte. El cerebro se adapta expulsando

osmolitos intracelulares en minutos-horas (K*) y organicos en hasta 48h. Es por

ello que la intensidad de los sintomas dependera de:
a. Velocidad de instauracion de la hiponatremia:
- Aguda: < 48 horas (suele producir sintomas).
- Cronica: 2 48 horas (poco o0 muy poco sintomatica).
b. Nivel de hiponatremia.
Sintomas

» Sistema Nervioso Central: adinamia, alteracidon de la memoria, discalculia, déficit

de atencion, alteraciones en la marcha, cefalea, confusion, agitacion, inquietud,

letargia, desorientacion, convulsiones y coma.

* Musculo-esquelético: calambres, fatiga, caidas, fracturas.

+ Otros: anorexia, nauseas y vomitos.

1.1.2. Clasificacion y etiologia de la hiponatremia segun la osmolalidad sérica.

a. Hiponatremia con osmolalidad normal — Pseudohiponatremia.

o Triglicéridos > 1500 mg/dI.
o Proteinas plasmaticas > 10 gr/dl.
o Lavado vesical con sorbitol o glicina.
b. Hiponatremia con osmolalidad elevada — Hiponatremia dilucional.

o Hiperglucemia.
o Tratamientos con manitol.

c. Hiponatremia con osmolalidad disminuida (<275mOsm/Kqg)-

Hiponatremia hipoténica o verdadera.

Segun el VEC diferenciaremos entre:

c.1. Hipovolémica (sequedad de mucosas, signo del pliegue positivo,

oliguria, hipotension).

->Ver sodio en orina.
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-Na+ orina >20 mmol/L:

o Tiazidas (UK alto).
o Déficit de aldosterona (UK bajo).

o Sdme. pierde sal.

-Na+ orina <20 mmol/L:

o Vobmitos, diarrea secretora, quemaduras, tercer
espacio.

o Procesos hemorragicos.

c.2. Normo/Hipervolémica. (edemas, ascitis, aumento de peso,

ingurgitacion yugular).

->Ver sodio en orina.

- Na+ orina >20 mmol/L:

o SIADH: OsmU>100, Osmp<275mOsm/Kg, ausencia
de tratamiento reciente con diuréticos, funciones
renal y tiroidea normales.

o Polipsia.

o Insuficiencia renal.

- Na+ orina <20 mmol/L: pérdida extrarrenal de sodio (Cirrosis,

insuficiencia cardiaca congestiva, hipotiroidismo...)
1.1.3. Tratamiento de la hiponatremia.

El manejo terapéutico se basara en el tratamiento de la enfermedad de base, la
administracion de sodio en pacientes con deplecion de volumen; restriccion de agua
en aquellos normovolémicos o edematosos; reservando la sueroterapia hipertonica

para casos graves y sintomaticos.

» Control de la natremia: la desmielinizacién osmética es la complicacion mas
grave del tratamiento de la hiponatremia. Puede aparecer entre 48h y semanas
después de la correccion. Después de una mejoria inicial de la clinica por reduccion
del edema cerebral al corregir la natremia, los pacientes presentan un
empeoramiento neuroldgico, sobre todo motor (disartria, disfagia, paraparesia
espastica, letargia, aunque también convulsiones y coma). Se confirma mediante

resonancia magnética.
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Tratamiento de la hiponatremia aguda asintomatica.

a. Hipervolémica.

v' Tratamiento de la causa subyacente, diuréticos, restriccion de agua y sal.

b. Hipovolémica.

v" Tratamiento de la enfermedad de base.

* Hiponatremia leve (Na+ 130-140mmol/L): dieta sin restriccion de sal.

* Hiponatremia moderada (Na+ 125-129 mmol/L): suero salino isotdnico previo

calculo del déficit de sodio.
Litros de SSF = [(140 - natremia) x (ACT)]/154
ACT =pesox 0.6

(0.5 varones de edad avanzada y mujeres; 0.45 mujeres de edad avanzada)
Estos mmol se administran en no menos de 48h.

Cada litro de suero salino isotdnico contiene 154 mmol de Na y 154 mmol de Cl.

Ejemplo: Vardn 80 kg y Natremia 120 mmol/L

[(140- 120) x (80x0.6)]/154 = 6.2 litros de SSF

* Hiponatremia grave (Na+ <125 mmol/L, letargia o convulsiones): manejo

complejo (mas cantidades de SSF y a grandes velocidades de infusion, con

riesgo de mielinolisis central pontina) , contactar con Medicina Interna.

c. Normovolémica.

v Retirar sueroterapia intravenosa la mas precozmente posible, con objeto
de evitar la sobrecarga.

v Restriccion hidrica de 500-1000cm3 al dia.

v' Si no factible restriccion hidrica o si con restriccion el aumento de la
natremia en 24 horas es menor de 2mmol/L en dos dias consecutivos:

valorar uso de Tolvaptan bajo asesoramiento de otro especialista.

1.2. HIPERNATREMIA (>145mmol/L).

Se define como una concentracion sérica de sodio > 145 mmol/L, con una

osmolalidad plasmatica > 290 mOsm/kg. Es producida por un déficit de agua:
* Falta de ingesta hidrica.

* Pérdida de agua por el rifidn: debido a un déficit de ADH o falta de respuesta

del rindn a la misma, se denomina diabetes insipida.

