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Alteraciones de liquidos y electrolitos ! 5

1 -Sodio y agua

A — Composicion de los liquidos corporales:

El agua constituye el 50 % del peso corporal etdbs mujeres y el 60 % en
los hombres. Distribuida: 55 — 75 % en el liquidtyacelular (LIC) y el 25 — 45 % en el
liquido extracelular (LEC), a su vez este ultimalsede en intravascular e intersticial
en una proporciéon de 1:3 respectivamente.

Osmolaridad: se define como la concentracién de solutos qogeree un liquido, se
expresa en mosmol/ kg de agua sabiendo que elatigu@esa libremente las
membranas celulares semipermeables sin gasto dgapara alcanzar el equilibrio
osmaotico.

Calculo de la osmolaridad plasmatica:
Osm p = (Na+)p % Zluc/18+ Ureal/6
Osm p = (Na+)p X @n normoglucemia, funcién renal normal)

Los principales iones del LEC son el Na+ y susespondientes aniones Cl-y
HCOS3-, mientras que el K+ y los fosfatos organjgesiominan en el LIC. Los osmoles
exclusivos del LEC o del LIC son los que determilzatonicidad de cada
compartimiento. Como el Na+ se encuentra principabaen el extracelular, la
cantidad tota de Na+ es paralela al volumen del aEl@erencia del nUmero de
particulas intracelulares relativamente constdosegsambios en la osmolaridad del LIC
se deben a cambios en la cantidad de agua quementi

Adaptacion osmética:es un proceso que se pone en marcha para maimesgsable

el volumen de las células expuestas a cambios @apprincipalmente a nivel del
sistema nervioso central, se da fundamentalmeniel@po como en la hipernatremia.
Inicialmente esta mediada por el intercambio de W&+, de mantenerse el estimulo y
cronificarse el proceso, se inicia la sintesissiaalitos (inositol, botaina, glutamina).
En la hiponatremia crénica las células pierdentesly lo contrario ocurre en la
hipernatremia cronica.

B — Balance hidrico

La osmolaridad plasmatica normal oscila entre 2296-mosmol/ Kg,
manteniéndose dentro de limites estrictos por nigcers capaces de percibir cambios
en la tonicidad del 1 al 2 %. Las perdidas obligatode agua se producen por orina,
heces, evaporacion a través de la piel y a traséapdirato respiratorio, las dos ultimas
dentro de las perdidas insensibles de suma impmistaara la regulacion de la
temperatura corporal.
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Las pérdidas obligatorias de agua via renal viem@uestas por la necesidad de
eliminar un minimo de solutos, normalmente 600 na&tia con una diuresis de 500
ml/dia minimo.

C- Ingestion de agua

Siendo la via oral la principal fuente de ingredesgua, el principal estimulo
para que esto suceda es la sed, sensacion queeapbaeimentar la osmolaridad eficaz,
cuando disminuye el LEC o la presion arterial. iBbual osmotico medio es de 295
mosmol/Kg.

D- Eliminacién de agua

La principal via de eliminacién es la renal y ehpipal determinante es la
hormona antidiurética (ADH), que se une a los rewep V2 situado en la membrana
basolateral de las células principales de los otiedLcolectores del Neron,
concluyendo en la apertura de canales de agudyaeaon pasiva de la misma.
La hipertonia es el estimulo que mayor secreciGARId produce, con un umbral para
su liberacion de 280 — 290 mosmol/Kg. Dentro dddosores no osmoticos se
encuentran el volumen circulante eficaz, nausedsr,destrés, hipoglucemia, embarazo
y distintos farmacos. La respuesta hemodinadmicagtos producen se produce a
través de barorreceptores de menos sensibilidatbguwsmorreceptores.

2- Balance de sodio

La concentracion de Na+ extracelular es manteroddapgNa+/ K+ ATPasa
determinando que el 85 — 90% del Na+ sea extracehgl volumen del LEC guarda
correspondencia con la cantidad total de Na+ cafplms mecanismos que regulan el
volumen del liquidos corporales mantienen el eluadidel Na+. En general los
cambios en la concentracion de Na+ reflejan trasten la homeostasis del agua
mientras que las alteraciones en la cantidad de $éamanifiestan por la contraccion o
expansion del LEC e implican un balance anormalate.

A —Ingreso de sodio
La via principal es la dieta. La dieta occidentaréa aproximadamente
150mmol de NaCl/ dia, cantidad que supera las ramss basicas.

B — Eliminacion de sodio

El déficit o aumento de Na+ se manifiesta por desec® aumento de la volemia
eficaz, esta tiende a producir cambios paralelusel del filtrado glomerular, sin
embargo la reabsorcion tubular renal de Na+ edr&ipal mecanismo regulador en la
eliminacién del cation. Casi 2/3 del Na+ filtradoreabsorbe en el tubulo contorneado
proximal, proceso isoosmotico y electroneutro. &pdrcion gruesa del Asa de Henle
se reabsorbe 25 — 30 % gracias al cotransportaaleikiN/2 Cl-. Finalmente el 5 % en
el tubulo contorneado distal mediante el contrartados Na+/ Cl- sensible a tiazidas,
la reabsorcion final de Na+ tiene lugar en los cmbak colectores eliminandose una
cantidad equivalente a la ingerida.

3 — Hiponatremia
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Se define como concentracién plasmatica de Na+ nehd5 mmol/l, con una
incidencia del 1 % de los pacientes internados agsievez puede ser clasificada en
distintos estadios, aguda o crénica, sintomatisatmmatica. La hiponatremia puede
estar asociada a diferentes estadios de osmolagidahatica, tanto con osmolaridad
aumentada, disminuida o isoténica.

La mayoria de los casos la hiponatremia cursa esoethso de la osmolaridad
plasmatica y en esta instancia se debe evaluatagl@del LEC, clasificandose segun
este en:

e Con LEC aumentado

e Con LEC normal

e Con LEC disminuido
A - Clasificacion:

e Segun valor en plasma
Leve > 130 meq/L
Moderada e/130 — 120 meg/L
Severa< 120 meq/L.
» Sequn la sintomatologia
Asintomatico
Sintomatica: siempre debe recibir tratamiento,
independientemente del valor plasmaético.
» Segun el tiempo de evolucidn
Aguda menor a 48 hs de evolucién
Crénica: mayor a 48 hs de evolucién

B - Causas:

| - Pseudohiponatremias:
a- hiponatremia isotonica:
Hiperlipidemia
hiperproteinemia
post reseccion transureteral
b- hiponatremia con aumento de la osmolaridad plaséatica (osm p > a 290
mosm/I):
Hiperglucemia: el Na+ plasmatico disminuye rhdhol/l por cada 100 mg/dl que se
eleva la glucemia.
Infusién endovenosa de manitol
Il — hiponatremia con disminucion de la osmolaridadplasmatica (osm p< 270
mosm/l), la mayor parte de los casos:
a- Pérdidas primarias de Na+
Cutaneas:quemaduras, sudoracion Ambas con Na u < 20
Digestivas:vomitos, drenajes, fistulas, obstruccion, diarrea  meq/l
Renales ( Na urinario > a 20 meg/l)diuréticos, diuresis osmotica,
hipoaldosteronismo, nefropatia perdedora de sateslis postobstructiva, NTA no
oligurica.
b- Aumento primario de agua:
Polidipsia primaria
SIHAD
Déficit de glucocorticoides
Hipotiroidismo
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Insuficiencia renal crénica
c- aumento primario de Na+
Insuficiencia cardiaca
Cirrosis hepatica
Sindrome nefrotico.

C - Manifestaciones clinicas

Pueden se asintomaticas o presentar manifestaganegpalmente a nivel del
sistema nervioso central, relacionadas con el deapliento osmaético del agua que
produce un aumento del volumen del LIC. Los sinmeurologicos dependen de la
velocidad de instauracion y del descenso absokita doncentracion plasmatica de
Na+. Entre los principales se encuentran nausgémitos, a medida que la
hiponatremia se agrava aparecen cefaleas, le@gtysion mental y obnubilacion,
cuando las concentraciones plasmaticas desciemdatepajo de 120 mmol/l estupor,
convulsiones y coma, presentes también en el @aso descenso brusco. Recordar que
dependiendo de la velocidad de instauracion delgsmse presentara el fendbmeno de
Adaptacion osmdtica.

Tener presente la importancia de valorar clinicamehestado del LEC del
paciente ya que nos permitira acercarnos a lassaesencadenante.

Pacientes con LEC disminuido se presentaran ceniastiebilidad, calambres
musculares, hipotension ortostatica, taquicardgyval, menor turgencia cutanea,
signo del pliegue y mucosas secas. Aquellos con &liiientado que se presentaran los
edemas, ascitis, facies abotagadas, disnea, odpipigeirgitacion yugular, entre otros y
entre estos extremos existen aquellos pacientesEEGmormal.

Se debe obtener siempre el valor de la osmolaptieinatica y la urinaria,
lonograma urinario y la volemia.

D - Herramientas basicas de diagnostico:

* Interrogatorio: antecedentes patolégicos, ingesta de farmacoseaiaetes
quirdrgicos.

» Examen fisico:estado del LEC, signosintomatologia neurolégica.

