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Ce e - HIPONATRE _Elrifion aumenta o
...... MIA | disminuye la excrecion

------ /

La hiponatremia se

........ debe siempre a una Por ejemplo:
retencion renal de
agua, es decir, que
SE I CRIERER

componente _
dilucional. L La volemia

La osmolaridad J

~
HIPERNATRE
1 7/
OGlA DE La hipernatremia
LOS ——$ siempre se produce Por ejemplo:
por un déficit de
TRASTORN oet
ON _ Péerdida de agua
ELECTROLLI por el rifion
TICOS
VALORACI()N\ sodio en orina estara bajo
DE LA (menos de 40 mEq/L)
RESPUESTA
RENAL Por ejemplo: y la osmolaridad en plasma

.

La respuesta renal a la
deplecion de volumen
total o eficaz, es la

estara alta.

La respuesta renal a la
hipernatremia es la
reabsorcion maxima de

reabsorcion renal de
sodio y agua.

y N agua



Disminucién del VEC ardid Disminucién del VCE s 6n Tnad 12 de ADH

- Diarrea VEC total aumentado - Farmacos
- Vomitos = Cirrosis - Tumores
- Perdidas cutaneas - ICC - Vomitos

- Sindrome Nefrotico

b

Liberaclon no osmotica de
ADH

J‘— VCE volumen circulante eficas
[ Hiponatremia I VEC volumen extraceiular

Figura 2-2
Etiologia de la hiponatremia




« La regulacién de su
balance externo se
efectla principalmente
por eliminacién renal

ELl 98% se halla localizado en el
espacio intracelular, sobre todo
en el musculo esquelético, y el
2% restante en el espacio
extracelular.

« Se filtra por el glomérulo
y alrededor del 30-60% se
reabsorbe en el tubulo
proxima

A

FISIOPATOLOGIA DE
LOS TRASTORNOS « Los segmentos terminales de la

El compartimento intracelular

DEL POTASIO funciona de reservorio, para nefrona son los que regulan la
El potasio es el que las concentraciones de cantidad de potas.io excretada en
electrolito principal éotasio del espacio extracelular la orina
deslun;evciilzigzrjef:ﬁlcl:)l:r. se mantengan constantes. « La secrecidn distal de
oscilan entre 3.5y 5 potasio esta regulada por:
mEq/L.

- Laingesta en la dieta
Las alteraciones del pH influyen
en su distribucion transcelular:
> - Acidosis, el potasio pasa al El aporte de sodio al
medio extracelular - Alcalosis, tubulo distal (intercambio
el potasio pasa al medio sodio/potasio-
intracelular hidrogeniones, regulado

por la aldosterona)

A



sintomas de los trastornos del potasio se deben a cambios en la contractilidad muscular, ya
sea esquelética o cardiaca (figura 2-3).

| Onda T aplanads

del segmento &7

Figura 2-3
Efecto sobre el electrocardiograma
A: hipopotasemia, B: hiperpotasemia



Hipopotasemia Los <
motivos de la
hipopotasemia pueden
ser

Disminucion
importante de la
ingesta de potasio

Hipopotasemia

Y
Hiperpotasemi

Hiperpotasemia <

hipoaldosteronism
o hiporreninémicoe

“acidosis tubular <
renal tipo IV”

Desplazamiento del potasio del medio
extracelular al intracelular: - Tratamiento
con B-agonistas inhalados, tiene un efecto
ligero a dosis terapéuticas, pero se potencia
si se administran con diuréticos. - Alcalosis -
Hipotermia

Pérdidas renales: - Diuréticos, son la
principal causa. Al inhibir la reabsorcion de
sodio aumenta su oferta en los segmentos
distales de la nefrona, donde se intercambia
con potasio e hidrogeniones.

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

Alteracion en la excrecion de potasio por el
rinén ¢ Insuficiencia renal avanzada
Insuficiencia renal moderada sumada a la
accion de los farmacos citados El paciente
tipo, en maximo riesgo, seria un paciente
diabético con insuficiencia renal y cardiaca,
que recibe tratamiento con IECAs y
diuréticos ahorradores de potasio.
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VITAMINA D

3

CALCITONINA

aumenta la reabsorcién de calcio por
el tubulo renal (e inhibe la de fésforo
y el sistema gastrointestinal y
potencia el movimiento del calcio
fuera de los huesos (resorcion ésea

: facilita la
absorcion
intestinal de calcio
y fosforo y
aumenta la
reabsorcion tubular
de calcio

se opone a las
acciones de la PTH
(inhibe la resorcion
dsea)

Produce hipercalcemia
e hipofostatemia

Esta regulada por la
calcemia

Produce aumento del
calcio y el fésforo

- Para activarse necesita
una hidroxilacion hepatica
y renal

- Esta regulada por la
calcemia




K Hipoparatiroidismo Insuficiencia renal

es una de las causas mas
frecuentes de hipocalcemia < e Politransfusion sanguinea: el
crénica (actualmente, la mayoria Citf_o'to utilizado como

de los casos de hipoparatiroidismo ol (OGRS G LR

son consecuencia de lesiones en SR IS CE ERiele

las paratiroides provocadas en el -
contexto de una cirugia).