» Pérdida de agua extrarrenal: vomitos, diarrea, sudoracion, hemorragias.
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Valoracion de la respuesta renal.

La respuesta renal a la deplecién de volumen total o eficaz, es la reabsorcion
renal de sodio y agua, por tanto Na+ orina (UNa+) <40 mmol/L y Osmu alta.

Si la situacion clinica empeora, habra también un aumento de la reabsorcion de
urea en el tdbulo proximal acompafnando al sodio, la cual se elevara

desproporcionadamente en el plasma con respecto a la creatinina, llevando a una

insuficiencia renal prerrenal.

La respuesta renal a la hipernatremia es la reabsorcion maxima de agua, con
Osmu muy elevada, y si no estuviera maximamente elevada, indicara un déficit

absoluto o funcional de ADH.

1.2.1. Clinica de la hipernatremia.

Determinantes en la clinica de la hipernatremia.

* La hipernatremia condiciona un aumento de la osmolalidad, que conlleva la salida
de agua del interior de la célula y la consiguiente deshidratacion celular, causante

de los sintomas neurologicos.

» La gravedad clinica depende de la velocidad de instauracion de la hipernatremia y

de los niveles plasmaticos de sodio.

Sintomas de hipernatremia.

* Hipernatremia aguda (instauracion < 48 horas): anorexia, nauseas, vomitos,
contracturas musculares, inquietud, irritabilidad y letargia. Si se deja evolucionar

aparecen convulsiones y coma.

* Hipernatremia crénica (instauracion > 48 horas): espasticidad, hiperreflexia,
temblor, corea y ataxia.

+ Hipernatremia grave (Nat > 160 mmol/L): puede aparecer focalidad neuroldgica

secundaria a hemorragia cerebral.
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1.2.2. Clasificacion y etiologia de la hipernatremia.

a.Hipernatremia hipovolémica (Na+ total bajo): pérdida de agua superior a la de

sodio.

->Ver sodio en orina.

-Na+ orina >20 mmol/L:

o Diuréticos del asa, diuresis osmética.

-Na+ orina <10 mmol/L:

o Vomitos, diarrea osmoética, sudoracion.

b.Hipernatremia normovolémica (Na+ total normal): pérdida de agua sin pérdida de

sodio.
o Diabetes insipida: Osm orina <700mOsm/Kg;
poliuria.
o Hipodipsia.

c.Hipernatremia hipervolémica (Na+ total alto): no existe pérdida de agua. Na+

orina>100mmol/L.
o Sobrecarga de sodio.
o Sdme. de Cushing.

o Hiperladosteronismo.
1.2.3. Tratamiento de la hipernatremia.

Calculo del déficit de agua libre en litros.

ACT* x [(Na* sérico actual/Na* sérico deseado) — 1]

*ACT = peso x 0.6 (0.5 para varones de edad avanzada y mujeres, 0.45 para mujeres de

edad avanzada).

+ Al déficit calculado se le suman las pérdidas insensibles diarias (aprox 1500 ml) y
se administra el 50% del total (déficit + pérdidas) en 24 horas. El resto se repone en
48-72 horas.

Consideraciones

v" Un descenso muy rapido de la natremia ocasiona edema cerebral con grave
repercusion clinica.
v" No disminuir el sodio sérico mas de 0.5-2 mmol/L a la hora (dependera de la

gravedad y de la rapidez de instauracién) ni mas de 10 mmol/L en 24 horas.
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v' En casos graves controlar Nap cada 2 horas y reducir la intensidad de
administracion de agua libre cuando Nap < 145 mmol/L.
a. Hipernatremia hipovolémica: pérdida de agua superior a la de sodio.

Se inicia la reposicion con SSF hasta reponer la volemia (solo si hay clinica de
hipovolemia) y se continua con suero hipotonico (SG al 5%, glucosalino o SS al
0.45%).

b. Hipernatremia normovolémica: pérdida de agua sin pérdida de sodio.

»Diabetes insipida central o nefrogénica: contactar con Medicina Interna,
Nefrologia o Endocrinologia.
c. Hipernatremia hipervolémica (Na+ total alto): ganancia de sodio mayor a la

de agua.

La reposicion se realiza con SG al 5%, se afiade furosemida IV 20 mg/8-12 horas y
se valora un bolo IV inicial de 40 mg. Ante una mala respuesta y sobre todo en

pacientes con insuficiencia renal, se debe valorar la hemodialisis.

2. TRASTORNOS DEL POTASIO.
2.1. Aspectos fisiopatolégicos.

El potasio es el electrolito principal del medio intracelular y su balance esta
interrelacionado con el resto del metabolismo hidroelectrolitico. No se puede

estudiar ni entender de manera aislada, siempre hay que considerar el

balance del sodio y del equilibrio acido-base. El 98% se halla localizado en el
espacio intracelular, sobre todo en el musculo esquelético, y el 2% restante en el
espacio extracelular. ElI compartimento intracelular funciona de reservorio,
procurando que la concentracion del espacio extracelular se mantenga constante,
gracias al transporte activo de la actividad de la bomba sodio-potasio ATPasa, en
contra del gradiente de concentracion.

Cifras normales de potasio | 3.5-5 mEq/L

Equivalencia del potasio 1Tmmol=1mEq=39mg
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Factores que regulan la actividad de la bomba Na+-K+ ATPasa.

* Insulina: el potasio pasa al medio intracelular (hipoK+).