* Examenes complementarioshemograma, funcion renabnograma serico y
urinario, gasometria, glucemia, osmolaridad plag@dt urinaria

E - Algoritmo diagnostico:
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Volumen maximo de
Orina diluida al

Manitol ! X

Lavado de vejiga. maximo
’ Volumen del LEC ‘ — —
Polidipsia primaria
v v v Reajuste del osmeostato
’ Aumentado ‘ ’ Normal ‘ ’ Disminuido ‘
Insuficiencia cardiaca SIHAD Concenltjr:c,ilc;nJrurinaria
Cirrosis hepatica Excluir insuficiencia 3
Sindrome nefrotico

Insuficiencia renal

Suprarrenal e hipotiroidismo

<10 mmol/l

> 20 mmol/l

i

Perdidas extrarrenal de Na+
Consumo anterior de diureticos
Vomitos previos

Harrison, Principios de medicina interna. Cap 49

Nefropatia perdedpra de sal
Hipoaldosteronismo
Diureticos
Vomitos
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F - Tratamiento:

En primer instancia se debe calcular la osmolandasimatica y la urinaria:
Osm p: (Na + K) x 2 +( Glu / 18)+ ( Urea/6)
Osm U: (Na +K) x 2 + (Urea /6)
La respuesta renal compensadora se basa en laadign de orina diluidas, con Osm
urinaria < a 100 y una densidad < a 1003.
El ionograma urinario permite estimar el origerlalperdida del sodio, a saber: Na
Urinario < 20 meq/l se infiere que el origen esaxenal. De lo contrario con Na
urinario > a 20 meq/l sugiere perdidas renalesrigino.

Soluciones:
Solucion Meq de Na/l

Dextrosa al 5 0 10 % 0

NaCl al 20 % ( 10 ml) 38

Solucion al medio molar (0.45 %) 77

Ringer Lactato 130

Solucion fisiologica (0.9%) 154

Solucién al 3% 513

Como prepararlas:
Solucién al medio molar 0.45 %: Dx + 10 ml NaCR&l% por frasco
Solucion al 3 %: Solucion fisiologica al 0.9 % +®m0de NaCl al 20 % por frasco

Ante la presencia de hiponatremia sintomatica gisese debe proceder a la correccion
de la natremia, pudiéndose utilizar solucionesrhdpécas modificando de 1 a 2
mqe/l/hs. La evaluacion neurolégica debe ser coatise debe realizar ionograma
plasmatico cada 3 a 4 hs y se recomienda detenerrkeccion rapida al cesar los
sintomas que comprometen la vida o al modificaagatremia:

4 a 6 meq/l en el siguiente ionogramarab (3 a 4 hs iniciada la
correccion)

1 a 2 meqg/l por 3 a 4 primeras horas.

12 meqg/l las primeras 24 hs

24 meq/l las primeras 48 hs.
Para calcular la reposicion, se utiliza la sigwedotmula que corresponde a los meg. A
corregir por litro de solucién infundida

(Na solucién + K solucion) — Na del paciente
ACT +1

Del mismo modo hiponatremias severas a moderad@smsticos podrian corregirse
con soluciones fisioldgica al 0.9 % con una veladide 0.5 a 1 meqg/l/hs, con igual
monitoreo. Es importante tener en cuenta que nielsen superar los 10 — 12 meg/dia.

Hiponatremia asintomatica asociada a edemas (LEC awentado):
« Corregir la causa descompensante ( SAE, ICC, IRA/C)
* Aumentar el Clearence de agua libre, tratamienicético
» Dieta hiposodica
» Restriccion hidrica
Hiponatremia asociada a disminucion del LEC:
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» Reposicion hidrosalina con soluciones isoténicaslgal hasta la normovolemia

Hiponatremia normovolemica:
e Suspender farmacos
» Correccion de alteraciones hormonales ( T4 y Gc)
» Restriccion hidrica en polidipsia y el SIHAD.

G - Complicaciones:

* Mielolisis: asociada a la correccion rapida, la mayoria desjpgrtes ocurren
con una velocidad de correccion mayor a los 12 idéay/ pero han sido
reportado casos con correcciones 9 — 10 meq/l/@itaroeq/L/ en 48 hd.a
desmielinizacion se manifiesta generalmente eard8 a 72 hs posteriores
evidenciandose mayor riesgo el pacientes enolisteshepatopatia crénica,
desnutricidn y mujeres.

Clinicamente: paralisis pseudobulbar, cuadriplgjgeracion de los niveles de
consciencia y trastornos oculomotores. Evoluciéteaktenso de 2 a 3 semanas.
Diagnostico: imagenes hipercaptantes en RMN a ieatigo y extrapontino.
Menor sensibilidad presenta la TC con cortes derakolucion.

Tratamiento: sostén hemodinamico, discutido eldesesteroides.

SIHAD:

Sindrome que se caracteriza por secrecion inademeade elevada de hormona
antidiurética, originando retencién de agua y a@uisinte hiponatremia dilucional.
Filolégicamente el aumento de ADH se produce atuasones tales como: dolor,
emesis, incremento de la osmolaridad plasmatisaiducion del volumen
intravascular.

Definicion:
Se define como una forma de hiponatremia en lahgyain nivel sostenido o

intermitentemente elevado de ADH inadecuado pagatehulo osmotico, se
encontraria dentro de la clasificacion de hipomaitrehipotdnica con LEC normal.
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‘ Osmolaridad plasmatica ‘
v v v

Hiperglucemia Hiperproteinemia Volumen maximo de
Manitol Hiperlipidemia Ol'lna’dlluldﬂ al
Lavado de vejiga. maximo

‘ Volumen del LEC ‘ —y -
Polidipsia primaria
¥ ¥ ¥ Reajuste del osmeostato
Aumentado ‘ ‘ Normal ‘ ‘ Disminuido

Insuficiencia cardiaca SIHAD ‘ Concengzcrlloallurlnarla ‘

Cirrosis hepatica Excluir insuficiencia :

Sindrome nefritico Suprarrenal e hipotiroidismo,
Insuficiencia renal 10 11 20 /1
< mmol > mmol

Perdidas extrarrenal de Na+ Nefropatia perdedora de sal
Consumo anterior de diuréticos Hipoaldosteronismo
Vomitos previos Diuréticos
Vémitos

Harrison,irfeipios de medicina interna. Cap 49

Criterios diagnaésticos:

1. Hiponatremia hipotonica

2. Antidiuresis inadecuada: osmolaridad urinaria maylar previsto segun el
grado de hiponatremia.

Funcién renal normal

Funcion tiroidea y adrenal normal

Excrecidn de apreciables cantidades de sodio cuglnuiriente esta
normovolemico: se presenta con un nuevo nivel tibiislad donde se
encuentra un LEC moderadamente expandido, hiponigneorina hipertonica
con tendencia a la natriuresis.

Ausencia de signos clinicos de hipovolemia o deatadion

Tanto la hiponatremia como la natriuresis pueder@gegidas mediante
restriccion de liquidos.

akow

No

Datos de laboratorio que se suelen encontrar:

* Na plasmatico < 135 — Na urinario > 20

e Osm plasmatica < 280 — Osm urinaria > 300

* Funcion renal, adrenal, tiroidea y cardiaca norsale
* Normovolemia con sed paradojal.

Etiologia del SIHAD:

1. Produccidn ectépica de ADH por neoplasiasCA de células de avena,
CA broncogenico, adenoca de pancreas, adenocaoderty ca de
uréter, leucemia, enfermedad de Hodgkin, timoma.

2. Alteraciones del SNC:Tumores cerebrales, encefalitis, meningitis,
absceso cerebral, TEC, hemorragia subaracnoidehiosie de Guillain
Barre, LES, PIA

3. Enfermedades pulmonaresNeumonia viral y bacteriana, TBC,
infecciones fungicas, absceso pulmonar.

4. Farmacos:
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Formas clinicas de SIHAD:

® ADH cualitativamente normal pero el umbral del ptoe esta reajustado a un
valor inferior al normal: se da en pacientes cramente enfermos o
desnutridos, afeccion que se denomina reajustesdebstato, caracterizado por
un reajuste descendente de la Posm con la cuahs®la la liberacion de ADH.

® Niveles plasmaticos de ADH erraticamente elevados guardan relacion con
la osmolaridad plasmatica.

® Tercer tipo que se caracteriza por un nivel bdsabdo de ADH plasmatica que
no responde a la osmolaridad pero que se elevaadi@mente dentro de lo
normal a medida que se aumenta la osmolaridad ptasm

® Ultima forma donde presentan bajos niveles plasmsitie ADH que
permanecen anormalmente suprimidos aun cuandorialasdad plasmatica
aumenta.

Tratamiento:

La restriccion de agua puede ser el Unico tratamieecesario si el paciente se
encuentra asintomatico. De presentar hiponatreimti@nsatica, se recomienda la
administracion de diuréticos potentes como la Femida para inducir el balance
negativo, seguido por la reposicion hidrosalinaftigmica hasta que ceda la
sintomatologia.
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Hipernatremia:

Se define como concentracién plasmatica de Na+ na@ayd5 mmol/l, supone
un estado de hiperosmolaridad y para que se manmrguilibrio osmaotico es
necesario una consecuente retraccion del volumdrd@ePuede deberse a un aumento
primario de Na+ o déficit de agua con una respustauada dada por estimulo de la
sed y eliminacién de un volumen urinario minimoaantrada al maximo.

A - Causas:

Habitualmente el grado de hiperosmolaridad esdale que la respuestas
fisioldgicas no funcionen correctamente, como taration del mecanismo de la sed en
los lactantes, los ancianos, enfermos intubadodenl@a imposibilidad de ingesta de
agua bebida.

