


Por ejemplo:

Por ejemplo:

 Falta de ingesta

 Pérdida de agua
por el riñón

Por ejemplo:

sodio en orina estará bajo
(menos de 40 mEq/L) 

y la osmolaridad en plasma
estará alta. 

La respuesta renal a la
hipernatremia es la

reabsorción máxima de
agua

El riñón aumenta o
disminuye la excreción

 La osmolaridad

La volemia
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La hiponatremia se
debe siempre a una
retención renal de
agua, es decir, que

siempre tiene un
componente
dilucional. 

La hipernatremia
siempre se produce

por un déficit de
agua

La respuesta renal a la
depleción de volumen

total o eficaz, es la
reabsorción renal de

sodio y agua.





• La regulación de su
balance externo se

efectúa principalmente
por eliminación renal

• Los segmentos terminales de la
nefrona son los que regulan la

cantidad de potasio excretada en
la orina

- La ingesta en la dieta

• Se filtra por el glomérulo
y alrededor del 30-60% se

reabsorbe en el túbulo
proxima

• La secreción distal de
potasio está regulada por:

El aporte de sodio al
túbulo distal (intercambio

sodio/potasio-
hidrogeniones, regulado

por la aldosterona)

El 98% se halla localizado en el
espacio intracelular, sobre todo
en el músculo esquelético, y el

2% restante en el espacio
extracelular.

 El compartimento intracelular
funciona de reservorio, para
que las concentraciones de

potasio del espacio extracelular
se mantengan constantes.

El potasio es el
electrolito principal

del medio intracelular.
Sus valores séricos

oscilan entre 3.5 y 5
mEq/L. 

Las alteraciones del pH influyen
en su distribución transcelular:

- Acidosis, el potasio pasa al
medio extracelular - Alcalosis,

el potasio pasa al medio
intracelular

FISIOPATOLOGÍA DE
LOS TRASTORNOS

DEL POTASIO





Hipopotasemia Los
motivos de la

hipopotasemia pueden
ser

Disminución
importante de la

ingesta de potasio

Hiperpotasemia 

 hipoaldosteronism
o hiporreninémicoe

“acidosis tubular
renal tipo IV”

Desplazamiento del potasio del medio
extracelular al intracelular: - Tratamiento
con β-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 reabsorción 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.

 Alteración en la excreción de potasio por el
riñón • Insuficiencia renal avanzada •
Insuficiencia renal moderada sumada a la
acción de los fármacos citados El paciente
tipo, en máximo riesgo, sería un paciente
diabético con insuficiencia renal y cardíaca,
que recibe tratamiento con IECAs y
diuréticos ahorradores de potasio.

Hipopotasemia
y

Hiperpotasemia



Concentración de proteínas plasmáticas

es primordial comprobar los niveles de albumina, dada la estrecha
relación entre esta y la calcemia, pues el calcio circulante se halla

unido a la albúmina en su mayor parte, y en situación de
hipoalbuminemia

Variaciones del pH
- Acidosis: disminuye la fijación del calcio iónico a las proteínas y
aumenta su proporción. - Alcalosis: aumenta la fijación del calcio

iónico a las proteínas, disminuye la proporción de calcio libre
circulante y puede aparecer tetania, a pesar de una medición de

calcio sérico total normal.

Metabolismo del calcio

• PTH: aumenta la reabsorción de calcio por el túbulo renal (e inhibe
la de fósforo) y el sistema gastrointestinal y potencia el movimiento

del calcio fuera de los huesos (resorción ósea): - Produce
hipercalcemia e hipofostatemia - Está regulada por la calcemia

El calcio tiene un papel
fundamental en la

excitabilidad neuromuscular,
la estabilización de las

membranas celulares, la
coagulación y la respuesta

inmune, entre otros. La mayor
parte del calcio del organismo

se encuentra en el hueso
(98%). El calcio sérico (2%)
existe en el plasma en tres

formas
 

FISIOPATOLOGÍA DE
LOS TRASTORNOS

DEL CALCIO 



se opone a las
acciones de la PTH
(inhibe la resorción
ósea)

: facilita la
absorción
intestinal de calcio
y fósforo y
aumenta la
reabsorción tubular
de calcio

Produce aumento del
calcio y el fósforo

- Para activarse necesita
una hidroxilación hepática
y renal

Está regulada por la
calcemia

- Está regulada por la
calcemia

P T H :  

V I T A M I N A  D
REDES

SOCIALES

C A L C I T O N I N A

aumenta la reabsorción de calcio por
el túbulo renal (e inhibe la de fósforo)
y el sistema gastrointestinal y
potencia el movimiento del calcio
fuera de los huesos (resorción ósea

Produce hipercalcemia
e hipofostatemia

ESTRATEGIAS DE



es una de las causas más
frecuentes de hipocalcemia
crónica (actualmente, la mayoría
de los casos de hipoparatiroidismo
son consecuencia de lesiones en
las paratiroides provocadas en el
contexto de una cirugía). 