* Catecolaminas: receptores adrenérgicos Beta-2. El potasio pasa al medio
intracelular (hipoK+).

* Alteraciones del pH:
v Acidosis: el potasio pasa al medio extracelular (hiperK+).

v Alcalosis: el potasio pasa al medio intracelular (hipok+).

Regulacién renal del potasio y relacion con el sodio.

El rindn es el principal érgano regulador del balance corporal de potasio.

El potasio se filtra por el glomérulo y alrededor del 50-70% se reabsorbe en el tubulo
proximal, pero son los segmentos terminales los que regulan la cantidad de potasio
que aparece en la orina. La secrecion distal de potasio esta regulada por la ingesta
de potasio, el aporte de sodio al tubulo distal, con el cual se intercambia, y la accion
de la aldosterona. El aumento del volumen urinario produce un incremento del sodio
en la nefrona distal, que se intercambia por potasio, por tanto los estados poliuricos
tienden a la hipopotasemia. Por el contrario cuando hay un volumen de orina

reducido disminuye el intercambio sodio-potasio y favorece la hiperpotasemia.

Esta interaccidon entre sodio y potasio explica los frecuentes trastornos del potasio
que produce el uso de diuréticos.

2.2. Aspectos clinicos del potasio.

El efecto fisiologico mas importante del potasio es su influencia sobre los
mecanismos de activacion de los tejidos excitables en el corazén, en el musculo
esquelético y en el musculo liso. Los sintomas derivados de los trastornos del

potasio son debidos a cambios en la contractilidad muscular esquelética y cardiaca.
Sintomas.

* Los efectos mas graves son a nivel cardiaco: enlentecimiento de la conduccion,
extrasistoles auriculares y ventriculares y, en casos severos, bradicardia,

arritmias ventriculares y paro cardiaco.

El electrocardiograma es indicador de las concentraciones de potasio. Es el
principal instrumento para detectar precozmente el efecto del potasio sobre la
contractilidad, ya que precede a las manifestaciones clinicas.
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* A nivel de musculo esquelético son también frecuentes, especialmente

pacientes con cifras muy elevadas de potasio, con clinica similar a la paralisis.

2.3. Parametros analiticos para valorar las alteraciones del potasio.

Los parametros mas utilizados para evaluar los trastornos del potasio son los

siguientes:
+» Estudio de la funcion renal.
% Potasio urinario (UK+).

> K+ orina en muestra aislada.

* Facil y rapido, pero muy influenciado por la concentracién de la orina.

« En hipopotasemia: UK* < 20 mEq/L.
* No hay un valor definido para hiperpotasemia.

> K+ en orina de 24 horas.

« En hipopotasemia: UK* < 15 mEq/dia.

« En hiperpotasemia: UK* > 100 mEq/dia.

« Equilibrio acido-base.
Para el diagnostico etiolégico de la hipopotasemia es de gran utilidad la gasometria.

En general, la acidosis metabdlica se asocia con hiperpotasemia y la alcalosis con
Hipopotasemia.

2.4. HIPOPOTASEMIA (< 3.5 mEq/L).

Aparece en mas del 20% de pacientes hospitalizados y en el 10-40% de tratados
con tiazidas. Los sintomas marcados son raros, salvo concentraciones en plasma
<2.5 mEq/L.
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Leve 3-3.5mEq/L
Moderada 2.5-2.9mEq/L
Grave <2.5mEq/L

2.4.1. Etiologia de la hipopotasemia.

=  Por desplazamiento del potasio del medio extracelular al intracelular:

o [-agonistas inhalados: efecto ligero a dosis terapéuticas.

o Alcalosis: aumento de 0.1 unidades del pH->desciende 0.6 mEq/L el Kp.
= Por pérdidas:

o Causas renales: hiperaldosteronismo, diuréticos.

o Pérdidas digestivas.

o Cutaneas: quemaduras extensas, ulceras, sudoracion profusa.
2.4.2. Diagnéstico de la hipopotasemia.

Se basa principalmente en la historia clinica (diuréticos, pérdidas digestivas...) y en
caso de dudas podremos valorar solicitar la pérdida de potasio en orina (UK+) y la

gasometria.

—->Ver potasio en Orina (UK+).

-UK bajo (<15mEdg/dia; <15mEq/gr UCr): pérdidas extrarrenales.

o Aporte insuficiente.
o Pérdidas extrarrenales: gastrointestinales, cutaneas.

o Paso al espacio intracelular: insulina, bicarbonato, beta-agonistas...

-UK alto (>15mEdg/dia; >15mEq/gr UCr): pérdidas renales.

o Diuréticos de asa, tiazidas.

o Hipomagnesemia: uso de platinos en QT.

o Otras: hiperaldosteronismo, diuresis osmotica (glucosuria, manitol, urea),
Sdme. de Liddle, Sdme de Gitelman, Sdme. de Bartter.
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2.4.3. Tratamiento de la hipopotasemia.

La urgencia del tratamiento depende de la gravedad de la hipopotasemia y de la
comorbilidad del paciente. La hipomagnesemia acompana con frecuencia a la
hipopotasemia y altera la reabsorcion tubular de potasio. Esto es importante que la
hipopotasemia puede ser refractaria al tratamiento hasta que se corrija la

hipomagnesemia.