En raras ocasiones se debi@modipsia primaria pos lesion de los osmorreceptores
talamicos asociada a regulaciéon osmotica anormia siecrecion de ADH.
Hipernatremia esencial patologia en la cual los valores elevados deema&r no
descienden con la ingestion forzada de agua ylsealdefecto en los osmoreceptores
con secrecion de ADH no reculada por mecanismogisas.

Perdidas de agua libre:

Extrarrenales:

Aumento de las pérdidas insensiblediebre, ejercicio, exposicion al calor,
guemaduras graves y ventilaciébn mecanica.

Perdidas digestivasios cuadros diarreicos son las causas mas frezzjent
principalmente las diarreas osmoéticas y las gasteoiéis viricas, distinto es lo que se
observa en los cuadros de diarreas secretorasneoosmolaridad fecal similar a la
plasmatica y se manifiesta con disminucion del ldé@ natremia normal o cursando
con hiponatremia.

Perdidas renales:son la causa mas frecuente de hipernatremiasigismn
principalmente a diuresis osmotica, la utilizaail@farmacos, diabetes insipida.
DBT insipida central: se caracteriza por menor secrecion de ADH a nipeffisario.
Existen formas esporadicas asociadas principalnantso de farmacos como el litio y
trastornos metabdlicos como la hipercalcemia adadalemia.

DBT insipida nefrogenica:se caracteriza por resistencia tubular renakbaden de la
ADH.

Aumento primario del Na+:

Se deben a la administracion de NaHCO3 o NaCl tiipeo, generalmente
iatrogénicos.

B - Manifestaciones clinicas:

Principalmente se refiere aumento de la sed y sighinicos de deshidratacion.
Como consecuencia de la disminucion del LEC seym@deduccion del LIC por
mecanismo osmoticos con consecuente aumento ggbriee hemorragia
subaracnoidea o intracerebral.

Dentro de los sintomas, al igual que en la hipenaitt los principales son los
neurologicos, alteraciones del estado de conseigdebilidad, irritabilidad
neuromuscular, déficit neurolégicos focales hastevalsiones.

Del mismo modo que en la hiponatremia la gravedaldsl manifestaciones clinicas
depende de la magnitud de la hipernatremia y mlgteen que esta se instala.
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C - Herramientas basicas de diagnostico:

* Interrogatorio: antecedentes patoldgicos, ingesta de farmaco®{dios,
alcohol, litio, anfotericina, etc.).

» Examen fisico:estado del LEC, signosintomatologia neurolégica.

» Ex&menes complementarioshemograma, funcion renabnograma serico y
urinario, gasometria, glucemia, osmolaridad plag@t urinaria

D - Algoritmo diagnostico:

| Volumen del LEC |

v
v v
Aumentado Disminuido
v v

Volumen minimo de
Orina concentrada al
maximo

P

Perdidas insensibles de agua
Perdidas digestivas de agua

Administracion de
NaHCO3 o de
NaCl hipertonico

Tasa de eliminacion urinaria

>750 mmol/l . )
Perdidas previas de agua a
v Nivel renal
Respuesta renal a la ~ Diureticos
desmopresina Diuresis osmotica
L v
Osmolaridad urinaria aumentada Osmolaridad urinaria sin cambios

| !

DBT insipida central DBT insipida nefrogenica
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E-Tratamiento:

El adecuado tratamiento requiere determinar lasasay corregir las mismas. En la
hipernatremia agudo, la rapida correccion mejofaa@hostico in incrementar el riesgo
de edema cerebral, se recomienda la correcciomuegll/hs. En pacientes con
hipernatremia cronica se recomienda la correcci@z@n de 0.5 meg/l/hs para prevenir
el edema cerebral y las convulsiones. Se recomiendiisminuir la concentracion de
sodio mas de 10 meg/l/dia tanto en los casos aguhes cronicos. Realizar ionograma
control cada 3 hs.
La via preferida para iniciar la reposicion esria,csin embargo si esta no esta
disponible se debe utilizar la via endovenosa adtnamdo soluciones hipotonicas
como dextrosa al 5 % o solucion salina al 0.45 %arlgoluciones isotdnicas solo si hay
compromiso hemodinamico.
Sabiendo que el agua corporal total (ACT) normalesponde al 60% del peso en los
hombres y al 50% del peso en la mujer, multiplicaeldpeso ideal por el factor 0.6 o
0.5 se obtendra este valor.

ACT: PESO x 0.6

El célculo de agua corporal actual se realiza nrméglia siguiente formula:
ACT actual litros: ACT x (Na ideal/ Na actual)
El déficit de agua se calcula:
ACT defict: ACT- ACTactual = en litros
Luego de la seleccion de la solucion a utilizakdbcidad de infusién debe calcularse
segun la formula que estima los cambios en el ss&tico dados por la infusién de un

litro de solucidn.

(Na solucién + K solucion) — Na del paciente
ACT +1
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Potasio
A-Balance del potasio:

El potasio es el principal ion intracelular donttsaza una concentracion de
150 mmol/l mientras que la concentracion plasmataranal es de 3.5 a 5.0 mmol/l,
normalmente se mantiene una proporcion entre elllEC de 38:1 respectivamente.

B-Balance interno del potasio:

Insulina: aumenta indirectamente el funcionamiento de I&KMa/Pasa
independientemente del efecto sobre el transperggutosa. Puntualmente facilita el
ingreso de K+ en las células hepéaticas y musculares

Beta adrenérgicos:favorecen la captacion celular de K+ estimuland®asa de la
misma manera que la insulina, situacion inversareaon los alfa adrenérgicos que la
dificultan.

Medio interno: en la acidosis metabolica el 60% de los hidrogeesaueda
amortiguado dentro del sistema de buffers intrdaeda para mantener la
electroneutralidad se produce salida intracelutak# con consecuente hipercalemia.
Del modo inverso la alcalosis metabdlica se asatigocalemia.

En los estados hiperosmolares se produce hiper@atsoundaria ala salida pasiva de
K+ junto con agua intracelular.

La destruccion de tejidos genera hipercalemiggeetieio también en menor medida.

C-Ingresos de potasio:

La dieta occidental aporta 40 a 120 mmol/dia. Eb%@ absorbe en el tubo
digestivo aumentando la concentracion plasmatasyerior mente aumentando la
captacion intracelular favorecida por la insulina.

D-Eliminacion de K+:

El rifdn es la principal via de eliminacion de pidala cantidad de potasio que
se filtra diariamente es igualfdtrado glomerular* concentracion plasméatica de
potasio. El 90% de lo filtrado se absorve en el tubulotoomeado proximal y en el Asa
de Henle, en el primero se reabsorbe pasivamemnite gon la reabsorcion de Na+ y en
la segunda instancia por el cotrasportador Na+/&k/2A nivel distal en el tubulo
colector, las células principales son las respdasate la secreciéon de K+ vy el
estimulos para ello es el gradiente electroquimimse genera por la reabsorcion de
Na+.

La secrecion esta regulada por dos estimulosdgicos:

Aldosterona: aumenta la conductibilidad de Na+ sobre la men#agical de las
células principales, estimula la Na+/K+ ATPasaugnanta los canales luminales de
K+.

Concentracion plasmatica de K+regula la secrecion del ion independientemente de
la presencia de aldosterona. EI aumento del floj@a@eurona distal puede aumentar
considerablemente la eliminacion urinaria de K+,ndismo modo la presencia a nivel
de igual sitio de la nefrona de &cidos no absabiglde bicarbonato de sodio.
Finalmente la hipocalemia reduce la secrecion eslgupor la H+/K+ ATPasa en los
conductos colectores.
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Hipocalemia:

Se define como la concentracion plasmatica de jpotasnor a 3.5 mmol/l,
principalmente se origina por perdidas del ionvalmienal como extrarrenal y con
menor frecuencia se debe a disminucién de los egort

A-Clasificacion:
Segun singnosintomataogbintomatica
Asintomatica.

Segun valores de K plasoaleve: de 3.5a 3.0
Moderada: de 3.0 a 2.5
Severa:menor a 2.5

B-Causas:
Disminucion de la ingesta:
Ineidin
Ingéa de yeso
Redistribucion celular:
a- Acidobase:alcalosis metabdlica
Agonistas beta adrenérglic
Antagonistas alfa adreicos
b- Estados de anabolismoAc félico y vitamina B12
Facestimulados de colonias granulocitos -
macrofagos
Ngtdn parenteral total
c- Otras: Pseudohipocalemias
Hipotermia
Paralisis periodica hipocalemica
Intoxicacion con bario
Aumento de las perdidas:
a- Extrarenales:

Digestivas:cuadros diarreicos, principalmente diarreas se@st

adenoma velloso, utilizacion de laxantes.