 Insuficiencia renal

Politransfusión sanguínea: el
citrato utilizado como
anticoagulante es un
quelante del calcio

Situaciones clínicas: sepsis,
pancreatitis, embolismo
graso, déficit de magnesio

• Fármacos: aminoglucósidos,
cimetidina, teofilina, heparina

Cerca del 90% de las
hipercalcemias son debidas
a hiperparatiroidismo o
neoplasias sólidas, con o sin
metástasis. 

Exceso de vitamina D •
Enfermedades
granulomatosas • Fármacos
como las tiazidas y el litio

Hipocalcemi
a
yHipercalce
mia

Hipoparatiroidismo
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Aunque más del 80% se
encuentra en el
esqueleto óseo, es un ion
intracelular importante.

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

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

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

a. Su metabolismo se
encuentra regulado por la
PTH y la vitamina D

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



.
HIPONATREMIA

LA INTENSIDAD
DE LOS
SÍNTOMAS
DEPENDEN

SÍNTOMAS DE
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Determinantes en la
clínica de la
hiponatremia

Velocidad de instauración de la
hiponatremia: - Aguda: < 24 horas
(produce síntomas) - Crónica: > 48
horas (generalmente asintomática)

A nivel muscular: calambres
y fatiga muscular • Sistema
Nervioso Central: Confusión,
letargia, desorientación.
Convulsiones y coma si Nap <
120 mEq/L o descenso súbito.
• Otros: cefalea, anorexia,
náuseas y vómitos •
Derivados de la patología
causante de la hiponatremia

LA MAYORÍA DE LOS SÍNTOMAS DERIVADOS
DE LA HIPONATREMIA, SON SECUNDARIOS A
LA HIPERHIDRATACIÓN CELULAR Y EN
PARTICULAR A LA HIPERHIDRATACIÓN
NEURONAL, OCASIONADA POR EL PASO DE
AGUA DEL ESPACIO EXTRACELULAR AL
INTRACELULAR, CONDICIONADO POR LA
BAJA OSMOLALIDAD DEL PLASMA.





Síntomas de
hipernatremia

Hipernatremia aguda (instauración < 48 horas): anorexia, náuseas, vómitos,
contracturas musculares inquietud, irritabilidad y letargia. Si se deja evolucionar
aparecen convulsiones y coma. • Hipernatremia crónica (instauración > 48 horas):
espasticidad, hiperreflexia, temblor, corea y ataxia. • Hipernatremia grave (Na+ >

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

Determinantes en la clínica de
la hipernatremia

Diagnóstico de
hipernatremia

 La Hipernatremia condiciona
un aumento de la osmolaridad,

lo que conlleva la salida de
agua del interior de la célula y
la consiguiente deshidratación

celular, causante de los
síntomas neurológicos.

No es infrecuente encontrar
hipernatremia en pacientes

con problemas para la
ingestión de agua o alteración
del mecanismo de la sed: edad

avanzada, pacientes
psiquiátricos, alteración del

nivel de consciencia. 

HIPERNATREMIA

Na+ < 145 mEq/L
Osmp > 290 mOsm/L





HIPOPOTA
SEMIA

Determinantes
en la clínica de

la
hipopotasemia

Manifestaciones
clínicas de

hipopotasemia

Gastrointestinales • Náuseas, vómitos, íleo paralítico
Metabólicas • Intolerancia a los hidratos de carbono, por
disminución de la secreción de insulina • Alcalosis
metabólica, por aumento de la eliminación del H+,
reabsorción del bicarbonato y síntesis de amoniaco

Las manifestaciones
clínicas suelen
aparecer cuando las
cifras de potasio se
encuentran por debajo
de 3 mEq/l. 

• Latidos ectópicos aurículo-
ventriculares

• Aumento del perfil
arritmogénico de la digoxina

Debilidad muscular y mialgias •
Rabdomiólisis con fracaso renal

agudo (hipopotasemia grave)





definicion

Manifestaciones
clínicas de

hiperpotasemia

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

Las manifestaciones clínicas suelen aparecer
cuando las cifras de potasio se encuentran
por encima de 6.5mEq/L. Es importante
recordar que no existe una clara correlación
entre la clínica y los niveles de potasio.

Aunque la hiperpotasemia puede producir
un paro cardíaco, por fibrilación
ventricular, sin dar síntomas previos, los
síntomas más frecuentes, cuando se
presentan, son los neuromusculares y los
cardíacos.

Son las alteraciones electrocardiográficas y
no los niveles de potasio, las que indican la
gravedad de la hiperpotasemia y las que
marcan el grado de urgencia a seguir. 

 HIPERPOTAS
EMIA
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