Se puede considerar que por cada disminucion de 1 mEQ/L en el potasio sérico, las
reservas de potasio habran disminuido entre 200 y 400 mEqg. Por ello, para
aumentar la cifra de potasio en 1 mEqg/l habra que administrar entre 100 y 200 mEq

de potasio.

Tratamiento oral.

> Indicaciones
* Hipopotasemia no grave (3-3.5mEq/L).
» Tolerancia via oral.

> Pautas

v Cloruro de potasio.

« Potasion®: 1 capsula contiene 8 mEq de K.

El cloruro potasico es de eleccion en la mayoria de las situaciones y
especialmente en la hipopotasemia asociada a alcalosis metabdlica, ya que
con frecuencia existe deplecion de cloro, como en los vomitos y en el uso de

diuréticos.

v' Ascorbato de potasio: de eleccion si también acidosis.
* Boi-K®: 1 comprimido contiene 10 mEq de K*.

» Boi-K aspartico®: 1 comprimido contiene 25 mEq de K*.
v" Ahorradores de potasio:

En pacientes con pérdidas renales de potasio, los suplementos de potasio
pueden ser insuficientes y precisar diuréticos ahorradores de potasio como

espironolactona. De segunda eleccion serian amiloride y triamterene.
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Tratamiento intravenoso (Cloruro Potasico).

» Indicaciones
* Hipopotasemia moderada y grave (<2.5-2.9mEq/L).

+ Sintomatologia grave: arritmias, infarto agudo de miocardio o digitalizacion.
* Intolerancia a la via oral o sospecha de ileo paralitico.

» Pautas.(***)

» El potasio intravenoso debe infundirse con precaucién y monitorizar

frecuentemente sus niveles, tanto plasmaticos como eliminacion urinaria.
* Preferible dilucion con SSF (en solucion no glucosada), sin superar :

-en casos de administracion por via periférica: dilucion de 20 mEqg en 500

ml de suero ni velocidad de infusion de 10 mEqg/hora.

-en casos de administracion por via central: dilucién de 30 mEq en 500m|

de suero ni velocidad de infusion de 40mEqg/hora.

 Hipopotasemia grave: 40 mEq CIK + 500 ml de SSF a pasar en 2 horas y
posteriormente administrar 120 mEqg/24h (repartidos en los sueros pautados).

* La cantidad diaria total no debe exceder los 200mEq.

* Si hipomagnesemia: 1.5 gr de sulfato magnesio IV en 100 cc de SG al 5% a
pasar en 15 minutos.

(***)Las preparaciones disponibles en farmacia de CIK son: ampollas de 20ml de CIK en 10 mL de SSF y diluciones de 10 mEq de
CIK en 500mL de SSF y de 20 mEq de CIK en 500mL.

Asi, para preparar una diluciéon de 30mEq de CIK en 500mL de SSF, tendriamos que afadir una ampolla de 20mEq a la dilucién
preparada de 10 mEq de CIK en 500mL de SSF.

2.5. HIPERPOTASEMIA (> 5.5 mEq/L).

Mientras que la hipopotasemia se tolera bien, la hiperpotasemia puede ser una
circunstancia grave que amenace la vida del paciente.

En la practica clinica, la insuficiencia renal y los farmacos son los principales
factores que predisponen al desarrollo de hiperpotasemia.
—>Alteraciones EKG en hiperpotasemia:

* K> 6.5 mEg/L>ondas T picudas.
* K>7 mEqg/L> APR, AQRS y aplanamiento onda P.

* K> 8 mEqg/L~>arritmias ventriculares, paro cardiaco.
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Leve 5.5-6 mEq/L
Moderada 6.1-7 mEqg/L
Grave >7 mEq/L

2.5.1. Etiologia de la hiperpotasemia.

Déficit de mineralocorticoides: sospechar si filtrado glomerular normal.
o Secrecion disminuida.
o Farmacos que bloquean su sintesis o accion.

= Insuficiencia renal: causa hiperpotasemia si el filtrado < 10-15 ml/min.

IECAs y ARA II: es una de las causas mas frecuentes de hiperpotasemia,
sobre todo en pacientes con otros factores predisponentes (insuficiencia
renal, diabetes, diuréticos ahorradores de potasio).

Pseudohiperpotasemia: procesos que originan falsas elevaciones del potasio,
producidas por la salida de potasio al espacio extracelular (hemolisis en tubo,
leucocitosis, trombocitosis).

Otros:

o Déficit secrecion tubular, traumatismos extensos, lisis tumoral,
quemaduras, hemodlisis, rabdomiolisis, administracion exdgena,

redistribucién al espacio extracelular.

2.5.2. Diagnéstico de la hiperpotasemia.

Al igual que en la hipopotasemia, se basa principalmente en la historia clinica y en
caso de dudas podremos valorar solicitar la pérdida de potasio en orina (UK+) y la

gasometria.

- Si posibilidad de lisis de células sanguinea—> Pseudohiperpotasemia: muestra

hemolizada, torniquete muy apretado, leucocitosis>70.000, trombocitosis>600.000.
2>Ver UK+:

-UK>100mEQq/24h:

o Liberacion tisular: lisis tumoral, hemodialisis, traumatismos

extensos, lisis tumoral, rabdomiolisis.
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o Administracion exogena de K+.

o Redistribucion: acidosis, hiperglucemia grave, beta-bloqueantes,

succinilcolina, intoxicacion digitalica. ..

