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INTRODUCCION

El equilibrio hidroelectrolitico es fundamental para conseguir una correcta homeos-
tasis, pues regula la mayoria de las funciones orgénicas. El principal érgano encargado de
mantener este equilibrio es el rifion, y especialidades como la Nefrologia y la Endocrino-
logia estudian mas directamente los trastornos hidroelectroliticos, pero en la mayoria de
las ocasiones, los pacientes con estas patologias, acceden al sistema sanitario a través
del Servicio de Urgencias, donde los médicos Urgencidlogos deben enfrentarse de forma
eficiente a dichas situaciones.

Las alteraciones hidroelectroliticas constituyen una causa importante de morbilidad, y
en ocasiones de mortalidad, en los pacientes criticos. La no correccion temprana en otras
patologias no criticas, puede desencadenar en situaciones que comprometan la vida del
paciente. Una rapida valoracion del estado hidroelectrolitico y un tratamiento precoz y
correcto, son las claves para revertir o evitar una situacion potencialmente grave.

En este manual recogemos las alteraciones idnicas mas frecuentes en la practica clini-
ca, para ayudar al médico en su gran labor asistencial y en el manejo agudo de las mismas.
Los trastornos del sodio y el potasio suelen ser los mas relevantes y conocidos, pero no se
deben olvidar otros iones como el calcio, el magnesio y el fosforo.

Manuel A. de la Cal Ramirez
Secretaria Emergencias SEMES-A
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ADH

amp
AV
BAV
CcK
CIK
Ca2+
Cap
cl-
cicr
Cr
Cro
Crp
di
ECG
EEC
El
EIC
EIV
FeK
H+
1CC

K+
Ko
Kp
Kg

ABREVIATURAS

agua corporal total
hormona antidiurética,
vasopresina

ampolla

auriculo ventricular
bloqueo auriculo ventricular
enzima creatincinasa
cloruro potasico

calcio

calcio plasmatico
cloro

aclaramiento de creatinina
creatinina

creatinina en orina
creatinina plasmatica
decilitro
electrocardiograma
espacio extracelular
espacio intersticial
espacio intracelular
espacio intravascular

fraccion de excrecion de potasio

hidrogeniones

insuficiencia cardiaca congestiva

intravenoso
potasio

potasio en orina
potasio plasmatico
kilogramol/s

litro/s
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mcg
mg
Mg2+
Na+
Nao
Nap
Osmo
Osmop
P3+
PVC
SC
SDO

SG
SIADH

SNG
SSH
SSF
TC
ul
VCE
VEC
Vo

microgramo/s
miligramo/s

magnesio

sodio

sodio en orina

sodio plasmatico
osmolalidad en orina
osmolalidad en plasma
fosfato

presion venosa central
subcutaneo

sindrome de desmielinizacion
osmotica

suero glucosado
sindrome de secrecion
inadecuada de ADH
sonda nasogastrica
suero salino hiperténico
suero salino fisiologico
tubulo colector
unidades

volumen circulante eficaz
volumen extracelular
via oral
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DIURENICOS
M.A. de la Cal Ramirez, N.M. Mufioz Guillén, M. Ceballos Guerrero CAPITULO 1

EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS DIURETICOS
(Metabolicos)
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DISMINUYEN | Presion arterial | Natremial Caliemia | Calcemia

Glucosa pH

AUMENTAN | Acido Urico | Lipidos

Salvo Inhibidores de la Anhidrasa Carbénicay
Ahorradores de Potasio

OTROS EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS DIURETICOS

Diuréticos de asa

Neurotoxicidad, ototoxicidad e hipomagnesemia.

Tiacidas

En filtracion glomerular reducida pierden eficacia y aumentan la toxicidad. Potencian la
toxicidad por digoxina. La xipamida es la tiazida mas potente y con mayores tasas de
efectos secundarios.

Ahorradores de potasio

Debilidad muscular y cefalea. La aldosterona puede ocasionar, aunque raramente, gineco-
mastia y disfuncion eréctil.

Manitol

Convulsiones, edema, tromboflebitis, taquicardia, retencién urinaria y cefalea.
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“La constancia del medlio interno es condicion esencial para la vida libre”
Claude Bernard 1865

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 aguay la sal estan estrechamente ligadas, " £/ 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 orga-
nismo, sino la relacion entre la cantidad de sodio y la de agua:

e Cantidad de sodio: regula volumen extracelular

- El exceso de sodio se manifiesta como edemas o hipertension

- El déficit de sodio como hipotension y taquicardia
e Concentracion de sodio: regula la distribucion del agua (osmolalidad)
o A través del balance hidrico se regula el volumen intracelular

El agua corporal se reparte entre distintos compartimentos, el espacio intracelular y
el espacio extracelular, y este a su vez entre el intersticial y el intravascular (figura 2-1). El
volumen intravascular también tiene dos partes:

e Sector venoso, es como un reservorio de sangre
e Sector arterial, es el importante fisiolégicamente y constituye el volumen circulante
eficaz, el cual asegura la perfusion tisular. Esta estrechamente regulado.

En la insuficiencia cardiaca esta aumentado el volumen del sector venoso y disminuido
el volumen circulante eficaz por el bajo gasto.

El término deshidratacion es equivoco, ya que en realidad se produce una disminucion
del volumen extracelular (deficiencia combinada de sodio y agua) y no un mero déficit
de agua. Se puede usar cuando las pérdidas son relativamente puras de agua, las cuales
cursaran con hipernatremia.
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* Hombre 60% del peso corporal

*  Mujer 50%
Cantidad de agua
<G =
2/3 1/3 | Cantidad de sodio= Volemia
EIC EEC

Concentracion de sodio=
Distribucion del agua y
volumen IC

B BV
3/4 14

Cantidad de sodio

Lo que esta regulado es el volumen circulante eficaz o volumen intravascular arterial

Figura 2-1
Distribucion del agua en los distintos espacios corporales

Es importante recordar la distribucion del agua a la hora del tratamiento, ya que si
administramos suero glucosado, la glucosa se metaboliza y sélo queda agua, la cual ira
en dos tercios al interior de las células y el tercio restante al EEC. Si administramos suero
salino fisioldgico, todo el volumen se distribuira por el espacio extracelular, por tanto para
tratar una deplecion de volumen o un shock, siempre se debe usar suero salino.

2. CONCEPTO DE OSMOLALIDAD Y OSMOLARIDAD

La osmolalidad plasmética se define como el niimero total de particulas osmdticamen-
te activas por kilo de agua (osmoles/kg de agua) y osmolaridad como el niimero total de
particulas osméticamente activas por litro de solucion (osmoles/litro de solucion). La osmo-
lalidad es mas fiable porque los solutos estan disueltos en agua y no en todo el volumen
de la solucién, pues la solucion tiene una parte del volumen ocupado por los solutos. En
la clinica diaria se usan los 2 términos indistintamente, pues la diferencia es minima en la
solucion que nos compete.

Para mantener la homeostasis del organismo, las presiones osméticas de dos compar-
timentos se equilibran gracias al paso libre del agua a través de una membrana semiper-
meable. Por esta razon, se considera que las presiones osméticas eficaces de uno y otro
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compartimento son iguales, y la variacion de la presiéon osmaética en alguno de los com-
partimentos llevara a una nueva distribucion del agua entre ambos. Como el agua difunde
libremente a través de las membranas celulares pasara 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 concentracion produciran 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:
e Solucion con alta osmolalidad: mayor niimero de solutos y menor de agua
@ Solucion con baja osmolalidad: mayor cantidad de agua

3. COMPOSICION DE LOS LiQUIDOS CORPORALES

La composicion de los solutos es diferente en el agua intracelular y extracelular. Estas
diferencias se deben a que la mayoria de membranas celulares poseen sistemas de trans-
porte que activamente acumulan o expelen solutos especificos:

e Sodio, calcio, bicarbonato y cloro: estan fundamentalmente en los liquidos extrace-
lulares.

e Potasio, magnesio y fosfatos: son intracelulares.

e Glucosa: penetra en la célula mediante transporte activo por la insulina, y una vez en
su interior es convertida en glucogeno y otros metabolitos, por lo que sélo se encuentra
en cantidades significativas en el espacio extracelular.

e Urea: atraviesa libremente la mayoria de las membranas celulares, por lo que su con-
centracion es similar en todos los espacios corporales.

e Proteinas intravasculares: no atraviesan la pared vascular, creando asi una presion on-
c6tica que retiene el agua en el espacio intravascular.