Hipocalcemi .

a e Situaciones clinicas: SepSiS, < e « FArmacos: qminog|ucésidosl
. pancreatitis, embolismo cimetiding, teofilina, heparina
yI—IlperC alce graso, déficit de magnesio
. -
r
e Exceso de vitamina D -
Cerca del 90% de las < Enfermedades
hipercalcemias son debidas granulomatosas « Farmacos
a hiperparatiroidismo o como las tiazidas y el litio
\ neoplasias sdélidas, con o sin
metdstasis. -




FISIOPATOLOGIA DE LOS TRASTORNOS

DEL FOSFORO

DEFINICION

Aunque mas del 80% se

encuentra en el ——
esqueleto 6seo, es union
intracelular importante.

. EI 90% de la carga filtrada se
reabsorbe en el tubulo proximal, la
cual aumenta en situaciones de
hipofosfatemia.

aungue estas hormonas se
movilizan en funcion de las
cifras de calcio ionico, de hecho
cuando disminuye la calcemia

Su absorcion se realiza en el
intestino delgado a partir de
los alimentos.

a. Su metabolismo se
ess=» encuentraregulado por la
PTH y la vitamina D

aunque estas hormonas se
movilizan en funcién de las
cifras de calcio idnico, de
hecho cuando disminuye la
calcemia



»

CLINICA'Y
DIAGNOSTICO DE
LOS TRASTORNOS
ELECTROLITICOS

LA MAYORIA DE LOS SINTOMAS DERIVADOS
DE LA HIPONATREMIA, SON SECUNDARIOS A
LA HIPERHIDRATACION CELULARY EN

Determinantes en la PARTICULAR A LA HIPERHIDRATACION
: clinica de la NEURONAL, OCASIONADA POR EL PASO DE
HIPONATREMIA hiponatremia AGUA DEL ESPACIO EXTRACELULAR AL

INTRACELULAR, CONDICIONADO POR LA
BAJA OSMOLALIDAD DEL PLASMA.

LA INTENSIDAD Velocidad de instauracién de la 125 -135 mEg/L
DF LOS hiponatremia: - Aguda: < 24 horas 115 125 mEq/L
SINTOMAS (produce sintomas) - Crénica: > 48

horas (generalmente asintomdtica < 115 mEg/L
DEPENDEN (e intomdtica)

A nivel muscular: calambres
y fatiga muscular - Sistema
. Nervioso Central: Confusion,
SI NTOMAS DE letargia, desorientacién. Glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, calcio, Urea, creatinina, sodio, potasio, osmol
HIPONATREMI ¢ convulsiones y coma si Nap < | _proteinas totales, osmolalidad, hemagrama
A 120 mEq/L o descenso subito.
 Otros: cefalea, anorexia,
nduseas y vomitos -
Derivados de la patologia
causante de la hiponatremia

1.3 Diagnéstico de hiponatremia

Radiografia de torax, radiografia de abdomen hormonas tiroideas, amilasa...




J

Dsmaolahdad orna
< 100 mOsm /1

Polidipsia
(> 1 litro/hora)

v

Osmolalkdad orina
> 100 mOsm/l

] ¥ LA
VEC VEC VEC
normal descendido elevado
sttl‘rﬁd’:gm Sodio orina Sodio orina Sodio orina Sodio orina
i~ b docir iy el = 20mEqgyl < 20mEqg/| > IﬂinEqﬂ < 20mEg/
Insuficiencia renal
Vamitos
Diarrea Insuficiencla cardiaca
Quemaduras Cirrosis hepatica
Tercer espacio Sindrome nefrotico
b4

Tiazidas (K= alto en orina)
Déficit aldosterona (K* bajo en orina)
Sindrome pierde sal

Figura 3-1
Algoritmo diagndstico de la hiponatremia verdadera

VEC: wolumen extracelular




Determinantes en la clinica de
la hipernatremia

HIPERNATREMIA

No es infrecuente encontrar
hipernatremia en pacientes
con problemas para la
ingestion de agua o alteracidn
del mecanismo de la sed: edad
avanzada, pacientes
psiquiatricos, alteracion del
nivel de consciencia.

Diagndstico de
> hipernatremia

La Hipernatremia condiciona
> un aumento de la osmolaridad,
lo que conlleva la salida de
agua del interior de la célulay
la consiguiente deshidratacién
celular, causante de los
sintomas neurolégicos.