- UK<100mEQq/24h:

= Déficit de mineralocorticoides, AINEs, ARA-Il, IECA, Heparina,
déficit de secrecion tubular de K+ (espironolactona, triamterene,

amiloride, ciclosporina, trimetoprima).
2.5.3. Tratamiento de la hiperpotasemia.

Hiperpotasemia no grave, asintomatica, sin alteraciones EKG.

* Tratamiento etiologico.

* Restriccion de potasio de la dieta a < 2-3 g/dia: excluir los alimentos ricos en
potasio.

* Valorar la suspension de los farmacos hiperkalemiantes.

* Resinas de intercambio cationico: Poliestirensulfonato calcico (Resin Calcio®,
Sorbisterit®) via oral o en enema. Eliminan potasio intercambiandolo por calcio
en el tubo digestivo, y pueden administrarse por via oral o mediante enema. Su
principal inconveniente es su efectividad limitada y su inicio de accion

prolongado, de varias horas.

* Diuréticos con accién a nivel del asa de Henle como la furosemida y torasemida

para aumentar la eliminacion de K.

* Fludrocortisona (9a-fluorhidrocortisona), en pacientes con insuficiencia

suprarrenal y en algunos casos de hipoaldosteronismo hiporreninémico.

Hiperpotasemia grave, sintomatica, con alteraciones EKG.

Se debe considerar una emergencia médica y actuar en consecuencia.

El objetivo del tratamiento urgente es antagonizar los efectos cardiacos de la
hiperpotasemia, promover el desplazamiento del potasio extracelular al interior de la
célula, y favorecer la eliminacion de este cation del organismo en el menor tiempo

posible.
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1. Estabilizacion miocardica: administracion de gluconato calcico al 10% es la
primera medida terapéutica. Hay que tener presente que esto no disminuye la
concentracion de potasio plasmatico, sino que logra una estabilizacidon

cardiaca.
2. Medidas destinadas a promover la entrada de potasio al interior celular:

- El salbutamol nebulizado o iv y lainsulinatglucosaiv son las
intervenciones de primera linea que estan mejor sustentadas por la literatura
y la practica clinica. En una revision sistematica reciente la combinacion de b-
agonistas nebulizados con insulina-glucosa iv resultd mas eficaz que
cualquiera de los tres farmacos por separado, ya que aumenta
considerablemente la entrada de potasio en la célula. El salbutamol debe

usarse con precaucion en pacientes con cardiopatia isquémica.

-El bicarbonato debe restringirse a los pacientes con acidosis metabdlica

concomitante, y siempre asociado a otras medidas, por tener menor eficacia.
3. Medidas destinadas a la eliminacién de potasio:

-Diuréticos del asa: en individuos sin enfermedad renal, la administraciéon
de diuréticos constituye la opcidn mas asequible para eliminar potasio, y
suelen usarse diuréticos del asa por su mayor potencia.-

-Hemodialisis: cuando existe IR grave, o las medidas mencionadas fallan.
Es el método mas seguro y eficaz y debe usarse precozmente en pacientes
con IR o hiperpotasemia severa.

Agente Dosis y forma de Tiempo accion: | Mecanismo
administracion Inicio /
duracion
Sales de calcio 10mlen 2-5minl.V. 5-10 min / 30-60 | Antagoniza el
Gluconato célcico min efecto cardiaco
al 10% dela
hiperpotasemia
p agonistas 0.5mg en 100 ml de 5-8min /2-3
Salbutamol Glu5% en15"L.V. horas

10-20 mg (2-4cc) en
nebulizacién en 10°
Insulina + Glucosa | 10 U Insulina rapida en | 15-30 min/ 6-8

50 g de Glu[500 ml Glu | hs Desplazamiento
al 10% 050 ml Glual de K al interior
50% (Glucosmon®)] dela célula
[A'A

Bicarbonato Bicarbonato 1/6M 250- | 30-60 min/ 6-8

sodico 500ml,050ccde1M | hs

(especialmente si L.V.

existe acidosis)

Quelantes Oral: 15-50g/4-6 hs 1hora/12 hs

intestinales (3-6 cucharadas

Poliestirensulfonato | disueltas en agua)

calcico Enema: 30-100g/4-6 Eliminan el

(Resincalcio®) o hs (diluidos em 250 ml) potasio del

(Sorbisterit®) organismo

Diuréticos deasa | 40-200 mgi.v. 30 min / horas

Furosemida 10-100 mg i.v.

Torasemida segun funcién renal

Dialisis Hemodialisis

Didlisis peritoneal
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3. TRASTORNOS DEL CALCIO.
3.1. Fisiopatologia del calcio.

Se encuentra en el hueso (98%) y en el plasma (2%).
Cifras normales de calcio 8.5-10.5 mg/dL

Equivalencia del calcio 1mmol=2mEq=40mg

Distribucion en plasma.