Cutaneas:sudoracion profusa

b- Renales:
Aumento del flujo en la nefrona distal:uso de diuréticos, diuresis
osmotica, nefropatia perdedora de sal.
Aumento de la secrecion de peio:

a- Exceso de mineralocorticoideshiperaldosteronismo
primario, tumores secretores de renina, estenedesdarterias
renales, hipovolemia, exceso aparente de minendicaioes
(Regaliz, tabaco de mascar, carbenoxolona), hipgiepl
suprarrenal congénita, Sindrome de Cushing, Sinelden
Bartter.

b- Liberacion en tubulo colector de aniones no absorbles:
Vomitos, aspiracion nasogastrica, acidosis tulnelaal
proximal (tipo Il), cetoacidosis diabética, inhatacde
pegamento, derivados de la penicilina.
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c- Otros: Anfotericina B, Sindrome de Liddle, hipomagnesemia

C-Manifestaciones clinicas:

Las manifestaciones clinicas son variables y svegiad dependen de la magnitud de la
hipocalemia, rara vez hay sintomatologia con canaeiones plasmatica menores de 3
mmol/l. Los sintomas por lo general son inespexsfic
» Sintomas musculares:
1. Mdsculo cardiaco: arritmias
2. Musculo esquelético: astenia, sme de piernas itagjidebilidad
muscular predominio miembros inferiores. Calamhuiebjlidad
diafragmatica, rabdomiolisis.
3. Mdsculo liso: constipacion, ileo, atonia gastrica.
» Alteraciones renales: disminucion de la capacidadahcentracion de orina por
un estado de diabetes insipida nefrogenica, conimli€ion de la sensibilidad
en tubulo distal a la accion de la ADH. Se maniie®n poliuria y polidipsia,
en el sedimento urinario albuminuria, cilindroslinias o granulosos. La
deplecion de K estimula la produccion de amonioingey prostaglandinas
llevando a la enfermedad medular intersticial.
» Sintomas neuroldgicos: parestesias, disminucidroticgdn de los reflejos
osteotendinosos.

Cambios en el ECG:

Las alteraciones no guardan correlato con la irdadsdel trastorno, la hipokalemia
favorece la aparicion de arritmias, sobretodo erelas pacientes en tratamiento con
Digoxina. Se debe realizar ECG de control a todephcientes con K menor a 3,
pudiendo encontrar aplanamiento o inversion demass T, aparicion de ondas U y
descenso del segmento ST.

D-Estudio del paciente con hipokalemia:

1. Examen fisico completo: evaluar sintomatologiapugiera generar la
hipokalemia. Contexto clinico del paciente, medimadabitual del paciente.

2. Evaluar el ingreso de K: rara vez la hipokalemidedga a disminucion de la
ingesta. Sin embargo una dieta pobre y el aumentaseperdidas pueden
manifestarse como depleciones severas, en los dasnarcado anabolismo la
ganancia de aniones en el intracelular provocarediatribucién de cation hacia
el intracelular con consecuente hiponatremia.

3. Verificar las perdidas extrarrenales: los vémitos § solos no se consideran
causas de hipokalemia, estos asi como la succgoygastrica generan ganancia
de bicarbonato asociado a alcalosis metabdlicéimes del sistema renina
angiotensina aldosterona por deplecion de volueryal lleva a mayor oferta
de bicarbonato al TCC y a la accién kaliureticdada/dosterona. En cambio la
diarrea si se considera causa de hipokalemia, elaglto contenido de K que
maneja el colon. No olvidar a la sudoracion proftmao sitio probable de
perdida aunque sea causa poco habitual.



e
@ Libros Virtuales | =< IntraMed
4,

Evaluar la presencia de causas que promuevaiftadsipotasio al intracelular:
uso de broncodilaadores, insulina, estados adrenérgomo la hipotension,
estrés, hipoglucemia, ejercicio, delirium tremens.

5. lonograma en plasma: no solo para cuantificar‘arsgad de la hipokalemia si
no que también nos permitira evaluar el estadsattib, bicarbonato y cloro.
Asi como trastornos del medio interno asociadotraonion del volumen,
hiponatremia, alcalosis metabdlica.

6. Estado acido base: en el caso de la alcalosis dieipuntualmente se debe
buscar su causa y corregirla dado que este estawegy perpetia la
hipokalemia.

7. lonograma urinario: Gtil para valorar las pérdidasales de K, permite evaluar
el estado del sodio y cloro. Por ejemplo, altosnes de sodio y cloro en orina
podrian indicar accidn de diuréticos. También gwil@mera aproximacion para
el diagnostico de las perdidas de potasio, en t&@sgenerales una excrecion
diaria mayor 25 meg/dia en un paciente con hipakialeleberia hacernos
pensar en un componente renal asociado, se debeera@i volumen de orina
diario, para descarta que sea secundario a diwssiStica. Existe una
determinacion que se utiliza para cuantificar Eslglas de potasio renales: el
gradiente transtubular de potasio.

8. El gradiente transtubular de potasio:

GTTK+ = U/P K+
U/P Osm

El GTTK seria una forma de corregiségcrecion de potasio a la absorciéon
distal de agua. Por ejemplo si en el TCC existecomaentracion de 10 meg/l de
potasio y no se produce absorcion de agua, la ntracén de potasio en orina seré de
10 meqg/l, pero si se absorbe 0.75 ml de agua,neetdracion urinaria ascendera a 40
meq/l y la osmolaridad urinaria también sera malgeto sucede simplemente por la
absorcion de agua, sin mediar cambio alguno eariadad absoluta de iones de
potasio. Es por esto que para considerar al GTTi€qpgiere como premisa que la
osmolaridad urinaria sea mayor que la plasméatipaeyno existe diuresis osmética, en
el caso contrario no se puede utilizar este indice.

Recordar que el GTTK asume que los osmoles quarlebTCC no son reabsorbidos y
gue el potasio no es absorbido ni excretado.

No existe ningun valor del GTTK que permita diagiwas alguna situacion clinica en
particular, sin embargo, si los valores son supesia 7 es altamente significativo de la
existencia de hiperaldosteronismo. Por arriba siegllere perdida renal de potasio y con
valores menores a dos se podria decir que el TG@lad en forma adecuada potasio,
respuesta acorde ante una hipokalemia.

Siempre que haya grandes perdidas renales deqyatasiebera orientar el estudio a
descartar hipoaldosteronismo, bicarbonaturia yigterscia de cargas negativas en el
lumen de TCC.

Algunas consideraciones:

» Sindrome de Bartter: sindrome en que su actividadia compararse con la
actividad de furosemida. Son pacientes con cornitmactel volumen, alcalosis
metabdlica, hipokalemia, cloro y sodio urinariovaldos y perdidas
concomitantes de magnesio y calcio, con hiperremn® y secundariamente
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hipertrofia del aparato yuctaglomerular. La caisare mutacion congeénita en
el transporte electroneutro de Na+/Cl-/K+ del aslaHenle.

* Sindrome de Gitelman: podria ser homologable adeba de las tiazidas. El
defecto en una mutacion en el contratansporte déitadel tabulo
contorneado distal, con perdidas de cloro y sat#plecion de volumen,
hiperreninemia, hipokalemia, hipomagnesemia. Nopragencia de calcio
urinario.

* Sindrome de Liddle: mutacion que origina un aumentta absorcion de sodio
por un canal epitelial permanentemente abiertoudd genera permanencia de
cloro en el lumen y consecuente potencial negaBeananifiesta con
hipertension arterial, hiporreninismo, ausencialdesterona, hipokalemia y
alcalosis metabdlica.

E-Algoritmo diagnostico:

’ Eliminacion urinaria de potasio ‘

< 15 mmol/l > 15 mmol/l

’ Evaluar el estado acido base ’ Evaluar la secrecion de K+

! !

Ac metabolica Alc metabolica GTTK >4 GTTK <2

- - - Nefropatia perdedora de sal
Disminuir las perdidas Consumo aqterlor de_ diureticos ’ Estado acido base ‘ Diuresis osmotica
digestivasde potasio ’ meltos_preVIos . Diureticos
Perdidas insensibles de potasio
v v
’ Ac metabolica ‘ ’ Alc. metabolica ‘

Cetoacidosis diabetica
ATR tipo Il
ATR tipo |
Anfotericina B Vomitos
Sindrome de Bartter
Excluir abuso de diureticos
Hipomagnesemia

:

Exceso de
Mineralocorticoides
Sindrome de Liddle
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F-Diagnostico:

La respuesta renal adecuada a la hipocalemiaedisnimacion por esta via menos a 15
mmol/dia por aumento de la reabsorcion y disminud la secrecion, dicha respuesta
indica que las probables causas donde se originesébrno sean pérdidas cutaneas,
digestivas o el consumo de diuréticos. El estadl@E€, la tension arterial y los
trastornos acidobase son también para orientamizsausa.

Una prueba sencilla es el gradiente trastubulaotiesio (GTTK), valor que refleja el
cociente entre la concentracion plasmética de jgoyda concentracion a nivel tubular
del ion. Si el GTTK es mayor a 4 se deben sospqudrdidas renales.

G- Tratamiento:

El tratamiento optimo de la hipokalemia es modifieacausa desencadenante. La
reposicidon de potasio esta indicada cuando se toglugido perdidas del mismo,
mientras que se trata de evitar la administrac@mismo si la causa es la
redistribucion de este, salvo en la paralisis pcahipocalemica. Para una correcta
reposicidon es necesario conocer en forma aproxdrebdéficit de potasio corporal. En
general, una disminucion de la kalemia de 4 a 3Imeguiere de una perdida de 200 a
400 meq, mientras que otra cantidad semejanteoadieis pierde para un descenso de 3
a 2 meg/l. Ulteriores perdidas no suelen expresamsenayores descensos de la
kalemia, ya que se produce salida del ion desoheratelular.
La reposicion de potasio se puede realizar pointhstvias de administracion, la
urgencia de la reposicion dependera de numerostsda:

e La presencia de drogas o cardiopatias que puedasrdar el riesgo de

arritmias (Digital, IAM, angor)

» La posibilidad de shifts de potasio

» La presencia de debilidad muscular

» La severidad del déficit, potasio plasmatico < 2jfhe

» Pacientes con enfermedad hepatica avanzada.
De acuerdo con la severidad del cuadro, se busaasa rapido al paciente del riesgo
inmediato y luego se repondra el déficit totalmeBiempre que la reposicion de
potasio sea una urgencia se debera contar corces@mvenoso central y
monitoreocardiografico.

