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Los trastornos hidroelectroliticos no constituyen una enfermedad por si mismos, son

una consecuencia de multiples enfermedades. No obstante, una vez producidos tienen
efectos nocivos, y por tanto el tratamiento siempre debe por un lado tratar la causa y por
otro, el trastorno en si, el cual puede ser comun a todas las causas e independiente de su
etiologia.

1. BALANCE HIDROSALINO

El agua y la sal estdn estrechamente ligadas, “El agua sigue a la sal como la sombra al
cuerpo”, de hecho, en la mayor parte de las situaciones, los trastornos de ambos elementos
van juntos. La concentracion plasmatica de sodio no refleja la cantidad de sodio del organismo, sino
la relacion entre la cantidad de sodio y la de agua:

¢ Cantidad de sodio: regula volumen extracelular

- El exceso de sodio se manifiesta como edemas o hipertensién

- El déficit de sodio como hipotensidn y taquicardia

¢ Concentracién de sodio: regula la distribucion del agua (osmolalidad)

¢ A través del balance hidrico se regula el volumen intracelular

El término deshidratacion es equivoco, ya que en realidad se produce una disminucién del volumen
extracelular (deficiencia combinada de sodio y agua) y no un mero déficit de agua.

compartimento son iguales, y la variacién de la presién osmética en alguno de los compartimentos
llevara a una nueva distribucion del agua entre ambos. Como el agua difunde

libremente a través de las membranas celulares pasard desde el espacio donde hay mas
(osmolalidad mas baja) hacia donde hay menos (osmolalidad mas alta). Al ser el sodio el
principal osmol extracelular, los cambios en su concentracidon producirdn movimientos del
agua en uno u otro sentido.

En realidad, se entiende mejor el concepto de osmolalidad como una medida de la
cantidad de agua:

¢ Solucién con alta osmolalidad: mayor numero de solutos y menor de agua

¢ Solucién con baja osmolalidad: mayor cantidad de agua

. VALORACION DE LOS TRASTORNOS DEL AGUA Y DEL SODIO

Se basa en tres parametros:

e Valoracidn clinica de la cantidad de sodio y agua del organismo

e Valoracién bioquimica de las concentraciones de agua (osmolaridad) y sodio en la sangre
* Valoracién de la respuesta renal mediante andlisis bioquimico de la orina

Hiponatremia

La hiponatremia se debe siempre a una retencién renal de agua, es decir, que siempre
tiene un componente dilucional. El rifidn aumenta o disminuye la excrecidn de agua libre,
esto se hace mediante la hormona antidiurética, la cual estd regulada por dos mecanismos:
¢ La osmolaridad: la secrecidn de ADH es muy sensible a los cambios en la osmolaridad
plasmatica. Cambios del 1-2% producen un aumento en su liberacion.

¢ La volemia: la secrecidon de ADH también se estimula por una disminucién del volumen sanguineo,
del gasto cardiaco o de la presidn arterial. Pero la sensibilidad de los

barorreceptores (sensibles a cambios del 5-10% de la volemia) es menor que la de los
osmorreceptores.

Hay muchas situaciones en las cuales la liberacién de ADH no se debe a ninguno de los

dos mecanismos anteriores, es lo que se conoce como Sindrome de secrecion inadecuada
de ADH. Por ultimo, la retencién de agua por motivos no osméticos produce hiponatremia.
Hipernatremia-

La hipernatremia siempre se produce por un déficit de agua:

* Falta de ingesta: la sensacion de sed es tan poderosa que no puede resistirse, “no se
puede hacer huelga de sed”. Se presenta en personas que no pueden tener acceso libre

al agua, nifios pequenos y pacientes en coma.

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

rifién a la misma, se denomina Diabetes Insipida.

Valoracidn de la respuesta renal-

La respuesta renal a la deplecion de volumen total o eficaz, es la reabsorcion renal de
sodio y agua. Por tanto el sodio en orina estara bajo (menos de 40 mEg/L) y la osmolaridad
en plasma estara alta. Si la situacion clinica empeora, habrd también un aumento de la
reabsorcion de urea en el tubulo proximal acompafando al sodio, y se elevara la urea
plasmatica desproporcionadamente con respecto a la creatinina, lo que se conoce como
insuficiencia renal prerrenal.
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Hipopotasemia

Los motivos de la hipopotasemia pueden ser:

* 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

¢ Disminucién importante de la ingesta de potasio

¢ 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.

e Pérdidas extrarrenales:

- Digestivas: vdmitos deplecién hidrosalina hiperaldosteronismo 29; diarreas
secretoras, fistulas, aspiracién nasogastrica, adenoma velloso, abuso de laxantes,
drenaje de ileostomia.

- Sudoracion durante el ejercicio fisico

- Grandes quemado

Hiperpotasemia-

Dado el papel central de la aldosterona en la excrecidon del potasio, los farmacos que

la inhiben o interfieren su accién, como la espironolactona o los IECAS, favorecen la produccién de
hiperpotasemias todxicas.

Un caso especial es lo que se llama hipoaldosteronismo hiporreninémico. Este sindrome, también
conocido bajo el nombre de “acidosis tubular renal tipo 1V”, se caracteriza

por la incapacidad de una respuesta adecuada de la renina a un estimulo (y por tanto por
hipoaldosteronismo). Se ha descrito cldsicamente en pacientes diabéticos de edad avanzada con
cierto grado de afectacion vascular diabética.

Situaciones para una hiperpotasemia grave:

e Alteracion en la excrecidn de potasio por el rifién

¢ Insuficiencia renal avanzada

e Insuficiencia renal moderada sumada a la accidn 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.