* 40% unido a proteinas plasmaticas (principalmente albumina).
* 10% formando complejos con aniones (fosfato, citrato, bicarbonato).
* 50% circulando libre en forma ionica (el unico biolégicamente activo)

Las proporciones del calcio idnico pueden variar de forma independiente al calcio
total segun:

+ Concentracidon proteinas plasmaticas: niveles bajos de albumina causan

descenso del Ca** total, pero no del Ca**

idnico; lo inverso ocurrira cuando
existan niveles altos de albumina Sin repercusion clinica. Por ello, se requiere

solicitar el calcio corregido, ya que el calcio sérico total se modificara si las

proteinas plasmaticas estan alteradas. Se puede solicitar directamente a

laboratorio o calcularlo:

v" En hipoalbuminemias: aumentaremos el calcio en 0.8 mg por cada gramo
descendido de las proteinas plasmaticas (albumina).

v" En hiperalbuminemias: disminuiremos el calcio en 0.8 mg por cada gramo
elevado de las proteinas plasmaticas (albumina).

v' Existen también férmulas para este calculo, basandonos en el nivel de
proteinas totales o en el de albumina:

o Calculo del calcio corregido segun las proteinas totales:

Calcio plasmatico/(albumimenia/16)+0.55

o Calculo del calcio corregido segun la albuminemia:
Calcio plasmatico+(4-albumimenia)x0.8

» Concentracion aniones: la elevacion de fosfatemia reduce el calcio idnico.
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« Cambios pH:

-Alcalosis: aumenta la union del Ca*t a la albdmina y disminuye el Ca**
ionico.
-Acidosis: disminuye unién del Ca** a la albumina y aumenta el Ca* ionico.

Factores reguladores del calcio.

% PTH
v Aumenta la reabsorcion de calcio por el tubulo renal y el sistema
gastrointestinal (e inhibe la de fésforo) y aumenta la resorcion 6sea (salida
de calcio fuera del hueso).
v" Produce un aumento de calcio y descenso de fosfato.
v" Regulada por la calcemia.
% Vitamina D (Calcitriol).
v Facilita la absorcion intestinal de calcio y fésforo.
v" Aumenta la reabsorcion tubular de calcio.
v Para activarse necesita hidroxilacion hepatica (calcidiol) y renal (calcitriol,
que es el metabolito activo).
v' Es estimulada por la PTH y por descensos de calcio y fésforo.
+ Calcitonina.
v Inhibe la resorcion ésea y disminuye el calcio.
v" Regulada por la calcemia.

3.2. HIPOCALCEMIA (calcio < 8 mg/dL; calcio idonico <4.7mg/dL).

Calcio sérico total <8 mg/d

Calcio iénico <4.7mg/dL

3.2.1. Clinica de la hipocalcemia.

Depende del valor del calcio i6nico y de la velocidad de instauracion. Las

hipocalcemias crénicas suelen ser asintomaticas.
* Tetania: el sintoma mas caracteristico. Por hiperexcitabilidad neuromuscular.

* Leve: hormigueo peribucal, parestesias de manos y pies, calambres.
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* Grave: espasmo carpopedal, laringoespasmo y convulsiones. Suele ocurrir
con calcemia total < 7-7.5 mg/dl (< 4.3 mg/dl de calcio i6nico).

* Alteraciones neuropsiquiatricas: convulsiones, inestabilidad emocional,
ansiedad, depresion, confusién, alucinaciones, psicosis. Son reversibles.
* Alteraciones cardiovasculares: hipotensién, disfuncion  miocardica

(reversible), prolongacion del QT, arritmias, paro cardiaco.

3.2.2. Etiologia de la hipocalcemia.

La causa mas frecuente del descenso del calcio en plasma es la hipoalbuminemia.

Segun el mecanismo fisiopatoldgico se divide:

A. PTH descendida
o Cirugia: tiroides, paratiroides, cabeza y cuello. Es la causa mas frecuente.

o Autoinmune.
o Hipomagnesemia severa: < 1 mg/dI.
o Otros: radiacion, infiltracién neoplasica, granulomatosa, enfermedades por
deposito.
B. PTH elevada
o Déficit de vitamina D o resistencia:

- Falta aporte en dieta, malabsorcion, poca exposicion al sol.
-Insuficiencia hepatica, insuficiencia renal.
-Hipofosfatemia.

o Deposito extravascular de calcio:

-Hiperfosfatemia (insuficiencia renal, aumento aporte de fosfatos).
-Destruccion tisular: rabdomiolisis, lisis tumoral.

-Metastasis osteoblasticas: mama, prostata.

-Pancreatitis aguda.

-Insuficiencia renal cronica.

o Patologia grave: sepsis, quemaduras graves. Por efecto del lactato como

quelante del calcio y defectos de secrecion y eficacia de PTH.
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o Politransfusion de sangre: el citrato usado como anticoagulante es un

quelante del calcio. Aqui el calcio total es normal, baja el calcio i6nico.

o Alteraciones metabolismo magnesio: hipermagnesemia grave y sobre

todo hipomagnesemia.
C. Farmacos: aminoglucosidos, cimetidina, teofilina, heparina, quimioterapicos,

bifosfonatos.
3.2.3. Diagnéstico de la hipocalcemia.

—>Descartar etiologias subyacentes:

o Farmacos: furosemida, teofilina, mitramicina, cimetidina, ketoconazol,

anticomiciales, aminoglucosidos, antineoplasicos, antagonistas del calcio.

o Otras: hiperpotasemia, sepsis, pancreatitis, metastasis osteoblasticas,

rabdomiolisis, quemaduras, transfusion sanguinea.

- Si albumina baja: solicitar calcio corregido.

->Si PTH descendida:

o Hipoparatiroidismo (fésforo elevado).

->Si PTH elevada:

-Fésforo elevado: hiperfosfatemia, pseudohiperparatiroidismo,

hipogmanesemia, insuficiencia renal.