Reposicion:

1. Via endovenosa: se utiliza esta via con valore8 fnaqg/| de potasio
plasmatico, o cuando hay intolerancia en la vid 8&realizaran controles de
los valores plasmaticos luego de la reposiciérasrtla 5 hs posteriores,
ionograma y ECG. Deben respetarse las velociddelegusion por el riesgo de
flebitis.

» Si el potasio > 2.5 meqg/l y no hay cambios en eBEI@ velocidad de
infusion sera a razon de 10 meqg/h, preparado ereatraciones < de 30
meq/ | de preferencia en solucion fisioldgica yemodextrosa ya que esta
ultima estimula la secrecién de insulina.

* Si el potasio < 2.5 meqg/l y se presentan cambiad BEXCG: se repondra
hasta 40 meqg/h y en concentraciones de hasta 60 Peqvia central se
podran reponer hasta 100 meqg/h.

» Si hay arritmias severas y/o debilidad musculgpira®ria: Bolo de
potasio, en un adulto de 70 Kg con un potasio Senkg/l y arritmia
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severa requiere llegar rapidamente a 3 meq/| desfpoplasmatico se
repondran 4.5 meq en un minuto por via centratakfulo es el
siguiente: si queremos llevar el potasio de 1.%ara salir del valor de
riesgo, sabemos que la volemia es alrededor de &idhdo el 60 %
plasma (3 Its). Si en un volumen de 3lts queremoseatar el potasio en
1.5 meg/l debemos multiplicar 1.5 x 3 = 4.5. laimdo en un minuto se
diluye con el volumen plasmatico y asi alcanza me&sooncentraciones
en la cercania de la membrana celular. Pasadosuianise debe
realizar ionograma control y si el valor de potasio no llega a 3 meq/I
se procederda a repetir la dosis.

2. Viaoral: es la via de preferencia, mas segurailsgaypara llenar los depdsitos
de potasio. Las sales de reposicion estan preacadecloruro, bicarbonato,
gluconato o fosfato de potasio. La sal que eselein es cloruro de potasio,
dado que las mayorias de las situaciones de déplesuieren aporte de
cloruro simultdneamente. Se pueden administraomnaf de jarabes,
comprimidos y capsulas. Como efectos adversos pusalesar lesiones
gastrointestinales, ejemplo ulceras, por lo quesemienda administrar dosis
de 40 meq con un buen aporte hidrico. Por ejemplo:

e Jarabe de gluconato de potasio: 15 ml = 20 me§&gt. de gluconato de
potasio.

* Tabletas de cloruro de potasio: hay de 10 y de @§. m

e Capsulas de cloruro de potasio: 1 capsula = 606 dfyymeq de potasio.

Después de una dosis de 40 — 60 meq puede aurebptdasio plasmatico entre 1 a
1.5 meq/l. las preparaciones a base de bicarbgeattlizan solo en los casos de
acidosis metabdlica. El uso de fosfato se reseava gasos donde el anabolismo celular
se esta replecionado, como en la nutricion paranter

Recordar:

La infusion de potasio por via central idealmergelrealizarse por via femoral, por el
riesgo que implica la llegada de altas concentresale potasio al corazén.

Todas las reposiciones rapidas es potencialmehgggsa, con lo cual a menos que sea
la Unica opcidn debera evitarse

No se deben aportar mas de 250 meg/dia de potasio.

Un paciente crénicamente deplesionado conservadasinismos de retencion de
potasio por 24 a 36 hs, con lo cual no debemogapgrandes cantidades por el riesgo
de hiperkalemia.
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Hipercalemia.

Se define como la concentracion mayor igual Smmalié principalmente se debe a
trastorno de la eliminacién a nivel renal, libeéaccelular, farmacos y raras veces por
aumento de la ingesta.

Causas:
Pseudohipercalemia:
Post venopuncion:los factores que favorecen su aparicion son: alicprolongada
de torniquete, hemdlisis, leucocitosis, tromboditos
Hipercalemias:
Redistribucidén de K+: déficits de insulina, presencia de alfa adrenéggiacidosis
metatabolica.
Destruccion celular: hemolisis intravascular, lisis tumoral, rabdonsi®j quemaduras
extensas, traumatismos severos.
Farmacos:
AINES: inhiben la secrecion deRea y la secrecion de Prostaglandinas.
Diuréticos ahorradores de potasio
Heparinas, aun las de bajo pesiecnlar: inhiben la produccion de
aldosterona, produciendo hipercalemia en pacieme®BT, nefropatias, en
tratamiento con ahorradores de potasio, AINES AAEC
IECAS: inhiben la produccion déasterona, producen hipercalemia en
pacientes DBT, con insuficiencia renal, disminuai@na volemia, estenosis de la
arteria renal bilateral, en tratamiento con digagiahorradores de potasio.
Insuficiencia renal
Disminucion del flujo a nivel renal distal
Disminucion de la secrecion de potasio:
a- Alteracion de la reabsorcion de potasio:
Hipoaldosteronismo primario: insuficiencia suprarrenal, déficit aislado de
enzimas suprarrenales.
Hipoaldosteronismo secundariohiporreninemia, farmacos (IECAS, AINES,
heparina)
Resistencia a la aldosterongpseudohipoaldoteronismo, nefropatias tubulo
intersticiales, farmacos (diuréticos ahorradorepatasio, trimetoprima,
pentamidina)
b- Aumento de la reabsorcion de cloruros:
Sindrome de Gordon
Ciclosporina

Clinica:

La hipercalemia produce despolarizacion de las mamals celulares, cuando la
despolarizacidon se prolonga la excitabilidad deriasnbranas disminuye y aparece
debilidad que puede evolucionar a paralisis.

La hipercalemia inhibe la amoniogenesis renal peashalo acidosis metabolica
perpetuando la hipercalemia.

La respuesta adecuada renal a la hipercalemiaedismiaacion de 200 mmol/dia como
minimo, perdidas menores, evaluar el GTTK si @steetun valor menor que 10 nos
indica que las fuerzas impulsoras para la secrexstan disminuidas por
hipoaldosteronismo o por resistencia renal a logenalocorticiodes.
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Cambios en el ECG:

 Kentre 5.5 - 6.0 meg/l: aparecen ondas T picudas,llamativas en las
derivaciones precordiales.

* K+ entre 6.0 — 7.0 meq/Il: prolongacion del segmé&iRg menor voltaje en la
onda R, depresion del segmento ST, prolongacio@del ensanchamiento del
QRS.

* K+ entre 7.0 - 7.5 meg/l: aplanamiento del las sriddasistolia auricular) y
mayor ensanchamiento del QRS.

» K+ mayor a 8.0 meq/I: aparicion de una onda bitgige representa la fusion
del complejo QRS ensanchado con la onda T. Anyaia ventricular
inminente.

Estudio del paciente con hiperkalemia:
Ante la presencia de un paciente con hiperkaleen@debe considerar siempre:

1. Sila hiperkalemia amenza la vida del pacientdizaaECG y evaluar
necrolégicamente. En caso que asi fuera se pracdddorma inmediata al
tratamiento. Las formas cronicas y las que tiensmphcientes jévenes son las
mejores toleradas. La presencia de cambios en®| EQiso d bloqueantes y
cuadros de lisis tumoral son datos que nos deberaasobre rapidos cambios
en el valor plasmatico de potasio.

2. Sila hiperkalemia es real: descartar causas delpb@erkalemia, realizar
hemograma, evaluar el estado del LEC y valor dguleemia.

3. Si el rifién elimina correctamente el potasio: priaraente debemos conocer el
estado acido base y la funcién renal. Se esperamlas casos de hiperkalemia
la excrecion diaria sea mayor a 200 meg/dia, uftadarmal puede excretar
hasta 450 meqg/dia ante la presencia de sobrecamatasio, esto dependera de
la concentracion de potasio urinario y del flujmario. Si el GTTK es menor a
10 en un paciente con hiperkalemia, se debera bsislcs niveles de
aldosterona son anormalmente bajos o si bien el 8C€ que no responde a la
presencia de Aldosterona. Para ello se deben tomestras para medicion de
Renina y Aldosterona plasmatica, o bien se puederhma prueba terapéutica
con 100 pg de fludrocortisona. Si con esta drogeelente aumenta el GTTK,
nos aproximariamos al déficit de mineralocorticejdm caso contrario el
defecto sea probablemente tubular.

» Otras causas de potasio bajo en orina en presgéatigerkalemia:

- Baja oferta distal de sodio: para una correctaiséinion de
potasio se requiere de la absorcion de sodio adistal de la
nefrona. Se puede hacer una prueba terapéuticancoinirético
de asa

- Alteraciones en el canal de sodio de la membrahtllelo
contorneado distal: se produce por la presencdiutéticos
ahorradores de potasio y por la trimetoprima easalbsis.