Sintomas de

Na+ < 145 mEqg/L

Osmp > 290 mOsm/L

hipernatremia

cerebrales

Hipernatremia aguda (instauracién < 48 horas): anorexia, naduseas, vomitos,
——-——-—9 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 (Na+ >

160 mEq/L): puede aparecer focalidad neurolégica secundaria a hemorragias

Glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio,
calcio, proteinas totales, osmolalidad, CPK,
hemograma

Sedimento, urea, creatinina, sodio, potasio




HIPERNATREMIA

Osmp > 290 mOsm/L
VOLEMIA BAJA  VOLEMIA NORMAL VOLEMIA ELEVADA
DEFICIT DE SODIO TOTAL SODIO TOTAL NORMAL SODIO TOTAL ELEVADO
La pérdida de agua es superior Hay pérdida de agua sin No hay pérdida de agua
a la de sodio pérdida de sodio

Sodio en orina > 20 mEq/L | * Diabetes insipida: osmo- Sodio en orina > 100 mEg/L
Diuréticos, diuresis osmética laridad orina < 700 mOsm/L = Sobrecarga de sodio

Sodio en orina < 10 mEg/L | y poliuria * Sindrome de Cushing
Viomitos diarrea, sudoracion *» Hipodipsia * Hiperaldosteronismo

2.4 Diagndstico diferencial Diabetes Insipida

DIABETES INSIPIDA  DIABETES INSIPIDA

hilaics CENTRAL NEFROGENICA FOHHESA
IS | Nomal Aumentada Aumentada Disminuida
¢ I|'ﬂ|,..“,ad Nomal Disminuida Disminuida Disminuida
Qerntaldadurin: | g5 - 750 <300 <750
Osmoialidad urina
ria '1_71“ .'T;E.il:{iml =750 < 300 < 300 < 7150
';:"'Elr,: ,”_.f Normal Disminuida o nula | Normal o aumentada | Disminuida




HIPOPOTA
SEMIA

Determinantes
en la clinica de
la
hipopotasemia

Manifestaciones
clinicas de

hipopotasemia




3.3 Diagnadstico de hipopotasemia

1 | ANAMNESIS

Antecedentes personales y familiares

Factores de riesgo que aumenten la susceptibilidad a la hipopotasemia

Factores que favorecen la redistribucion del potasio: insulina, farmacos
[-adrenérgicos, alcalosis, hipotermia. ..

Descartar abuso de diuréticos, laxantes o enemas. Tratamiento con amfote-
ricina B, aminoglucosidos.

Manifestaciones clinicas de hipopotasemia

EXPLORACION
FISICA

Nivel de consciencia, estado de hidratacion y perfusion, diuresis, frecuencia
cardiaca, frecuencia respiratoria, saturacion de 02, ritmo cardiaco, auscul-
tacion cardiaca y pulmonar, presencia de edemas, estado del abdomen.

PRUEBAS
3 | COMPLEMEN-
TARIAS

Bioguimica sanguinea. glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,
calcio, magnesio, proteinas totales y digoxinemia (pacientes en tratamiento
con digoxina).

Bioguimica de orina: urea, creatinina, sodio y potasio (el potasio en ori-
na de 24 horas es especialmente util para diferenciar la causa renal de la
extrarrenal).

Hematimetria con formula y recuento leucocitario. Descartar pseudohi-
papotasemia valorando la coexistencia de leucocitosis grave, secundaria
a leucemia mieloide aguda.

Electrocardiograma. imprescindible

Gasometria arterial




» Su frecuencia es del 9% en pacientes
hospitalizados y la mortalidad puede ser
° o o < hasta del 67% en casos de hipercaliemia
definicion
severa no tratada.

\

Las manifestaciones clinicas suelen aparecer—

cuando las cifras de potasio se encuentran | LA HIPERPOT/ | a
< por encima de 6.5mEq/L. Es importante i 5.5 - 6 mEglL xvf’&ﬂ

recordar que no existe una clara correlacién | /22" &1 - 7ok \

entre la clinica y los niveles de potasio. . >7 mEgl

HIPERPOTAS
EMIA

{ « Aunque la hiperpotasemia puede producir
un paro cardiaco, por fibrilacion

s ® . . - .
CIII‘IICG S de < ventricular, sin dar sintomas previos, los

Manifestaciones

sintomas mas frecuentes, cuando se

hlperPOtasemla presentan, son los neuromusculares y los
\ cardiacos.
OndasT elevidas y picudas
Son las alteraciones electrocardiograficas y Alargamiento del intervalo PR y QRS

no los niveles de potasio, las que indican la
gravedad de la hiperpotasemia y las que
marcan el grado de urgencia a seguir. Onda bifasica (union QRS ancho y onda )

Aplanamiento de la fn-::la P y bradicardia

Taquicardia ventricular o fibrilacion ventricular




4.2 Diagndstico de hiperpotasemia

1 | ANAMNESIS

Antecedentes personales y familiares

Identificar pacientes de riesgo: insuficiencia renal, nefropatia diabética,
toma de IECAs, ARAI, espironolactona...