4.VALORACION DE LOS TRASTORNOS DEL AGUA Y DEL SODIO

Se basa en tres parametros:
e Valoracion clinica de la cantidad de sodio y agua del organismo
e Valoracion bioquimica de las concentraciones de agua (osmolaridad) y sodio en la san-
gre
e Valoracion de la respuesta renal mediante analisis bioquimico de la orina

Un paciente con edemas o ascitis tiene un aumento del volumen extracelular, y por
tanto el sodio total estard aumentado, aunque tenga un sodio bajo en sangre, en este caso

ALTERACIONES DE LOS ELECTROLITOS EN URGENCIAS
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no se debe administrar sodlio, pues empeoraria el cuadro clinico.

4.1 Hiponatremia
La hiponatremia se debe siempre a una retencion renal de agua, es decir, que siempre
tiene un componente dilucional. El rifidn aumenta o disminuye la excrecion de agua libre,
esto se hace mediante la hormona antidiurética, la cual esta regulada por dos mecanismos:
e La osmolaridad: |a secrecion de ADH es muy sensible a los cambios en la osmolaridad
plasmética. Cambios del 1-2% producen un aumento en su liberacion.
e La volemia: la secrecion de ADH también se estimula por una disminucion del volu-
men sanguineo, del gasto cardiaco o de la presion 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 liberacion 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 tltimo, la retencion de agua por motivos no osméticos produce hiponatremia.

4.2 Hipernatremia

La hipernatremia siempre se produce por un déficit de agua:
e 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, nifos pequefios y pacientes en coma.
e Pérdida de agua por el rifidn: debido a un déficit de ADH o falta de respuesta del
rifidén a la misma, se denomina Diabetes Insipida.

4.3 Valoracion 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, habra también un aumento de la
reabsorcion de urea en el ttbulo proximal acompafando al sodio, y se elevara la urea
plasmatica desproporcionadamente con respecto a la creatinina, lo que se conoce como
insuficiencia renal prerrenal.

La respuesta renal a la hipernatremia es la reabsorcion maxima de agua, con osmola-
ridad muy elevada en orina, y si no esta maximamente elevada indicara un déficit absoluto
o funcional de ADH.

ALTERACIONES DE LOS ELECTROLITOS EN URGENCIAS
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MECANISMOS DE HIPONATREMIA

Disminucién del VEC por pérdidas Disminucién del VCE con i6 d da de ADH
- Diarrea VEC total aumentado - Farmacos
- Vémitos - Cirrosis - Tumores
- Pérdidas cutaneas -ICC - Vémitos
- Sindrome Nefrético

| Liberacion no osmética de |

l VCE: volumen circulante eficaz
Hiponatremia VEC: volumen extracelular
Figura 2-2

Etiologia de la hiponatremia

5. FISIOPATOLOGIA DE LOS TRASTORNOS DEL POTASIO

El potasio es el electrolito principal del medio intracelular. Sus valores séricos oscilan
entre 3.5y 5 mEq/L.
® E| 98% se halla localizado en el espacio intracelular, sobre todo en el musculo esquelé-
tico, y el 2% restante en el espacio extracelular.
e El compartimento intracelular funciona de reservorio, para que las concentraciones de
potasio del espacio extracelular se mantengan constantes.
e |as alteraciones del pH influyen en su distribucion transcelular:
- Acidosis, el potasio pasa al medio extracelular
- Alcalosis, el potasio pasa al medio intracelular
* La regulacion de su balance externo se efectua principalmente por eliminacion renal
o Se filtra por el glomérulo y alrededor del 30-60% se reabsorbe en el tibulo proximal
e Los segmentos terminales de la nefrona son los que regulan la cantidad de potasio
excretada en la orina
e La secrecion distal de potasio estd regulada por:
- La ingesta en la dieta
- El aporte de sodio al tubulo distal (intercambio sodio/potasio-hidrogeniones, regu-
lado por la aldosterona)
Funciones del potasio
Su efecto fisioldgico mas importante es la influencia sobre los mecanismos de activacion
de los tejidos excitables, como en el corazon, en el musculo esquelético y en el liso. Los
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sintomas de los trastornos del potasio se deben a cambios en la contractilidad muscular, ya
sea esquelética o cardiaca (figura 2-3).

I Normal
Wl Anormal

Depresion Intervalo
P-R prolongado

Depresion
del segmento 5T

delsegmento ST

Figura 2-3
Efecto sobre el electrocardiograma
A: hipopotasemia, 8: hiperpotasemi

5.1 Hipopotasemia
Los motivos de la hipopotasemia pueden ser:
e 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
e Disminucion importante de la ingesta de potasio
o 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: vomitos - deplecion hidrosalina - hiperaldosteronismo 2°; diarreas
secretoras, fistulas, aspiracion nasogastrica, adenoma velloso, abuso de laxantes,
drenaje de ileostomia.

- Sudoracion durante el ejercicio fisico
- Grandes quemados
5.2 Hiperpotasemia
Mientras que la hipopotasemia se tolera bien, la hiperpotasemia puede ser una cir-
cunstancia grave que amenace la vida del paciente.

ALTERACIONES DE LOS ELECTROLITOS EN URGENCIAS
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Dado el papel central de la aldosterona en la excrecion del potasio, los farmacos que
la inhiben o interfieren su accion, como la espironolactona o los IECAS, favorecen la pro-
duccion de hiperpotasemias toxicas.

Un caso especial es lo que se llama hipoaldosteronismo hiporreninémico. Este sindro-
me, también conocido bajo el nombre de “acidosis tubular renal tipo IV", se caracteriza
por la incapacidad de una respuesta adecuada de la renina a un estimulo (y por tanto por
hipoaldosteronismo). Se ha descrito clasicamente en pacientes diabéticos de edad avanza-
da con cierto grado de afectacion vascular diabética.

Situaciones para una hiperpotasemia grave:
e Alteracion en la excrecién de potasio por el rifidn
e Insuficiencia renal avanzada
e 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.

Los efectos mas graves son a nivel cardiaco, con enlentecimiento de la conduccion
cardiaca y pulso irregular, que pueden llevar a parada cardiaca (figura 2-3).

6. FISIOPATOLOGIA DE LOS TRASTORNOS DEL CALCIO

El calcio tiene un papel fundamental en la excitabilidad neuromuscular, la estabili-
zacion de las membranas celulares, la coagulacién 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 diferentes:

e En forma de iones libres (50%): es el calcio idnico, libre o ionizado, el tnico bioldgica-
mente activo.

e Unido a proteinas (45%): fundamentalmente a albiimina

e Formando parte de complejos (5%): citrato, fosfato o carbonato

Variaciones del calcio iénico
El calcio ionico puede variar de forma independiente al calcio total:

e Concentracion de proteinas plasmaticas, es primordial comprobar los niveles de
albumina, dada la estrecha relacion entre esta y la calcemia, pues el calcio circulante
se halla unido a la albdmina en su mayor parte, y en situacion de hipoalbuminemia
existira una disminucion de la calcemia (calcio sérico total), pero como el calcio ionico
es normal, no se produciran sintomas.
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FISIOPATOLOGIA DE LOS TRASTORNOS TG
ELECTROLITICOS [eximms |

M. Ceballos Guerrero, M.A. de la Cal Ramirez, J.M. Ferndndez-Cafiadas Sdnchez

e Variaciones del pH
- Acidosis: disminuye la fijacion del calcio idnico a las proteinas y aumenta su pro-
porcion.
- Alcalosis: aumenta la fijacion del calcio iénico a las proteinas, disminuye la propor-
cion de calcio libre circulante y puede aparecer tetania, a pesar de una medicion de
calcio sérico total normal.