- Aumento de la permeabilidad al cloro: se presemita & uso
de Cliclosporina o en el Sindrome de Gordon.

4. Ingresos de potasien los casos donde exista incremento del aperfothsio
solo serd una causa a considerar en los casos gadientes que se presenten
con deterioro de la funcién renal.

5. Existencia de Shift de potasio: la necrosis tisuégacidosis metabdlica
hipercloremica, el antagonisniaadrenérgico y el déficit de insulina deben ser
tenidos en cuenta. En la cetoacidosis el aumentootiesio plasmatico se debe
mas a la ausencia de Insulina que al valor absdeitpH. Los3 bloqueantes
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disminuyen la liberacion de Renina con la conseteuesida de Aldosterona, los
a agonistas acentuan la hiperkalemia.

6. Otras consideraciones:

» Pardlisis periodica hiperkalemica: los sintomagresentan ante algun
evento que propicia la hiperkalemia, siendo estalsa por la cual
permanecen los canales de sodio abiertos que pgadarmutacion génica.
Dependiendo del voltaje final, los sintomas irasdgeuna miotonia hasta
una pardalisis total. El tratamiento consiste etaeVvas situaciones que
conducen a la hiperkalemia, se ha descostrado iearpénte la mejoria

sintomatica con el uso de Acetozolamida

» Insuficiencia renal cronica: se evidencia la eleéyade potasio plasmatico
en estos pacientes cuando el filtrado glomerulacidade por debajo de los
20 ml/min, haciéndose mas marcado a medida querdigela funcion

renal.

Algoritmo diagnostico:

Excluir pseudohipercalemia, desplazamientos celulares,
Insuficiencia renal oligurica, interrumpir AINES y IECAS

GTTK>=10

’ Evaluar la secrecion de potasio
GTTk<5 GTTK >10
Respuesta a la 9 alfa fludrocortisona Perdidas del volumen circulante eficaz
l Dieta pobre en proteinas (deficit de urea)
GTTK <=10
v v
Hipotension Hipertension

Hipoaldosteronismo primario
O secundario

l

Renina y aldosterona elevadas

Renina y aldosterona disminuidas

Medir los niveles de
Renina y aldosterona

l

Pseudohipoaldosteronismo
Diureticos ahorradodes de K
Trimetoprima
Imipenem
Pentamidinas

l

Sindrome de Gordon
Ciclosporina
ATR Tipo IV
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Tratamiento:

El tratamiento de la hiperkalemia depende de lasasubyacente y de la severidad de la
misma. Siempre se deben tratar de identificar lesamismos fisiopatologicos
involucrados, par poder modificarlos y asi correlgifinitivamente la hipokalemia.
Independientemente de la causa que la generatatiento de la hiperkalemia se basa
en tres objetivos.

1. Tratamiento urgente: antagonizar el efecto toxatwe el corazén

2. Estimular la entrada de potasio al intracelular elomso de Glucosa-Insulin@2

agonistas y bicarbonato.
3. Reduccién del potasio corporal total

» Hiperkalemia leve menor a 6.0 meq/l:

- Eliminacion de la causa:suspender el uso de diuréticos
ahorradores de potasio o si existe, el aporte esm®o u oral,
mejorar la acidosis metabdlica, la depleciéon deiman, iniciar
el reemplazo hormonal en el caso de Addison (Fhaftizsona
inicialmente en dosis de 100 ug, inicia su accitas& hs y
llegando a su pico de accidn en pocos dias.)

- Utilizar agonistasp2 en nebulizacionesconsiderar los efectos
simpaticomiméticos en cardiopatas.

» Hiperkalemia moderada de 6.0 — 7.0 meg/h lo anterior se agrega

- Uso de solucion polarizant€500 ml de Dx al 10 % con 10 ui
de insulina cristalina) por via EV. La respuestami@nza entre
los 30 — 60 min, disminuyendo entre 1 — 2 meqgfisad/arias
horas. Se puede repetir en caso de ser necesario.

- Uso bicarbonato de Sodioesta descripto que una ampolla al
7.5 % (44.6 meq) por via EV a pasar en 5 minpkigise
puede a los 10 min, sobretodo en pacientes consasidin
embargo se debe tener mucho cuidado cuando sercarae
corregir la acidosis, pueden presentar convulsiortetania, y
pueden generar sobrecarga de volumen en los cas@e(
presentan con insuficiencia renal.

- Uso de resinas de intercambiofver mas adelante)

* Hiperkalemia severa mayor de 7.0 meq/I:

- Administracion de calcia contrarresta la toxicidad sobre las
membranas neuromusculares, disminuyendo los riekgos
arritmias severas. La dosis es de Gluconato @ecal10 %
por via EV lenta, en 2 — 5 min 0 en menor tiemppacrientes
Digitalizados. Si no hay respuesta a los 5 minugzlp
administrar una segunda dosis. El efecto dura@iréel una hs,
con lo cual hay que instalar terapias que dismin@ygotasio
rapidamente.

- Uso de los métodos antes descriptos



e
&g/& Libros Virtuales | =< IntraMed

Recordar: no infundir calcio por la misma via qieatbonato por que precipitan. La
infusion de altas dosis de calcio puede ser toxicpacientes digitalizados.

- Resinas de intercambio idnicoFijan el potasio y lo
intercambian por otro cation en el tubo digestimi@andolo
asi del organismo. Debe ser utilizado cuanto aries
precaucion con los pacientes que no toleran laesabya de
sodio. Inician su accion entre las 1 — 2 hs, dwaiefecto
entre 4 a 6 hs. Pueden administrarse por:

- A-via oral esta es la via de eleccion, tiene efecto astiiege
debe administrase con un agente osmoticos La thosel es
de 15 a 30 mg de poliestirenosulfato sodico mepatad 50 a
100 ml de sorbitol al 20 %. Se puede repetir lasdoasta 4 a 5
veces al dia. Efectos adversos: nauseas y vomitos.

- B —via rectalse utiliza cuando no se tolera la via oral otexis
la presencia de ileo. Se administran 50 mg palegisulfonato
sodico mezclado con 200 ml de solucion glucosa@%,
siendo lo ideal retener el enema por 30 a 60 npudyendo
repetirse la maniobra hasta cuatro veces al ds&eRarmente
hay que realizar enema de limpieza para eliminegdaa.

- Hemodialisis: elimina eficazmente el exceso de potasio
plasmatico, se reserva para los pacientes en quedtodos
tradicionales han fracasado o en aquellos en lesgios no se
pueden aplicar. Usualmente posterior a la hemasdide
produce hiperkalemia rebote por movilizacion deéservas
intracelulares.

Tratamiento cronico:
El ejemplo clasico son los pacientes con insufideenenal cronica terminal:
* Los pacientes con filtrado glomerular por debajd@denl/min deben recibir
dietas con bajo aporte de potasio, de 40 a 60 r@eq/d
* Se pueden utilizar diuréticos de asa
» Las resinas de intercambio idnico se pueden utitiza o tres veces al dia, a
dosis menres 5 a 10 gr.
» El bicarbonato via oral puede ayudar en los cas@iosis metabdlica.

Bibliografia:

* Harrirson, Principios de medicina Inerna 16 ° eafici

* Kokko Juha, Liquidos y electrolitos, 1998

» Horacio J. Adrogue, M.D - Nicolaos E. Madias, MHponatremia, Review
Article. The New England Journal of Medicine.

* Horacio J. Adrogue, M.D - Nicolaos E. Madias, MHIpernatremia, Review
Article. The New England Journal of Medicine.
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En resumen:
1. Hiponatremia: definida como valor de sodio plasmaticd35 meq/I

Ante la presencia de un paciente con hiponatrem@iener instancia se debe proceder
a clasificar a esta y asi poder iniciar tratamiedéteriamos poder clasificarla dentro de
estas:
» Segun valor en plasma
Leve > 130 meq/L
Moderada e/130 — 120 meg/L
Severa< 120 meg/L.
» Sequn la sintomatologia
Asintomatico
Sintomatica: siempre debe recibir tratamiento,
independientemente del valor plasmaético.
» Sequn el tiempo de evolucion
Aguda menor a 48 hs de evolucién
Crénica: mayor a 48 hs de evolucion.

Herramientas bésicas para el diagnostico:

* Interrogatorio: antecedentes patolégicos, ingesta de farmacoseaiaetes
quirdrgicos.

» Examen fisico:estado del LEC, signosintomatologia neurolégica.

* Examenes complementarioshemograma, funcion renabnograma serico y
urinario, gasometria, glucemia, osmolaridad plasaat urinaria.

Con lo anterior dicho deberiamos poder clasifican@stro caso dentro del siguiente
algoritmo diagnostico:

’ Osmolaridad plasmatica ‘

Hiperglucemia Hiperproteinemia Volurr_len nflaximo de
Manitol Hiperlipidemia Orina dlllwda al
Lavado de vejiga. maximo

> — =

’ Volumen del LEC P
Polidipsia primaria

v ¥ v Reajuste del osmeostato
’ Aumentado ‘ ’ Normal ‘ ’ Disminuido ‘
Insuficiencia cardiaca SIHAD Concengzclll?Jrunnana
Cirrosis hepatica Excluir insuficiencia )
Sindrome nefrotico Suprarrenal e hipotiroidismo
Insuficiencia renal
< 10 mmol/l > 20 mmol/l
Perdidas extrarrenal de Na+ Nefropatia perdedpra de sal
Consumo anterior de diureticos Hipoaldosteronismo
Vomitos previos Diureticos

Vomitos




e
&g/ﬁ Libros Virtuales | —<> IntraMed

Recordamos que la hiponatremia con osmolaridadn@itisa disminuida es la mas
frecuente.