Hipocalcemia

Las causas mas frecuentes son:

e Hipoparatiroidismo: es una de las causas mas frecuentes de hipocalcemia crénica (actualmente,
la mayoria de los casos de hipoparatiroidismo son consecuencia de lesiones

en las paratiroides provocadas en el contexto de una cirugia). Siempre mirar el cuello.

¢ Insuficiencia renal

e Politransfusién sanguinea: el citrato utilizado como anticoagulante es un quelante del

calcio

e Situaciones clinicas: sepsis, pancreatitis, embolismo graso, déficit de magnesio...

¢ Farmacos: aminoglucésidos, cimetidina, teofilina, heparina...

Hipercalcemia

Cerca del 90% de las hipercalcemias son debidas a hiperparatiroidismo o neoplasias
solidas, con o sin metastasis. Algunos tumores producen sustancias PTH-like que estimulan
la resorcién osteoclastica del hueso. El resto:

e Exceso de vitamina D

¢ Enfermedades granulomatosas

e Farmacos como las tiazidas y el litio

. HIPONATREMIA

¢ La mayoria de los sintomas derivados de la hiponatremia, son secundarios a la hiperhidratacién
celular y en particular a la hiperhidratacion neuronal, ocasionada por el paso

de agua del espacio extracelular al intracelular, condicionado por la baja osmolalidad

del plasma.

e La intensidad de los sintomas dependen:

¢ Velocidad de instauracion de la hiponatremia:

- Aguda: < 24 horas (produce sintomas)
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- Crénica: > 48 horas (generalmente asintomatica)

Sintomas de hiponatremia

¢ A nivel muscular: calambres y fatiga muscular

e Sistema Nervioso Central: Confusidn, letargia, desorientacién. Convulsiones y coma
si Nap < 120 mEg/L o descenso subito.

¢ Otros: cefalea, anorexia, nduseas y vémitos

¢ Derivados de la patologia causante de la hiponatremia

Hiponatremia con osmolalidad normal — Pseudohiponatremia

e Triglicéridos > 1500 mg/d|

e Proteinas plasmaticas > 10 gr/dl

e Lavado vesical con sorbitol o glicina

Hiponatremia con osmolalidad elevada — Hiponatremia dilucional

e Hiperglucemia: cada aumento de 100 mg/dl de la glucemia, se debe disminuir 1.2-2.4
mEg/! la natremia, hasta un maximo de 400 mg/dl

¢ Tratamientos con manitol

Hiponatremia con osmolalidad disminuida — Hiponatremia verdadera

Ante una hiponatremia con una osmolalidad disminuida, se confirma hiponatremia verdadera. Se
clasifica en funcién de la volemia

HIPERNATREMIA-

Determinantes en la clinica de la hipernatremia

¢ La Hipernatremia condiciona un aumento de la osmolaridad, lo que conlleva la salida

de agua del interior de la célula y la consiguiente deshidratacién celular, causante de

los sintomas neuroldgicos.

e La gravedad clinica depende fundamentalmente de la velocidad de instauracion de la
hipernatremia, ademads de los niveles plasmaticos de sodio.

2.2 Sintomas de hipernatremia

e Hipernatremia aguda (instauracion < 48 horas): anorexia, nduseas, vOmitos, contracturas
musculares inquietud, irritabilidad y letargia. Si se deja evolucionar aparecen

convulsiones y coma.

¢ Hipernatremia crdnica (instauracion > 48 horas): espasticidad, hiperreflexia, temblor,

corea y ataxia.

e Hipernatremia grave (Na+ > 160 mEq/L): puede aparecer focalidad neuroldgica secundaria a
hemorragias cerebrale

HIPOPOTASEMIA —

Hasta el 20% de los pacientes hospitalizados cursan con hipopotasemia, pero sélo en un 4-5% es
clinicamente significativa

Determinantes en la clinica de la hipopotasemia Las manifestaciones clinicas suelen aparecer
cuando las cifras de potasio se encuentran por debajo de 3 mEg/I. La principal causa de muerte son
las arritmias ventriculares, existiendo situaciones especialmente susceptibles a la hipopotasemia: ¢
Patologia cardiaca o neuromuscular previa ® Tratamiento con digoxina ¢ Rapidez en su instauracion
¢ Presencia de hipocalcemia o hipomagnesemia

Manifestaciones clinicas de hipopotasemia Cardiacas e Latidos ectdpicos auriculo-ventriculares o
Aumento del perfil arritmogénico de la digoxina ¢ Alteraciones electrocardiograficas: - Sobre la
conduccién: ensanchamiento del complejo QRS y prolongacidon de los intervalos PRy QT. - Sobre la
repolarizacion: aplanamiento de la onda T, depresidén del segmento ST, onda U > 1mm (cuando la
onda U excede en amplitud a la onda T, el potasio sérico es < 3 mEg/L) y fusién de las ondas Ty U
en hipopotasemias severas. Neuromusculares ® Debilidad muscular y mialgias ® Rabdomiélisis con
fracaso renal agudo (hipopotasemia grave) ¢ Atrofia muscular (hipopotasemia crdnica) Sistema
Nervioso Central e Letargia, irritabilidad, sintomas psicoticos e Potencia la aparicién de
encefalopatia hepatica al aumentar la amniogénesis renal (hipopotasemia grave crénica) Renales
Diabetes insipida por resistencia a la ADH ¢ Nefropatia intersticial o aparicidon de quistes renales
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