Metabolismo del calcio
El metabolismo del calcio esta regulado por tres hormonas:

e PTH: aumenta la reabsorcion de calcio por el tubulo renal (e inhibe la de fosforo) y
el sistema gastrointestinal y potencia el movimiento del calcio fuera de los huesos
(resorcion 6sea):

- Produce hipercalcemia e hipofostatemia
- Esta regulada por la calcemia
e Vitamina D: facilita la absorcion intestinal de calcio y fosforo y aumenta la reabsorcion
tubular de calcio:
- Produce aumento del calcio y el fésforo
- Para activarse necesita una hidroxilacion hepética y renal
e Calcitonina: se opone a las acciones de la PTH (inhibe la resorcion dsea)
- Esta regulada por la calcemia

6.1 Hipocalcemia
Las causas mas frecuentes son:

e Hipoparatiroidismo: es una de las causas mas frecuentes de hipocalcemia cronica (ac-
tualmente, 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.

e Insuficiencia renal

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

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

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

6.2 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 resorcion osteoclastica del hueso. El resto:
e Exceso de vitamina D
e Enfermedades granulomatosas
e Farmacos como las tiazidas y el litio
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7. FISIOPATOLOGIA DE LOS TRASTORNOS DEL FOSFORO

Aunque mas del 80% se encuentra en el esqueleto 6seo, es un ion intracelular im-
portante. Su absorcion se realiza en el intestino delgado a partir de los alimentos. El 90%
de la carga filtrada se reabsorbe en el tibulo proximal, la cual aumenta en situaciones de
hipofosfatemia. Su metabolismo se encuentra regulado por la PTH y la vitamina D, aunque
estas hormonas se movilizan en funcion de las cifras de calcio idnico, de hecho cuando
disminuye la calcemia, se produce una salida al espacio extracelular de calcio y de fosforo,
mediada por la accion de la PTH (ver metabolismo del calcio).
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Cualquier alteracion idnica se debe estudiar y manejar dentro de un contexto clinico
concreto, y no como un trastorno aislado.

1. HIPONATREMIA
1.1 Determinantes en la clinica de la hiponatremia

 La mayoria de los sintomas derivados de la hiponatremia, son secundarios a la hiperhi-
dratacion 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:
e Velocidad de instauracion de la hiponatremia:
- Aguda: < 24 horas (produce sintomas)
- Cronica: > 48 horas (generalmente asintomatica)
o Nivel de hiponatremia

125 — 135 mEq/L
115125 mEq/L
<115 mEqg/L

1.2 Sintomas de hiponatremia
e A nivel muscular: calambres y fatiga muscular

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

e Otros: cefalea, anorexia, nauseas y vomitos
e Derivados de la patologia causante de la hiponatremia

1.3 Diagndstico de hiponatremia

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

Radiografia de torax, radiografia de abdomen hormonas tiroideas, amilasa...
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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
mEq/l la natremia, hasta un maximo de 400 mg/dl
e Tratamientos con manitol

Hiponatremia con osmolalidad disminuida — Hiponatremia verdadera
Ante una hiponatremia con una osmolalidad disminuida, se confirma hiponatremia verda-
dera. Se clasifica en funcion de la volemia (figura 3-1).

v L4
Osmolalidad orina Osmolalidad orina
< 100 mOsm/I > 100 mOsm/I

Polidipsia
(> 1 litro/hora)
VEC VEC
descendido elevado

SIADH Sodio orina Sodio orina Sodio orina Sodio orina

Hipotiroidismo
Insuficiencia adrenal > 20mEq/I < 20mEg/I > 20mEq/l < 20mEq/I

I

Vémitos

Diarrea Insuficiencia cardiaca
Quemaduras Cirrosis hepatica
Tercer espacio Sindrome nefrético

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

VEC: volumen extracelular

Figura 3-1
Algoritmo diagndstico de la hiponatremia verdadera
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1.4 Criterios diagnosticos del SIADH
* Sodio plasmatico < 135 mEg/L
® Potasio plasmatico normal
e Sodio en orina > 40 mEq/L
e Osmolaridad plasmatica < 275 mOsm/L
e Osmolaridad en orina > 100 mOsm/L
e Ausencia de edemas
e Las funciones renal, suprarrenal y tiroidea son normales

2. HIPERNATREMIA

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

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

2.1 Determinantes en la clinica de la hipernatremia
e La Hipernatremia condiciona un aumento de la osmolaridad, lo que conlleva la salida
de agua del interior de la célula y la consiguiente deshidratacion celular, causante de
los sintomas neuroldgicos.
e La gravedad clinica depende fundamentalmente de la velocidad de instauracion de la
hipernatremia, ademas de los niveles plasméticos de sodio.

2.2 Sintomas de hipernatremia
e Hipernatremia aguda (instauracion < 48 horas): anorexia, nauseas, vomitos, contrac-
turas musculares inquietud, irritabilidad y letargia. Si se deja evolucionar aparecen
convulsiones y coma.
e Hipernatremia cronica (instauracion > 48 horas): espasticidad, hiperreflexia, temblor,
corea y ataxia.
e Hipernatremia grave (Na+ > 160 mEg/L): puede aparecer focalidad neurolédgica secun-
daria a hemorragias cerebrales

Hipernatremia grave
Na* > 160 mEq/L

2.3 Diagnéstico de hipernatremia

Glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, Sedimento, urea, creatinina, sodio, potasio

calcio, proteinas totales, osmolalidad, CPK,
hemograma
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Radiografia de térax, radiografia de abdomen, amilasa,
gasometria, aldosterona...

DEFICIT DE SODIO TOTAL

SODIO TOTAL NORMAL

SODIO TOTAL ELEVADO

La pérdida de agua es superior
a la de sodio

Hay pérdida de agua sin
pérdida de sodio

No hay pérdida de agua

Sodio en orina > 20 mEg/L
Diuréticos, diuresis osmotica
Sodio en orina < 10 mEg/L
Vomitos diarrea, sudoracion

¢ Diabetes insipida: osmo-
laridad orina < 700 mOsm/L
y poliuria

e Hipodipsia

Sodio en orina > 100 mEg/L
 Sobrecarga de sodio
o Sindrome de Cushing
o Hiperaldosteronismo

2.4 Diagnéstico diferencial Diabetes Insipida

Nomal Aumentada Aumentada Disminuida
Nomal Disminuida Disminuida Disminuida
> 750 > 750 <300 <750
> 750 <300 <300 <750
Normal Disminuida o nula Normal o aumentada | Disminuida

3. HIPOPOTASEMIA

Hasta el 20% de los pacientes hospitalizados cursan con hipopotasemia, pero sélo en un
4-5% es clinicamente significativa, sin embargo, en los pacientes ambulatorios con trata-
miento diurético se pueden encontrar cifras bajas de potasio hasta en un 80% de los casos.
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3.1 Determinantes en la clinica de la hipopotasemia
Las manifestaciones clinicas suelen aparecer cuando las cifras de potasio se encuen-

tran por debajo de 3 mEg/l. La principal causa de muerte son las arritmias ventriculares,
existiendo situaciones especialmente susceptibles a la hipopotasemia:

e Patologia cardiaca o neuromuscular previa

e Tratamiento con digoxina

e Rapidez en su instauracion

e Presencia de hipocalcemia o hipomagnesemia

3-3.5mEqg/L
2.5-2.9 mEg/L
< 2.5 mEg/L

3.2 Manifestaciones clinicas de hipopotasemia
Cardiacas
e Latidos ectopicos auriculo-ventriculares
e Aumento del perfil arritmogénico de la digoxina
e Alteraciones electrocardiograficas:

- Sobre la conduccién: ensanchamiento del complejo QRS y prolongacion de los
intervalos PRy QT.