-Fésforo bajo: hiperparatiroidismo secundario, Déficit de vitamina D.

3.2.4. Tratamiento de la hipocalcemia.

Generalidades

* Dependera de la severidad de los sintomas y de la causa.

* Objetivo: calcio sérico total corregido > 8 mg/dl.

* Si hay acidosis metabolica corregir primero el calcio y después el pH.
* Si hay alteraciones del magnesio corregir primero el magnesio.

* Sospechar hipomagnesemia ante hipocalcemia no corregida tras 24 horas de

tratamiento.

* Si hay hiperfosfatemia corregir primero la hiperfosfatemia.
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* No administrar calcio con bicarbonato o fosfato juntos porque forman sales de

calcio insolubles.

a) Hipocalcemia leve o crénica (7.5-8 mg/dl).

+ Carbonato calcico VO a dosis de 1 gr/8h.
* Si no hay mejoria clinica pasar a calcio V.

b) Hipocalcemia sintomatica, aguda grave, QT prolongado.

La calcemia < 7.5 mg/dl es una emergencia médica y hay que tratarla de forma
inmediata. El objetivo radica en mejorar la clinica mas que en corregir totalmente

la hipocalcemia.

* Indicado el calcio IV:

v" Gluconato calcico al 10% (amp 10 ml con 90 mg de Ca** elemento).

* Dosis inicial: 2 amp en 100 ml de SG 5% a pasar en 20 minutos. El efecto
dura 2-3 horas.

» Dosis mantenimiento: 6 amp en 500 ml de SG 5% a 100 ml/h. Velocidad
inicial 50 ml/h (50 mg/h). Generalmente requieren 0.5-1.5 mg/kg/h.
Monitorizar paciente y analitica cada 4-6 horas.

v' Cloruro calcico al 10% (amp 10 ml con 270 mg de Ca** elemento),
administrar por via central dada su irritabilidad vascular.

c) Tratamiento coadyuvante.

*Anadir vitamina D: Colecalciferol VO 400 Ul/12h.

3.3. HIPERCALCEMIA (> 10.5 mg/dL).

Calcio sérico total >10.5 mg/dL

Calcio iénico >5.6 mg/dL

3.3.1. Clinica de la hipercalcemia.

Independiente de la etiologia. Depende de la severidad de la hipercalcemia y de la

velocidad de instauracion.
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Leve >10.5 mg/dL: asintomaticos o sintomas inespecificos.
Moderada 12-14mg/dL:

-Crénica: puede tolerarse bien.

-Aguda: puede dar clinica grave.

Grave >14mg/dL: riesgo de parada cardiaca y coma.

* Generales/Inespecifica: polidipsia, anorexia, astenia, debilidad muscular, falta

de concentracion y confusion mental.

» Sistema cardiovascular: hipertension arterial, bradicardia, bloqueos de rama y

AV, aplanamiento onda T, acortamiento QT, arritmias graves y aumenta
toxicidad digoxina.

* Digestiva: Nauseas, vomitos y estrefiimiento.

* Renales: poliuria por alteracion de la reabsorcidn de agua y electrolitos,
insuficiencia renal aguda (vasoconstriccion e hipovolemia secundaria a la
poliuria) e insuficiencia renal cronica (destruccidn células tubulares, fibrosis,
nefrocalcinosis).

* Neuropsiquiatricas: ansiedad, depresion, falta de atencion, letargia, confusion,

estupor, coma. Mas frecuentes en ancianos y elevaciones bruscas.
3.3.2. Etiologia de la hipercalcemia.
El 90% se debe a hiperparatiroidismo y neoplasias malignas.

* Neoplasias: metastasis 6seas, neoplasias malignas (mieloma, pulmén, mama,
préstata, rifidon, linfoma), liberacion de sustancias PTH-LIKE o produccion ectopica de

vitamina D.

o Hipercalcemia de origen neoplasico.

v'PTH normal, se asocia a sindrome constitucional, hipercalciuria y son frecuentes las

crisis de hipercalcemia grave.

* Hormonales: hiperparatiroidismo (primario o secundario), sindromes MEN,

hiper/hipotiroidismo, insuficiencia suprarrenal, feocromocitoma.
* Insuficiencia renal crénica

* Enfermedades granulomatosas: tuberculosis, sarcoidosis, etc.

Dr. Mora Palma /Dra. Gonzalez Paredes/Dr. Alarcon Blanco 23



Clases de Residentes 2017 Manejo de las alteraciones electroliticas en hospitalizacion ginecoldgica

* Farmacolégicas: intoxicaciones (vitaminas D y A, teofilinas, AAS), tratamiento con

tiazidas o litio, sindrome leche-alcalinos, estrégenos.

* Otras: inmovilizacién prolongada, rabdomiolisis, hipercalcemia hipocalciurica familiar,

acromegalia.
3.3.3. Tratamiento de la hipercalcemia.
Los pilares en el tratamiento de la hipercalcemia son:
* Hidratacion adecuada.
» Aumentar la eliminacion renal de calcio.
* Inhibir la resorcion Osea.

a) Hipercalcemia leve (> 10.5 mg/dl)

No suelen requerir tratamiento inmediato.

v' Hidratacién correcta. Tratar enfermedad de base. Evitar factores
desencadenantes: tiazidas, litio, AAS, deshidratacion, inmovilizacion
prolongada y alta ingesta de calcio.

b) Hipercalcemia moderada (12-14 mg/dl)

—>Crédnica o asintomatica: igual que hipercalcemia leve.