Manifestaciones clinicas de hiperpotasemia

EXPLORACION | Nivel de consciencia, estado de hidratacion y perfusion, diuresis, frecuen-
2 cia cardiaca, frecuencia respiratoria, saturacion de 02, ritmo cardiaco, aus-
FISICA cultacion cardiaca y pulmonar, presencia de edemas, estado del abdomen.
Bioquimica sanguinea: glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,
calcio, magnesio, proteinas totales, CK y transaminasas AST y ALT
Bioquimica de orina: urea, creatinina, sodio y potasio
Fraccion de excrecion de potasio: refleja la cantidad excretada de
potasio en relacion a la cantidad filtrada. Para ellos utilizamos |a fdrmula:
i FeK = (Ko/K ) x 100/ (Cro/Cr)
3 | COMPLEMEN-
TARIAS * FeK > 10% =~ hiperpotasemia de causa extrarrenal

* FeK < 10% = hiperpotasemia de causa renal
Los valores pueden incrementarse en presencia de IRC

Hematimetria con formula y recuento leucocitario

Electrocardiograma: imprescindible

Gasometria arterial




HIPERPOTASEMIA

FICTICIA REDISTRIBUCION R
» Error de laboratorio * Acidosis metabaolica
{almacenamiento prolongado de | « Déficit de insulina
la sangre) = Hiperglucemia DESCARTAR SOBREAPORTE
* Error de extraccion (vena * f-blogueantes
por donde perfunde K+) = Intoxicacion digitalica *'
« Leucocitosis, trombocitosis | * Succinilcolina DEFICIT DE ELIMINACION
» Hemalisis RENAL
* Mononucleosis
» Lisis celular

FILTRADO GLOMERULAR DISMINUIDO FILTRADO GLOMERULAR NORMAL

Insuficiencia renal Actividad mineralocorticoide reducida




—

x + '
DEFICIT ALTERACIONES PERDIDAS
APORTE DIGESTIVAS RENALES
Malnutricién Diuresis osmética
Alcoholismo Hipercalcemia
Malabsorcion PR SaS——
Débito por SNG Addni;i “r:i:;-:tzﬁhﬁllm
Fiqura 3-4
* Hipercalcemia o hiperpotasemia
I = . “ Ib"mu. L & i i l |
LEVE 2.4 — 4 mg/dl
~
MODERADA 4.1 — 4.9 mg/dl =

GHRAVE

=5 mg/dl




6.3 Diagndstico de hipermagnesemia

Antecedentes personales y familiares
Identificar pacientes de riesgo: enfermedades cronicas renales, rabdomidli-
1 ANAMNESIS sis, tratamientos con magnesio, antiacidos, litio, laxantes
Manifestaciones clinicas de hipermagnesemia
Nivel de consciencia, estado de hidratacion y perfusion, diuresis, frecuencia
2 EéTéEHAEIﬂH cardiaca, frecuencia respiratoria, saturacion de 02, ritmo cardiaco, ausculta-
cion cardiaca y pulmonar, presencia de edemas, estado del abdomen.
Bioquimica sanguinea: glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, clorg,
calcio, magnesio, proteinas totales, creatincinasa y digoxinemia (pacientes
en tratamiento con digoxina).
Bioquimica de orina: urea, creatinina, sodio y potasio.
PRUEBAS 7 2 e . : T
3 | cOMPLEMEN- | Fraccion de excrecion de sodio: en los padientes con insuficiendia renal
TARIAS Hematimetria con formula y recuento leucocitario.
Electrocardiograma: en magnesemia > dmg/dl
Gasometria arterial: en caso de depresion respiratoria o sospecha de
acidosis metabdlica




* +
ALBBHIHA PIH PTH
I | ELEVADA I | DESCENDIDA I I FARMACOS | oTROY
Salicitar Hipoparatiroidismo 20
calcio corregido {Fdsforo alevada)
L 4

+ Fu mﬁd Hlﬁuﬂina.
mit ramicina, etidina,
EEE::EE ketoronazol, anticomiciales,
aminoglucidsidos,
antineoplasicos, antagonistas
el calcio

-

Seudohipoparatiroidisme Hipoparatiroidismo 20 Hiperpotasemia, sepsis,
Hipomagnesemia Déficit vitamina D pancreatitis, rabdomiolisis,
Insuficiencia renal metastasis osteoblasticas,
quemaduras, transfusiin
sanguinea

Figura 3-5
Algoritmo diagnastico e fa hipocalcemia
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