- Sobre la repolarizacion: aplanamiento de la onda T, depresion del segmento ST,
onda U > Tmm (cuando la onda U excede en amplitud a la onda T, el potasio
sérico es < 3 mEq/L) y fusion de las ondas Ty U en hipopotasemias severas.

Neuromusculares
e Debilidad muscular y mialgias
e Rabdomidlisis con fracaso renal agudo (hipopotasemia grave)
e Atrofia muscular (hipopotasemia cronica)
Sistema Nervioso Central
e Letargia, irritabilidad, sintomas psicéticos
e Potencia la aparicion de encefalopatia hepatica al aumentar la amniogénesis renal
(hipopotasemia grave crénica)
Renales
e Diabetes insipida por resistencia a la ADH
o Nefropatia intersticial o aparicion de quistes renales (ambos en caso de hipopotasemia
cronica)
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Gastrointestinales
o Nauseas, vomitos, ileo paralitico
Metabolicas
e Intolerancia a los hidratos de carbono, por disminucion de la secrecién de insulina
e Alcalosis metabolica, por aumento de la eliminacion del H+, reabsorcion del bicarbona-
to y sintesis de amoniaco

3.3 Diagnostico de hipopotasemia

Antecedentes personales y familiares

Factores de riesgo que aumenten la susceptibilidad a |a hipopotasemia

Factores que favorecen la redistribucion del potasio: insulina, farmacos
1 | ANAMNESIS B-adrenérgicos, alcalosis, hipotermia. ..

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

Manifestaciones clinicas de hipopotasemia

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

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

Bioquimica de orina: urea, creatinina, sodio y potasio (el potasio en ori-
PRUEBAS na de 24 horas es especialmente (til para diferenciar la causa renal de la

extrarrenal).
3 | COMPLEMEN-
TARIAS Hematimetria con férmula y recuento leucocitario. Descartar pseudohi-
popotasemia valorando la coexistencia de leucocitosis grave, secundaria
a leucemia mieloide aguda.

Electrocardiograma: imprescindible

Gasometria arterial
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3 ¥ )
REDISTRIBUCION HIPOPOTASEMIA PSEUDOHIPOPOTASEMIA
TRANSCELULAR DE VERDADERA
POTASIO

EMERGENCIA
VITAL
NO

TRATAMIENTO

ALCALOSIS METABOLICA
INSULINA
B-ADRENERGICOS ESTUDIO HTA
HIPOTERMIA RENOVASCULAR Y
MINERALOCORTICO
(Planta)
NIVELES DE
POTASIO EN
ORINA
Figura 3-2
Al 1 diagndstico de la hipoy
NIVELES DE
POTASIO EN
ORINA
1
| >20mEq/I < 20mEq/!
PERDIDAS RENALES PERDIDAS EXTRARRENALES
EQUILIBRIO ACIDO-BASE EQUILIBRIO ACIDO-BASE
ALCALOSTS ACIDOSIS ACIDOSIS ALCALOSIS
METABOLICA METABOLICA METABOLICA NORHAL METABOLICA
O PH NORMAL
~ l INGESTA INADECUADA
VOMITOS ABUSO LAXANTES
DIURETICOS SUDORACION
TUBULOPATIAS ADENOMA VELLOSO
_HIPOMAGNESEMIA GEOFAGIA
SINDROME DE BATTER
AMINOGLUCOSIDOS
ANFOTERICINA B DIARREA DIURETICOS
ABUSO LAXANTES ABUSO LAXANTES

ADENOMA VELLOSO

ADENOMA VELLOSO

ACIDOSIS TUBULAR RENAL
CETOACIDOSIS DIABETICA
ACETAZOLAMIDA

__ ENEMAS
FISTULA ENTERICA

URETERC )STOMIA

Figura 3-3

jco de la hipop

2 di

ELECTROLITOS

EN URGENCIAS

ALTERACIONES DE LOS
I ———



CLINICA Y DIAGNOSTICO DE LOS TRASTORNOS  [PIVY=TPES
ELECTROLITICOS [ETs |

M.A. de la Cal Ramirez, N.M. Mufioz Guillén, M. Ceballos Guerrero

4. 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 clinicas suelen apa-
recer cuando las cifras de potasio se encuentran por encima de 6.5mEg/L. Es importante
recordar que no existe una clara correlacion entre la clinica y los niveles de potasio.

5.5 - 6 mEq/L
6.1-7 mEq/L
> 7 mEq/L

4.1 Manifestaciones clinicas de hiperpotasemia

Aunque la hiperpotasemia puede producir un paro cardiaco, por fibrilacion ventricular,
sin dar sintomas previos, los sintomas mas frecuentes, cuando se presentan, son los neuro-
musculares y los cardiacos.
Cardiacos

Hasta en un 50% de los pacientes con cifras > 6.5 mEq/L pueden no presentar cambio
electrocardiografico alguno (figura 2-3). Los trastornos electrocardiograficos se suceden de
forma progresiva siguiendo el esquema:

Ondas T elevadas y picudas
Alargamiento del intervalo PR y QRS
Aplanamiento de la onda P y bradicardia
Onda bifasica (union QRS ancho y onda T)

Taquicardia ventricular o fibrilacion ventricular

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

Neuromusculares
o Debilidad muscular
e Parestesias y disartria
o Paralisis ascendente flacida
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Renales

e Reduccion de la excrecion renal de amonio

e Natriuresis aumentada
Gastrointestinales

o Nauseas, vomitos, dolor abdominal, ileo paralitico
Metabolicas

e Acidosis metabdlica

e Elevacion de la insulina y el glucagon

4.2 Diagnostico de hiperpotasemia

Antecedentes personales y familiares

Identificar pacientes de riesgo: insuficiencia renal, nefropatia diabética,

1 | ANAMNESIS toma de IECAs, ARAII, espironolactona...

Manifestaciones clinicas de hiperpotasemia

EXPLORACION | Nivel de consciencia, estado de hidratacién y perfusion, diuresis, frecuen-
. 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 la formula:

PRUEBAS FeK = (Ko/K ) x 100/ (Cro/Cr )
3 | COMPLEMEN- ’ ’

TARIAS o FeK > 10% = hiperpotasemia de causa extrarrenal
o FeK < 10% = hiperpotasemia de causa renal
Los valores pueden incrementarse en presencia de IRC

Hematimetria con formula y recuento leucocitario

Electrocardiograma: imprescindible

Gasometria arterial
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¢ Hemolisis
* Mononucleosis
o Lisis celular

FICTICIA REDISTRIBUCION R opoc OTA
o Error de laboratorio o Acidosis metabdlica
(almacenamiento prolongado de | e Déficit de insulina
la sangre) * Hiperglucemia DESCARTAR SOBREAPORTE
o Error de extraccion (vena ¢ B-bloqueantes
por donde perfunde K+) * Intoxicacion digitalica

e Leucocitosis, trombocitosis | ¢ Succinilcolina

DEFICIT DE ELIMINACION
RENAL

FILTRADO GLOMERULAR DISMINUIDO

FILTRADO GLOMERULAR NORMAL

Insuficiencia renal

Actividad mineralocorticoide reducida

5. HIPOMAGNESEMIA

5.1 Determinantes en la clinica de la hipomagnesemia
Las manifestaciones clinicas suelen aparecer cuando las cifras de magnesio se encuen-
tran por debajo de 1.2 mg/dl, y no existe correlacion entre las concentraciones séricas y la

gravedad de las manifestaciones clinicas.