—->Aguda o sintomatica:

* Hidratacién: comenzar 200-300 ml/h las primeras horas para conseguir
diuresis entre 100-150 ml/h, después en funcion de resultados vy
caracteristicas del paciente.

* Furosemida: solo en caso de insuficiencia renal o cardiaca.

» Bifosfonatos, calcitonina, glucorticoides: valorar en caso de alteracion

del sensorio.

c)Hipercalcemia grave (> 14 mg/dl)

Monitorizar la frecuencia y ritmo cardiacos, la presion arterial y la diuresis.

v Hidratacion y diuresis: igual que en hipercalcemia moderada)

v Bifosfonatos: disminuyen la resorcion 6sea. Efecto maximo a las 48-96
horas y se prolonga 2-4 semanas. De eleccion en hipercalcemia secundaria
a neoplasias.
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» Zoledronato IV (el mas potente): 4 mg en 100 ml SSF a pasar en 15

minutos.
* Pamidronato IV: 60-90 mg en 500 ml SSF a pasar en 4 horas.

v'Calcitonina: inhibe la resorcion 6sea y aumenta excrecion renal de calcio.
Inicio de accién a las 4-6 horas y una duracion maxima de 48 horas.
* La principal indicacion es la hipercalcemia secundaria a hiperparatiroidismo.
* Se administra junto a SSF y bifosfonatos. Recomendable realizar test SC de
hipersensibilidad previo con 0.1 ml de una solucién de 10 Ul/ml.
* Dosis SC o IM: 4-8 Ul/kg. Se repite la calcemia a las 6 horas y si es efectivo
pautar cada 6-12 horas.
v'Glucocorticoides: inhiben la resorcion ésea y la absorcion intestinal de calcio.
* La principal indicacion es la hipercalcemia secundaria a exceso de
vitamina D, mieloma, linfoma, sarcoidosis o tuberculosis.
* Dosis inicial: hidrocortisona IV 100-300 mg/8-12h o metilprednisolona 40-
80 mg/6-8h.
* Dosis de mantenimiento: Prednisona VO 20-40 mg/dia.
v'Hemodialisis: siempre con estabilidad hemodinamica.

* Indicada en:
-Contraindicacion sobrecarga de volumen: insuficiencia renal severa o ICC.

-Hipercalcemia 18-20 mg/dl o clinica neuroldgica.

4. TRASTORNOS DEL MAGNESIO.

Cifras normales de magnesio @ 1.8-2.4 mg/dL

Equivalencia del magnesio 1mmol=2mEq=24mg

4.1. HIPOMAGNESEMIA (< 1.8 mg/dL).

Ocurre hasta en el 12% de los pacientes hospitalizados, superando el 65% en
cuidados intensivos. Se asocia a multiples alteraciones bioquimicas: hipocalcemia,

hipopotasemia y alcalosis metabdlica, siendo poco frecuente su hallazgo aislado.
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CLASIFICACION DE LA HIPOMAGNESIA SEGUN EL MAGNESIO PLASMATICO

Leve 1.4-1.8 mg/dL
Moderada 1-1.3mg/dL
Grave <1mg/dL

4.1.1. Clinica de la hipomagnesemia.

Las manifestaciones clinicas suelen ser inespecificas, confundidas con otras
anomalias metabdlicas. Aparecen cuando las cifras de magnesio se encuentran por
debajo de 1.2 mg/dl. No existe correlacién entre las concentraciones séricas y la
gravedad.

* Neuromusculares (Hiperexcitabilidad, debilidad y apatia, delirio y coma);

Cardiacas (Arritmias supraventriculares y ventriculares); Alteraciones idnicas

(Hipocalcemia, Hipopotasemia, hipoparatiroidismo por resistencia a PTH y

disminucion de sintesis de calcitriol).
4.1.2. Etiologia de la hipomagnesemia.

* Pérdidas gastrointestinales: diarrea, malabsorcion, esteatorrea y cirugia de intestino

delgado; Farmacos (IBPs), entre otras.

* Pérdidas renales: farmacos (diuréticos, antibidticos, inhibidores calcineurinicos,

cisplatino); disfunciones tubulares renales; alcoholismo...
4.1.3. Tratamiento de la hipomagnesemia.

a) Hipomagnesemia leve:

Tratar la causa, administrar sales de magnesio VO y alimentos ricos en
magnesio (soja, judias verdes, arroz integral, almendras, avellanas, nueces y

verduras de hojas verdes).

b) Hipomagnesemia moderada-grave o sintomatica:

* Sulfato de magnesio IV 1.5 gr en 100 ml de SG 5% a pasar en 15 minutos.
* Perfusion durante 3-5 dias: 6 gr en 500 ml de SG al 5% a pasar en 24 horas.
» Se deben monitorizar la frecuencia y ritmos cardiacos y la presién arterial.

*No administrar magnesio en bolo IV rapido: BLOQUEO AV, HIPOTENSION,
BRADICARDIA.
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5. TRASTORNOS DEL FOSFORO.

Cifras normales de fésforo 2.5-4.5 mg/dL

Equivalencia del fésforo 1mmol=2mEq=31mg

Hipofosfatemia (<3mg/dL) Hiperfosfatemia (>5mg/dL)

e __

: --
. --
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