Como deben corregirse:

Hiponatremia sintomatica asociada a edemas (LEC auemtado):
e Corregir la causa descompensante ( SAE, ICC, IRA/C)
* Aumentar el Clearence de agua libre, tratamienicétco
* Dieta hiposodica
* Restriccion hidrica
Hiponatremia asociada a disminucion del LEC:
» Reposicion hidrosalina con soluciones isoténicaslgal hasta la normovolemia

Hiponatremia normovolemica:
e Suspender farmacos
» Correccion de alteraciones hormonales ( T4 y Gc)
» Restriccion hidrica en polidipsia y el SIHAD.

En que casos seria necesario correccion de lanma®e
Pacientes con hiponatreias:

» SINTOMATICA!! Requeriran correccion con solucidipkrtonica al tres
porciento hasta que ceda la sintomatologia que mmeia la vida o se
modifique la natremia. Recordando que no deberegose mas de 10 meg/dia.

» Severa 0 moderada asintomaticas de instauracid@aagu

Para calcular la reposicion, se utiliza la sigwedotmula que corresponde a los meg. A
corregir por litro de solucién infundida

(Na solucién + K solucion) — Na del paciente

ACT +1
Soluciones:
Solucion Meq de Na/l
Dextrosa al 5 0 10 % 0
NaCl al 20 % ( 10 ml) 38
Solucion al medio molar (0.45 %) 77
Ringer Lactato 130
Solucién fisioldgica (0.9%) 154
Solucion al 3% 513

Como prepararlas:

Solucién al medio molar 0.45 %: Dx + 10 ml NaCR&l% por frasco

Solucion al 3 %: Solucion fisiologica al 0.9 % +®m0de NaCl al 20 % por frasco
Instaurada la correccidon se debe realizar monitclie@o (sintomas neurolégico) y
laboratorio con ionograma cada tres horas, reciestie se debe recalcular la correccion
de la natremia segun el nuevo valor.
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2. Hipernatremia: Se define como concentracion plasmatica de Na+
mayor a 145 mmol/l, supone un estado de hiperosidath

Herramientas basicas de diagnostico:

* Interrogatorio: antecedentes patoldgicos, ingesta de farmaco®(dios,
alcohol, litio, anfotericina, etc.).

» Examen fisico:estado del LEC, signosintomatologia neurolégica.

* Examenes complementarioshemograma, funcion renabnograma serico y
urinario, gasometria, glucemia, osmolaridad plasaat urinaria

Con lo anterior dicho deberiamos poder clasificauestro caso dentro del siguiente
algoritmo diagnostico:

| Volumen del LEC |

!

v

Volumen minimo de
Orina concentrada al
maximo

<P —

Administracion de
NaHCO3 o de
NaCl hipertonico

Tasa de eliminacion urinaria Perdidas insensibles de agua
~750 mmol/l Perdidas digestivas de agua
Perdidas previas de agua a
v Nivel renal
Respuesta renal a la ~ Diureticos
desmopresina Diuresis osmotica
v v
| Osmolaridad urinaria aumentada | | Osmolaridad urinaria sin cambios |
| DBT insipida central | | DBT insipida nefrogenica |

Como deben corregirse:

El adecuado tratamiento requiere determinar lasasay corregir las mismas. En la
hipernatremia agudo, la rapida correccion mejofga@hostico in incrementar el riesgo
de edema cerebral, se recomienda la correcciomuegll/hs. En pacientes con
hipernatremia cronica se recomienda la correcci@z@n de 0.5 meg/l/hs para prevenir
el edema cerebral y las convulsiones. Se recomiendiisminuir la concentracion de
sodio mas de 10 meg/l/dia tanto en los casos aguhes cronicos. Realizar ionograma
control cada 3 hs.

La via preferida para iniciar la reposicion esria,csin embargo si esta no esta
disponible se debe utilizar la via endovenosa adtnamdo soluciones hipotonicas
como dextrosa al 5 % o solucion salina al 0.45 %arldoluciones isotdnicas solo si hay
compromiso hemodinamico.



e
&\“/E Libros Virtuales | —<> IntraMed

Sabiendo que el agua corporal total (ACT) normalesponde al 60% del peso en los
hombres y al 50% del peso en la mujer, multiplicaeldpeso ideal por el factor 0.6 o
0.5 se obtendra este valor.
ACT: PESO x 0.6
El calculo de agua corporal actual se realiza nmelia siguiente formula:
ACT actual litros: ACT x (Na ideal/ Na actual)
El déficit de agua se calcula:
ACT defict: ACT- ACTactual = en litros
Luego de la seleccion de la solucion a utilizamdbcidad de infusion debe calcularse

segun la formula que estima los cambios en el ss&tico dados por la infusién de un
litro de solucion.
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3. Hipokalemia: Se define como la concentracién plasmatica de jpotas
menor a 3.5 mmol/l.

A-Clasificacion:
Segun singnosintomataogbintomatica
Asintomatica.

Segun valores de K plastoaleve: de 3.5 a 3.0
Moderada: de 3.0 a 2.5
Severa:menor a 2.5

Manifestaciones clinicas:

Las manifestaciones clinicas son variables y svegi@d dependen de la gravedad de la
magnitud de la hipocalemia, rara vez hay sintorogfalcon concentraciones
plasmatica menores de 3 mmol/l. Los sintomas pgeieral son inespecificos.

» Sintomas musculares:

1. Mdsculo cardiaco: arritmias

2. Musculo esquelético: astenia, sme de piernas itagjidebilidad
muscular predominio miembros inferiores. Calamhuebjlidad
diafragmatica, rabdomiolisis.

3. Madsculo liso: constipacidn, ileo, atonia géstrica.

» Alteraciones renales: disminucion de la capacidadahcentracion de orina por
un estado de diabetes insipida nefrogenica, coniigion de la sensibilidad
en tubulo distal a la accion de la ADH. Se manifie®n poliuria y polidipsia,
en el sedimento urinario albuminuria, cilindroslinias o granulosos. La
deplecidn de K estimula la produccién de amonioin@ey prostaglandinas
llevando a la enfermedad medular intersticial.

» Sintomas neuroldgicos: parestesias, disminucidroticgdn de los reflejos
osteotendinosos.

Cambios en el ECG:

Las alteraciones no guardan correlato con la irdaddel trastorno, la hipokalemia
favorece la aparicion de arritmias, sobretodo erebas pacientes en tratamiento con
Digoxina. Se debe realizar ECG de control a todephcientes con K menor a 3,
pudiendo encontrar aplanamiento o inversion demass T, aparicion de ondas U y
descenso del segmento ST.

Herramientas basicas de diagnostico:

* Interrogatorio: antecedentes patolégicos, ingesta de farmacoseaiaetes
quirdrgicos.

» Examen fisico:estado del LEC, signosintomatologia neurolégica.

* Examenes complementarioshemograma, funcion renabnograma serico y
urinario, gasometria, glucemia, osmolaridad plasaat urinaria. Calcular el
GTTK. Evaluar la presencia de causas que promughsinft de potasio al
intracelular. Realizar ECG con valor plasmatico aren2.5 meq/I
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Algoritmo diagnostico:

’ Eliminacion urinaria de potasio ‘

< 15 mmol/l > 15 mmol/l

’ Evaluar el estado acido base ‘

Evaluar la secrecion de K+

Ac metabolica Alc metabolica GTTK >4 GTTK <2
; P Nefropatia perdedora de sal
Disminuir las perdidas Consumo aqtenor del diureticos ’ Estado acido base ‘ Diuresis osmotica
digestivasde potasio Vomitos previos Diureticos
Perdidas insensibles de potasio
v v
’ Ac metabolica ‘ ’ Alc. metabolica ‘

Cetoacidosis diabetica
ATR tipo Il

HTA????

ATR tipo |
Anfotericina B Vomitos

Sindrome de Bartter . Exceso _de_
. L Mineralocorticoides

Excluir abuso de diureticos . -
; . Sindrome de Liddle

Hipomagnesemia
Reposicion:

3. Via endovenosa: se utiliza esta via con valore8 snag/l de potasio
plasmatico, o cuando hay intolerancia en la vih 8&realizaran controles de
los valores plasmaticos luego de la reposiciérasrtla 5 hs posteriores,
ionograma y ECG. Deben respetarse las velociddelegusion por el riesgo de
flebitis.

Si el potasio > 2.5 meg/l y no hay cambios en eGEI@ velocidad de
infusion sera a razon de 10 meq/h, preparado ereatraciones < de 30
meq/ | de preferencia en solucion fisioldgica yemodextrosa ya que esta
ultima estimula la secrecion de insulina.

Si el potasio < 2.5 meg/l y se presentan cambiad BICG: se repondra
hasta 40 meqg/h y en concentraciones de hasta 60 Peqvia central se
podran reponer hasta 100 meqg/h.