Existen situaciones especialmente susceptibles a la hipomagnesemia:
e Insuficiencia cardiaca congestiva bajo tratamiento diurético

e Tratamiento con digoxina
e Hipopotasemia

1.4-1.8 mg/dl

\
\‘15“\0“'\6

ax &

1.3-1 mg/dl

%

<1 mg/dl

Una hipomagnesemia puede ser causa de hipopotasemia refractaria al tratamiento, asi

como dar lugar a una hipocalcemia.
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5.2 Manifestaciones clinicas de hipomagnesemia
Los sintomas son inespecificos, pudiendo ser confundidos con otras anomalias meta-

bolicas.
Cardiacas

e Arritmias supraventriculares: fibrilacion auricular, taquicardia auricular multifocal y ta-
quicardia supraventricular paroxistica
e Arritmias ventriculares: taquicardia ventricular, tordase de pointes y fibrilacion ventri-

cular

e Ensanchamiento del complejo QRS, aumento del segmentos PRy QT
e Aparicion de ondas U, en probable relacién a una coexistencia con hipopotasemia
e Aumenta la toxicidad y el efecto arritmogénico de la digoxina

Neuromuscular

e Debilidad muscular y tremor
e Hiperreflexia y tetania

Gastrointestinales

e Nauseas y vomitos

® Anorexia

5.2 Diagnéstico de hipomagnesemia

1 | ANAMNESIS

Antecedentes personales y familiares

Identificar pacientes de riesgo: enfermedades cronicas renales o
gastrointestinales, pacientes desnutridos, ancianos, alcohdlicos, hipopota-
semia o hipocalcemia que no responde al tratamiento médico adecuado,
amfotericina B, aminoglucésidos, uso prolongado de diuréticos o fluidote-
rapia IV y pacientes con torsade de pointes.

Manifestaciones clinicas de hipomagnesemia

EXPLORACION
FISICA

Nivel de consciencia, estado de hidratacién y perfusion, diuresis, frecuen-
cia cardiaca, frecuencia respiratoria, saturacion de 02, ritmo cardiaco, aus-
cultacion cardiaca y pulmonar, presencia de edemas, estado del abdomen.
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Bioquimica sanguinea: glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,
calcio, magnesio, proteinas totales, CK y digoxinemia (pacientes en
tratamiento con digoxina).

Bioquimica de orina: urea, creatinina, sodio y potasio

PRUEBAS Fraccion de excrecion de sodio: en los pacientes con insuficiencia renal
3 $/§)RIY|:;.EMEN- Hematimetria con formula y recuento leucocitario

Electrocardiograma: imprescindible

Gasometria arterial: en caso de depresion respiratoria, sospecha de
acidosis metabodlica o hipomagnesemia asociada a hipopotasemia.

Pruebas de imagen: segun la etiologia sospechada

. Hipomagnesemia < 1.8 mg/dl

! ¥
DEFICIT ALTERACIONES PERDIDAS
APORTE DIGESTIVAS RENALES

Malnutricion Diuresis osmética
Alcoholismo Hipercalcemia
Malabsorcién Hipofosfatemia
Débito por SNG Acidosis metabélica
Farmacos
Figura 3-4
Algoritmo diagndstico de la hipomagnesemia
6. HIPERMAGNESEMIA

6.1 Determinantes en la clinica de la hipermagnesemia
Es un trastorno idnico muy poco frecuente, apareciendo fundamentalmente en el con-

texto de una insuficiencia renal aguda o crénica avanzada (cuando el filtrado glomerular
es < 30ml/min) o tras la administracion exdgena de magnesio (oral, endovenosa o rectal).
Su sintomatologia suele correlacionarse con los niveles séricos, siendo manifiesta a partir
de cifras superiores a los 4.8 mg/dl.
Los efectos toxicos de la hipermagnesemia se ven potenciados por:

e Tratamiento con digoxina

e Acidosis metabdlica
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e Hipercalcemia o hiperpotasemia

\Y
2.4 -4 mg/d| \%“\g\é
_ A
4.1 -4.9 mg/dl )
> 5 mg/dl

6.2 Manifestaciones clinicas de hipermagnesemia
Los sintomas estan en estrecha relacion con las cifras plasmaticas:
e 4.8-7.2 mg/dl (4-6 mEg/l): nduseas, vomitos, exantema cutaneo, cefalea, hiporreflexia

y letargia.

 7.2-12 mg/dl (6-10 mEg/l): hipotension, bradicardia, ensanchamiento del complejo QRS
y prolongacion del intervalo PRy QT.

e > 12 mg/dl (>10 mEq/l): paralisis muscular, tetraplejia, insuficiencia ventilatoria, depre-
sion respiratoria y apnea.

e > 18 mg/dl (>15 mEg/l): bloqueo AV completo y asistolia

6.3 Diagnostico de hipermagnesemia

1 | ANAMNESIS

Antecedentes personales y familiares

Identificar pacientes de riesgo: enfermedades crénicas renales, rabdomidli-
sis, tratamientos con magnesio, antiacidos, litio, laxantes

Manifestaciones clinicas de hipermagnesemia

EXPLORACION

Nivel de consciencia, estado de hidratacion y perfusion, diuresis, frecuencia
cardiaca, frecuencia respiratoria, saturacion de 02, ritmo cardiaco, ausculta-

FISICA cién cardiaca y pulmonar, presencia de edemas, estado del abdomen.
Bioquimica sanguinea: glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,
calcio, magnesio, proteinas totales, creatincinasa y digoxinemia (pacientes
en tratamiento con digoxina).

Bioquimica de orina: urea, creatinina, sodio y potasio.
PRUEBAS . . . . L
3 | COMPLEMEN- | Fraccion de excrecién de sodio: en los pacientes con insuficiencia renal
TARIAS

Hematimetria con formula y recuento leucocitario.

Electrocardiograma: en magnesemia > 4mg/d|

Gasometria arterial: en caso de depresion respiratoria o sospecha de
acidosis metabolica
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7. HIPOCALCEMIA

La mayoria de los laboratorios miden el calcio sérico total, el cual se modifica si las
proteinas plasmaticas estan alteradas, para ello es aconsejable solicitar el calcio corregido
o en su defecto se aumenta el calcio en 0.8 mg por cada gramo descendido de las protei-
nas plasmaticas.

7.1 Determinantes en la clinica de la hipocalcemia
e La sintomatologia depende de:
- Velocidad de instauracion de la hipocalcemia
- Valor de la fraccion ionizada

7.2 Sintomas de hipocalcemia
¢ A nivel muscular: parestesias, hiperreflexia, tetania, irritabilidad y espasmos carpope-
dio, facial, laringeo, bronquial e intestinal. La tetania se ve favorecida en presencia de
alcalosis o hipomagnesemia.
e Sistema Nervioso Central: ansiedad, depresion, psicosis, delirio, convulsiones, irrita-
bilidad, convulsiones, letargia e irritabilidad.
e Sistema Cardiovascular: hipotension arterial, bradicardia, prolongacion del intervalo
QT, paro cardiaco.
e Signos clinicos
- Signo de Chvostek: se produce un espasmo peribucal tras percutir delante del oido
(nervio facial)
- Signo de Trousseau: se produce espasmo del carpo tras mantener un maguito de
presion por encima de la presion sistélica durante 3 minutos

7.3 Diagnéstico de hipocalcemia

Glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, calcio,
proteinas totales, hemograma, radiografia de Gasometria, fosforo, magnesio, CK, amilasa,
torax y electrocardiograma. PTH, vitamina D...
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Hipocalcemia < 8 mg/dl

]

ALBUMINA
BAJA

PTH

ELEVADA

PTH
DESCENDIDA

I FARMACOS

| OTROS |

Hipoparatiroidismo 2°
(Fésforo elevado)

S tar
calcio corregido

FOSFORO
ELEVADO

I

FOSFORO
BAJO

Furosemida, teofilina,
mitramicina, cimetidina,
ketoconazol, anticomiciales,
aminoglucésidos,
antineoplasicos, antagonistas
del calcio

Seudohipoparatiroidismo
Hipomagnesemia
Insuficiencia renal

Hipoparatiroidismo 20
Déficit vitamina D

Hiperpotasemia, sepsis,
pancreatitis, rabdomiolisis,
metastasis osteoblasticas,

quemaduras, transfusién
sanguinea

Figura 3-5
Algoritmo diagndstico de la hipocalcemia

8. HIPERCALCEMIA

La mayoria de los laboratorios miden el calcio sérico total, el cual se modifica si las
proteinas plasmaticas estan alteradas, para ello es aconsejable solicitar el calcio corregido
o en su defecto se disminuye el calcio en 0.8 mg por cada gramo elevado de las proteinas
plasmaticas.

8.1 Determinantes en la clinica de la hipercalcemia
La sintomatologia depende de la velocidad de instauracion de la hipercalcemia, en
mayor medida que los niveles plasmaticos de calcio.

8.2 Sintomas de hipercalcemia
Generales

e Polidipsia, anorexia

e Fatiga muscular, astenia,

e Falta de concentracion, confusion mental
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Sistema cardiovascular

e Hipertension arterial, bradicardia y bloqueos de rama y AV

e Prolongacion intervalo PR, ensanchamiento del QRS, aplanamiento de la onda “T" y

acortamiento del intervalo QT

e Aumento de la toxicidad por digoxina
Digestivos

e Nauseas, vomitos y estrefiimiento
Renales

e Poliuria por alteracion de la reabsorcion de agua y electrolitos en el tibulo
Hipercalcemia grave

Se considera una hipercalcemia grave con cifras de calcio > 13 mg/dl y se favorece

con la presencia de deshidratacion. Estupor, coma, insuficiencia cardiaca y renal y paro
cardiaco.

8.3 Causas de hipercalcemia

Las causas mas frecuentes son las neoplasias de pulmén, mama y rifidn y el hiperpa-
ratiroidismo. Otras patologias menos frecuentes son el mieloma mdltiple, los linfomas, la
intoxicacion por vitaminas D 0 A y las enfermedades granulomatosas. Los farmacos que
pueden ocasionar elevacion del calcio sérico son: tiazidas, litio, estrégenos, andrégenos,
AAS, teofilina...

8.4 Diagnostico de hipercalcemia

Glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, calcio,
magnesio, fosforo, proteinas totales, hemogra- Gasometria, calciuria de 24 horas, PTH...
ma, radiografia de térax y electrocardiograma.

Hipercalcemia de origen neoplasico

Sindrome constitucional, son frecuentes las crisis de hipercalcemia grave.
Hiperparatiroidismo primario

Se asocia a mujeres entre la 3%y 5% décadas de la vida, con pocos sintomas, hipofosfa-
temia, aumento de PTH, célculos renales y acidosis metabdlica hiperclorémica.

9. HIPOFOSFATEMIA
9.1 Determinantes en la clinica de la hipofosfatemia
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Las manifestaciones clinicas suelen aparecer cuando las cifras de fosforo se encuen-
tran por debajo de 1.5 mg/dl o a concentraciones mayores si el descenso es rapido. Siendo
éstas muy evidentes con niveles inferiores a 1 mg/dl, como consecuencia de un descenso
del ATP y del 2.3-DPG intracelular (generando asi un defecto en el metabolismo energético
celular).

2.5-3mg/dl
1-2.5mg/dl

<1 mg/dl

9.2 Manifestaciones clinicas de la hipofosfatemia
Cardiacas
e Insuficiencia cardiaca
e Arritmias ventriculares y muerte subita (deplecion de ATP y dafio directo del miocardio)
Sistema Nervioso Central
o Pardlisis de pares craneales
e Convulsiones
e Somnolencia, desorientacion y coma
Neuromusculares
e Debilidad muscular, mialgias, parestesias, hiperreflexia y tetania
e Pardlisis arrefléxica aguda (similar al Sindrome de Guillain-Barré)
e Rabdomidlisis
e Contractilidad diafragmatica alterada, descenso de la capacidad vital, fallo respiratorio
o dificultad para desconectar a los pacientes de la ventilacion mecanica
Oseas
e Osteomalacia
e Osteopenia
Hematolégicas
e Aumento de la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno, por descenso del 2.3-DPG
e Anemia hemolitica
e Trombocitopenia, alteracion de la funcién plaquetaria y hemorragias secundarias
o Alteracion de los leucocitos, incrementando la susceptibilidad a infecciones en pacientes
de alto riesgo
Gastrointestinales
e Nauseas y vomitos
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® Anorexia
Renales

o Necrosis tubular aguda
Metabolicas

o Acidosis metabolica

DISMINUCION DE LA Desnutricion, déficit vitamina D, antiacidos
6 <5% con hidréxido de aluminio, diarrea crénica y
ABSORCION INTESTINAL malabsorcion.

i Diuréticos (causa mas frecuente) tiazidicos, de
PERDIDAS RENALES >5% asa y acetazolamida, hiperparatiroidismo, déficit
de insulina mas hiperglucemia y alcoholismo.

PASO DE FOSFORO Alcalosis respiratoria, tratamiento de insulina en
<5% cetoacidosis diabética, sindrome de “realimenta-
ALEIC cion” e hiperventilacion.
10. HIPERFOSFATEMIA

La hiperfosfatemia se produce fundamentalmente por 2 mecanismos:
Disminucién de la excrecion renal de fésforo
e Por disminucion del filtrado glomerular: insuficiencia renal aguda y crénica (causa mas
frecuente)
e Por aumento de la reabsorcion tubular: hipoparatiroidismo, hipertiroidismo, calcinosis
tumoral o tratamiento con heparina
Sobrecarga de fosforo al espacio extracelular
e Enddgena: rabdomiolisis, sindrome de lisis tumoral, hemdlisis intravascular o las cau-
sas de hipercalcemia independientes de paratiroides (intoxicacion por vitamina D 0 A,
enfermedades granulomatosas, inmovilizacién, metastasis osteoliticas y sindrome de
leche y alcalinos).
e Exogena: tras la administracion de fosforo intravenoso, oral o renal (laxantes o enemas).

La hiperlipidemia y la hiperglobulinemia, asi como la hemdlisis, interfieren con la me-
dicion del fosforo, y pueden medirse valores falsamente elevados (pseudohiperfosfatemia).

10.1 Determinantes en la clinica de la hiperfosfatemia
Un aumento agudo de los niveles de fosforo da lugar a la precipitacion de sales de
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fosfato calcico en tejidos blandos e hipocalcemia. Dado que tipicamente la hiperfosfatemia
es asintomatica, cuando hay sintomas relacionados suelen reflejar su asociacion con hipo-
calcemia.

En caso de insuficiencia renal, se produce una hiperfosfatemia crénica que da lugar a
hiperparatiroidismo secundario y osteodistrofia renal.