Si hay arritmias severas y/o debilidad musculgiratoria: Bolo de
potasio, en un adulto de 70 Kg con un potasio Senkg/l y arritmia
severa requiere llegar rapidamente a 3 meq/| desppoplasmatico se
repondran 4.5 meqg en un minuto por via centrataklulo es el
siguiente: si queremos llevar el potasio de 1.5ara salir del valor de
riesgo, sabemos que la volemia es alrededor dg $idndo el 60 %
plasma (3 Its). Si en un volumen de 3lts queremoseatar el potasio en
1.5 meg/l debemos multiplicar 1.5 x 3 = 4.5. laiimdo en un minuto se
diluye con el volumen plasmatico y asi alcanza mesooncentraciones
en la cercania de la membrana celular. PasadosBasise debe
realizar ionograma control y si el valor de potasio no llega a 3 meq/I
se procederd a repetir la dosis.
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4. Via oral: es la via de preferencia, mas segurdilsgapara llenar los depdsitos
de potasio. Las sales de reposicion estan preacadecloruro, bicarbonato,
gluconato o fosfato de potasio. La sal que eselein es cloruro de potasio,
dado que las mayorias de las situaciones de déplesjuieren aporte de
cloruro simultdneamente. Se pueden administraomnaf de jarabes,
comprimidos y capsulas. Como efectos adversos pusalesar lesiones
gastrointestinales, ejemplo ulceras, por lo quesemienda administrar dosis
de 40 meq con un buen aporte hidrico. Por ejemplo:

e Jarabe de gluconato de potasio: 15 ml = 20 me§&gt. de gluconato de
potasio.

» Tabletas de cloruro de potasio: hay de 10 y de @§. m

e Capsulas de cloruro de potasio: 1 capsula = 606 dfgymeq de potasio.

Después de una dosis de 40 — 60 meq puede aurebptdasio plasmatico entre 1 a

1.5 meq/l. las preparaciones a base de bicarbgeattlizan solo en los casos de
acidosis metabdlica. El uso de fosfato se reseava gasos donde el anabolismo celular
se esta replecionado, como en la nutricion paranter
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5. Hiperkalemia: Se define como la concentracion mayor igual 5Smmalié
principalmente se debe a trastorno de la elimimeaidivel renal, liberacion
celular, farmacos y raras veces por aumento deyksta

Clinica:

La hipercalemia produce despolarizacion de las manals celulares, cuando la
despolarizacién se prolonga la excitabilidad deriasnbranas disminuye y aparece
debilidad que puede evolucionar a paralisis.

La hipercalemia inhibe la amoniogenesis renal prmhado acidosis metabdlica
perpetuando la hipercalemia.

La respuesta adecuada renal a la hipercalemiaedismiaacion de 200 mmol/dia como
minimo, perdidas menores, evaluar el GTTK si @steetun valor menor que 10 nos
indica que las fuerzas impulsoras para la secrexstdm disminuidas por
hipoaldosteronismo o por resistencia renal a legenalocorticiodes.

Cambios en el ECG:

 Kentre 5.5 - 6.0 meg/l: aparecen ondas T picudas,llamativas en las
derivaciones precordiales.

* K+ entre 6.0 — 7.0 meq/Il: prolongaciéon del segmé&iRg menor voltaje en la
onda R, depresion del segmento ST, prolongacioQdigl ensanchamiento del
QRS.

* K+ entre 7.0 - 7.5 meg/l: aplanamiento del las sridlgasistolia auricular) y
mayor ensanchamiento del QRS.

* K+ mayor a 8.0 meg/l: aparicion de una onda bitague representa la fusion
del complejo QRS ensanchado con la onda T. Anyasia ventricular
inminente.

Herramientas bésicas de diagnostico:

* Interrogatorio: antecedentes patoldgicos, ingesta de farmacoseaiaetes
quirdrgicos.

» Examen fisico:estado del LEC, signosintomatologia neurolégica.

* Examenes complementarioshemograma, funcion renabnograma serico y
urinario, gasometria, glucemia, osmolaridad plasaat urinaria. Calcular el
GTTK. Evaluar la presencia de causas que promuehsmft de potasio.
Realizar ECG con valor plasmatico menor a 5.5 meq/I
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Algoritmo diagnostico:

Excluir pseudohipercalemia, desplazamientos celulares,
Insuficiencia renal oligurica, interrumpir AINES y IECAS

’ Evaluar la secrecion de potasio ‘
GTTk<5 GTTK > 10
Respuesta a la 9 alfa fludrocortisona Perdidas del volumen circulante eficaz
l Dieta pobre en proteinas (deficit de urea)
GTTK >=10 GTTK <= 10
v v
Hipoaldosteronismo primario Hipotension Hipertension
O secundario Renina y aldosterona elevadas Renina y aldosterona disminuidas

Medir los niveles de l )
Renina y aldosterona Pseudohipoaldosteronismo Sindrome de Gordon

Ciclosporina

Diureticos ahorradodes de K ATR Tipo IV

Trimetoprima
Imipenem
Pentamidinas

El tratamiento de la hiperkalemia depende de Isaaubyacente y de la severidad de la
misma. Siempre se deben tratar de identificar lesamismos fisiopatologicos
involucrados, par poder modificarlos y asi correlgifinitivamente la hipokalemia.
Independientemente de la causa que la generataiiento de la hiperkalemia se basa
en tres objetivos.

4. Tratamiento urgente: antagonizar el efecto toxatwe el corazén

5. Estimular la entrada de potasio al intracelular elomso de Glucosa-Insulin@2

agosnistas y bicarbonato.
6. Reduccion del potasio corporal total

» Hiperkalemia leve menor a 6.0 meq/l:

- Eliminacion de la causa:suspender el uso de diuréticos
ahorradores de potasio o si existe, el aporte esmd®o u oral,
mejorar la acidosis metabdlica, la deplecion dewan, iniciar
el reemplazo hormonal en el caso de Addison (Fhaftsona
inicialmente en dosis de 100 ug, inicia su accitas® hs y
llegando a su pico de accién en pocos dias.)

- Utilizar agonistasp2 en nebulizacionesconsiderar los efectos
simpaticomiméticos en cardidpatas.

* Hiperkalemia moderada de 6.0 — 7.0 meq/h lo anterior se agrega

- Uso de solucion polarizant€500 ml de Dx al 10 % con 10 ui
de insulina cristalina) por via EV. La respuestami@nza entre
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los 30 — 60 min, disminuyendo entre 1 — 2 meqlisadrarias
horas. Se puede repetir en caso de ser necesario.

- Uso bicarbonato de Sodioesta descripto que una ampolla al
7.5 % (44.6 meq) por via EV a pasar en 5 minpkigise
puede a los 10 min, sobretodo en pacientes consasidin
embargo se debe tener mucho cuidado cuando serczarae
corregir la acidosis, pueden presentar convulsiortetania, y
pueden generar sobrecarga de volumen en los cas@ae(
presentan con insuficiencia renal.

- Uso de resinas de intercambiofver mas edelante)

* Hiperkalemia severa mayor de 7.0 meq/I:

- Administracion de calcia contrarresta la toxicidad sobre las
membranas neuromusculares, disminuyendo los riekgos
arritmias severas. La dosis es de Gluconato a@ecal10 %
por via EV lenta, en 2 — 5 min 0 en menor tiemppacrientes
Digitalizados. Si no hay respuesta a los 5 minuszlp
administrar una segunda dosis. El efecto duradsdder de una
hs, con lo cual hay que instalar terapias que disyain el
potasio rapidamente.

- Uso de los métodos antes descriptos

Recordar: no infundir calcio por la misma via qumatbonato por que precipitan. La
infusion de altas dosis de calcio puede ser toxicpacientes digitalizados.

- Resinas de intercambio ionicoFijan el potasio y lo
intercambian por otro cation en el tubo digestimi@andolo
asi del organismo. Debe ser utilizado cuanto ardes
precaucion con los pacientes que no toleran laesabga de
sodio. Inician su accién entre las 1 — 2 hs, dwaicefecto
entre 4 a 6 hs. Pueden administrarse por:

- A-via oral esta es la via de eleccion, tiene efecto astmiege
debe administrase con un agente osmoticos La uhdsml es
de 15 a 30 mg de poliestirenosulfato sodico mepatad 50 a
100 ml de sorbitol al 20 %. Se puede repetir laddoasta 4 a 5
veces al dia. Efectos adversos: nauseas y vomitos.

- B —via rectalse utiliza cuando no se tolera la via oral otexis
la presencia de ileo. Se administran 50 mg palesisulfonato
sodico mezclado con 200 ml de solucion glucosa@%i,
siendo lo ideal retener el enema por 30 a 60 npadfendo
repetirse la maniobra hasta cuatro veces al dsefarmente
hay que realizar enema de limpieza para eliminegdana.

- Hemodidlisis: elimina eficazmente el exceso de potasio
plasmatico, se reserva para los pacientes en quedtodos
tradicionales han fracasado o en aquellos en le€sgios no se
pueden aplicar. Usualmente posterior a la hemasdide
produce hiperkalemia rebote por movilizacion deésgrvas
intracelulares.



e
&\“/E Libros Virtuales | —<> IntraMed

Tratamiento cronico:
El ejemplo clasico son los pacientes con insufideenenal cronica terminal:
* Los pacientes con filtrado glomerular por debajd@denl/min deben recibir
dietas con bajo aporte de potasio, de 40 a 60 ri@eq/d
* Se pueden utilizar diuréticos de asa
» Las resinas de intercambio iénico se pueden utitiza o tres veces al dia, a
dosis menres 5 a 10 gr.
» El bicarbonato via oral puede ayudar en los cas@diosis metabdlica.