10.2 Manifestaciones clinicas de la hiperfosfatemia
Cardiacas
e Hipotension arterial, bradicardia y paro cardiaco
e Prolongacion del intervalo QT
Sistema Nervioso Central
e Ansiedad e irritabilidad
e Depresion, psicosis y delirio
e Convulsiones y letargia
Neuromusculares
e Calambres musculares o tetania, hiperexcitabilidad neuromuscular y parestesias
Gastrointestinales
® Nuseas y vomitos
® Anorexia
Renal
e Insuficiencia renal
Oculares
e Disminucion de la agudeza visual
e Conjuntivitis
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1. HIPONATREMIA

1.1 Hiponatremia leve (125 — 135 mEq/L)
Con hipovolemia
 Reposicion oral con bebidas isotonicas, aproximadamente 3 litros al dia

Sin hipovolemia
e Restriccion hidrica inferior a 1 litro al dia

1.2 Hiponatremia moderada (115 — 125 mEq/L)

Con hipovolemia
 Reposicion oral con bebidas isotonicas, aproximadamente 3 litros al dia

Sin hipovolemia
e Restriccion hidrica inferior a 1 litro al dia
e Si no tolera VO administrar SSF 1 litro/24h
e Si edemas: furosemida IV 20 mg/8-12h

1.3 Hiponatremia grave (< 115 mEq/L)
Se deben monitorizar la frecuencia y ritmo cardiacos, la presion arterial y la diuresis. Se
realizan 2 mediciones de Nap cada 2 horas y después cada 4 horas.
Con hipovolemia
o Administrar SSF 3 litros en 24 horas
e Tras corregir la volemia volver a valorar
Sin hipovolemia
1) Corregir el déficit de Nap con suero salino hipertdnico al 3%
¢ No se debe corregir la natremia de forma muy rapida, para evitar el Sindrome de des-
mielinizacion osmética:
- No corregir mas de 1-2 mEg/L/hora
- No corregir mas de 8-10 mEg/L en las primeras 24 horas
- No corregir mas de 18 mEg/L en las primeras 48 horas
e Calculo del incremento del Nap por litro de solucién administrada

Concentracion de Na de la solucion — Na,
ACT +1

ACT = peso x 0.6 (0.5 en mujeres)
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2) Calculo de la velocidad de infusion

Incremento deseado de Nap x 1000

Incremento calculado de Nap

e Con sintomas neurolégicos graves: 1-2 mEg/L/hora durante 3 horas

e Pacientes con clinica no grave, con hiponatremia crénica o tras la dosis intensiva de
las primeras 3 horas: < 0.5 mEqg/L/hora (aproximadamente 10 mEg/L en 24 horas). Si
el paciente presenta edemas no se debe tratar con suero salino hiperténico, salvo si se
asocia a clinica neuroldgica grave.

513
154
71
51

Paciente con edemas
Afadir al tratamiento furosemida IV 20 mg/6-8 horas. Valorar un bolo IV inicial de 40 mg.
Ejemplo practico
Mujer de 40 afos y 46 kg con un Nap de 112 mEg/L y convulsiones
1. Solucion hipertdnica al 3%
2. Calculo del incremento de sodio = (513 — 112)/[(46 x 0.5) + 1] = 17 mEg/L

(Por cada litro de la solucion administrada aumentara Nap aproximadamente en 17 mEq/L)
3. Célculo del volumen a administrar de la solucion salina =5 x 1000/17 = 294 ml.

(Para incrementar 5 mEq/L el Nap en 3 horas, se deben perfundir 294 ml de la solucion en 3 horas)
4. Calculo del volumen para incrementar 8 mEq/L el Nap en 24 horas = 8 x 1000/17 =
470 ml

1.4 Tratamiento de la hiponatremia por SIADH

Ademas de las medidas anteriormente explicadas, estan indicados los antagonistas de los
receptores V2 de vasopresina: Tolvaptan, dosis de inicio 15 mg/24h VO. (ver algoritmos de
tratamiento hiponatremia)
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Algoritmo 1: Tratamiento agudo

Hiponatremia con sit / y/o hi ia < 48 horas
([Na*] < 120 mmol/L)

SOLUCION SALINA

HIPERTONICA2?
CINa 3% (513 mmol/L)
Sintom.', graves
mL/kg/h v 100 mi
Evaluar a las 2 horas
de inicio

|
v v v

Incremento [Na* ] < 1 mmol/L Incremento [Na®] = 1-6 mmol/L Incremento [Na*,] > 6 mmol/L

v v

gual Interrumpir
solucion saling R itbtt]
v hipertanica

Evaluar alas 2 horas del <

lltimo control

Aumentar

s 50%-100% el ritmo Seg

H
H
i
1
|
i . !
I e e
i e ol | vlolncrementa [Na* ] >6 mmol/L Incremento [Na® ] > 8 mmol/L -~~~
i esde inicio L desde inicio desde inicio
| H
| ; v
~--- Sintomas Sintomas : Valorar accién correctora para evitar
graves moderados : SDO:
v ! -Aporte hidrico

Valorar seguir igual y reevaluar
a las 4-6 horas del (ltimo
control

Interrumpir
solucién salina
hiperténica

*Suero glucosado 5% % (6 mL/kg/h
durante 2 horas) y medir natremia a
las 2 horas
+Desmopresina 1-2 meg 5C o IV cada
6-8 horas

Reevaluar clinica:
acion clinica Valorar transicién

=Valorar si
*Reevaluacién diagndstica: a Algoritmo 2
- completar estudios bioquimicos, hormonales, imagen, etc.

+Valorar tolerancia//aporte oral

Indicar tratamiento especifico si procede

1 2Férmula preparacién de la solucién salina hiperténica al 3%: Afiadir a 500 mL de solucién salina
fisiolGgica CINa al 0,9%, 60 ml de solucidn salina NaCl al 20% y agitar bien - (EL DOBLE P AR:\ 1000 mL). Administrar por via
periférica.
#Valorar furosemida 20 mg (cardiopatia y/o Osmo,> 2xOsmo, u Osmao, > 350 mOsm/kg)
[Na',] = Concentracidn sérica de sodio

SDO = Sindrome de 5C= IV = Intravenasa
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Algoritmo 2: Tratamiento no agudo
. .

yfoh ia > 48 horas
Asegurar aporte minimo de 5 gr/dia de CINa via oral
([Na;] 2120 mmol/L)
Restriccion hidrica No
(Nao + Ko)/Na, <0.5* (Nao +Ko)/Na,=0.5-1"! (Nao + Ko)/Na, > 11! falcﬁhlle ,'

v
I RESTR. HIDRICA < 1000 cc/dia’ ] I RESTR. HIDRICA < 500 cc/dia? I

No eficaz si incremento [Nap] <2 mmol/Len 24 horas
en 2 dias consecutivos

TOLVAPTAN*®

—— 15 mg/di

Interrumpir restr

>
> Valerar a las 6 horas &7 o

Incremento [Na ] <5 mmol/L desde el inicio

Incremento [NaPI =5 mmol/L

v Valorar alas 12-24 horas 57 (J
Valorar i ¥ accién a *

para evitar SDO: Comprobar incremento [Nap] y clinica:
Incremento [Na ] < 0,4 mmol/L/h

=Aporte hidrico

=Suero glucesado 5% (6 mlfkg/h durante 2 horas) y
medir natremia a las 2 horas

*Desmopresina 2 g 5C o IV cada & horas

~Omitir la siguiente dosis de tolvaptan

¥
[Nag] < 128 mmol/L
o

Incremento [Na,] £ 8 mmol/L desde el inicio

Valorar |a dosis de TOLVAPTAN segun respuesta 7 (si [Na_] < 135 mmol/L)
\

TOLVAPTAN*
30 mg/d

F Valorar a las 24 horas W

Incremento [Na,] <5 mmaol/L Incremento [NaP] > 5 mmolfL
v ¥ Valorar duracién del tratamiento del SIADH
TOLVAPTAN Continuar TOLVAPTAN segtin etiologia
60 mg/dia 30 mg/dia ¢
v v

Seguimiento a las 24 horas SRaH el
1Eurst H, et al. Am J Med Sci 2000; 319 (4): 240-244

?Por nutricién parenteral u otros aportes hidricos que hacen imposible el uso de
restriccion hidrica o intolerancia por el paciente

*Valorar furosemida si Osmo, >350 mOsm/kg

“El paciente deberd poder beber sin limitaciones

SWer advertencias en pigina 6 de este documento

5 Evaluar iones en sangre; Osmolalidad plasma/orina

7 Evaluar diuresis e ingesta liquida cada 6 horas. $i balance excesivamente negativo: aplicar medidas
correctaras; especialmente importante en pacientes con [Na,] < 125 mmol/L de partida

Segu to a 2-4 semanas segun causa

racente y a la semana tras la supresion
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» Dosis recomendada y ajuste de dosis:
Iniciar a una dosis de 15 mg/dia, incrementar la dosis a 30 mg/diay de 30 a
60 mg/dia a intervalos de 24 h o mas, siendo la dosis maxima 60 mg/dia &2

* Eltratamiento con Samsca® (tolvaptan) debe iniciarse en el ambito
hospitalario, monitorizando las concetraciones plasmaticas de sodio &2

* Se administra una vez al dia, preferiblemente por las mafianas,
independientemente de las comidas ®°

+ Con Samsca® (tolvaptan), los pacientes tienen que beber segtin su sed &2

+ NUNCA administrar tolvaptan junto a o en el mismo dia que salinos
hipertonicos. El primer dia de administracidn de tolvaptan no se debe
combinar con restriccion hidrica o furosemida.

AJUSTE DE DOSIS TRAS INICIAR EL TRATAMIENTO

i Monitorizar mas
6h i [Na*p] > 6 mmol/L frecuentemente los niveles de
Na, aumentar aporte hidrico y
considerar la administracion
12h $i [Na*p] > 8 mmol/L de liquidos hipdténicos

Si INa*ol > 1 I Suspender folvaptén y
res MR ~ acministrar quidos hipotinicos

24h Si [Na*p] < 136 mmol/L

+ [Na*p] < 5 mmol/L AFMeE (e
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2. HIPERNATREMIA
2.1 Calculo del déficit de agua libre

ACT x [(Nap/Na+ deseado) — 1]

Unidades: litros

ACT = peso x 0.6 (0.5 en mujeres)

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

Consideraciones
e No disminuir el Nap mas de 0.5-1 mEq/L a la hora
¢ No disminuir el Nap mas de 10 mEq/L en 24 horas
e Un descenso muy rapido de la natremia ocasiona edema cerebral con grave repercusion
clinica

2.2 Tratamiento segun el volumen extracelular

Con hipovolemia

Se inicia la reposicion con SSF hasta reponer la volemia y se contintia con suero hipoténico
(SG al 5%, glucosalino o SS al 0.45%).

1 litro de SG al 5% aporta 1 litro de agua libre
1 litro de SS al 0,45% aporta 0.5 litros de agua libre
1 litro de Glucosalino aporta 0.66 litros de agua libre

Con hipervolemia
La reposicion se realiza con SG al 5%, se afiade furosemida IV 20 mg/8-12 horas y se

valora un bolo IV inicial de 40 mg. Ante una mala respuesta y sobre todo en pacientes con
insuficiencia renal se debe valorar la hemodidlisis.
Con normovolemia
e Diabetes insipida central: afadir al tratamiento desmopresina por via nasal o IV:
- Nasal 10-20 mcg/dia en 1-2 dosis
- IV: 1-4 mcg/12-24 horas
e Diabetes insipida nefrogénica:
- Dieta pobre en sodio e hiperproteica
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- Hidroclorotiazida VO 25 mg/24h
- Suspender medicacion causante: aminoglucésidos, anfotericina B, foscarnet, litio, feni-
toina, clozapina, demeclociclina y diuréticos de asa.
e Hipodipsia: forzar ingesta de agua

3. HIPOPOTASEMIA

3.1 Hipopotasemia leve (3 - 3.5 mEg/L)
e Dieta rica en potasio (platano, naranja, tomate y frutos secos)

3.2 Hipopotasemia moderada (2.5 — 3 mEq/L)
e Tolera VO: dieta rica en potasio y sales de potasio
® Si no tolera VO: 120 mEq de CIK en 24 horas

3.3 Hipopotasemia grave (< 2.5 mEq/L)
e Reposicion IV con CIK
e No superar 150 mEg/dia
e No superar una dilucién mayor de 30 mEq en 500 ml SSF
 No superar una velocidad de infusion superior 20 mEqg/hora
o Preferible realizar la dilucion con SSF
e Si se asocia hipomagnesemia: un bolo de 1.5 gr de sulfato de magnesio IV diluido en
100 cc de SG 5% a pasar en 15 minutos

Indicaciones de CIK intravenoso
- Intolerancia oral - Alteraciones ECG
- lleo paralitico - Clinica Hipopotasemia grave
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PRINCIPIO ACTIVO PRINCIPIO ACTIVO PAUTA
Cloruro potasico Capsulas 8 mEq 5-8 caps/24h en 2-3 tomas
Ascorbato potasico Comprimidos 10 mEq | 2-8 comp/dia en 2-3 tomas

Ascorbato-Aspartato

potasico Comprimidos 25 mEq | 2-4 comp/dia en 2-3 tomas

4. HIPERPOTASEMIA

Tratar siempre la causa: retirada de farmacos (diuréticos ahorradores de K+, IECA y
ARAI), corregir insuficiencia renal, restaurar equilibrio acido-base, fltior e hidrocortisona
en insuficiencia suprarrenal...

4.1 Hiperpotasemia leve (5.5 - 6 mEq/L)
e Quitar potasio de la dieta (zumos, fruta, tomate, frutos secos...)
e Resinas de intercambio i6nico VO (Resincalcio®, Sorbisterit®): 10-20 gr/8-12h o 50-
100 gr en enema de limpieza (200 ml de agua) cada 8 horas.
e Furosemida 40-60 mg IV (sobre todo si hay sobrecarga de volumen)

4.2 Hiperpotasemia moderada (6-7 mEq/L)
¢ Medidas de Hipopotasemia leve
10 Ul insulina rapida en 500 ml SG 10% a pasar en 30 minutos
® 50-100 mEq 1molar de Bicarbonato sédico a pasar en 30 minutos (si acidosis meta-
bélica)
® 10-20 mg de Salbutamol nebulizado (2-4 ml) 0 0.5 mg IV en 100 ml SG 5% a pasar en
15 minutos

4.3 Hiperpotasemia grave (> 7 mEg/L) o alteraciones en el ECG

e Medidas de hiperpotasemia leve y moderada

e Gluconato calcico al 10%: 1-2 ampollas en 100 ml SG 5% a pasar en 10 minutos y
repetir a los 10 minutos si los cambios del ECG no revierten (figura 2-3).

e Didlisis:
- Oligoanuria
- No hay respuesta al tratamiento médico
- Insuficiencia renal avanzada
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5. HIPOMAGNESEMIA

5.1 Hipomagnesemia leve (1.4-1.8 mg/dl)
Tratar la causa, administrar sales de magnesio VO y alimentos ricos en magnesio (soja,
judias verdes, arroz integral, almendras, avellanas, nueces y verduras de hojas verdes).

5.2 Hipomagnesemia moderada-grave o sintomatica (< 1.4 mg/dl)
e Sulfato de magnesio IV 1.5 gr en 100 ml de SG 5% a pasar en 15 minutos
e Perfusion durante 3-7 dias: 6 gr diluidos en 500 ml SG 5% a pasar en 24 horas
e Se deben monitorizar la frecuencia y ritmos cardiacos y la presion arterial

6. HIPERMAGNESEMIA

Se deben retirar de la dieta los alimentos ricos en magnesio y en caso de insuficiencia renal
avanzada, inestabilidad hemodinamica o sintomas graves esta indicada la hemodialisis.

6.1 Hipermagnesemia moderada (4.1-4.9 mg/dl)
e Furosemida IV 20 mg/8 horas

6.2 Hipermagnesemia grave (> 5 mg/dl)
Afiadir al tratamiento 1-2 ampollas de 10 ml de Gluconato clcico IV al 10%, en 100 m| de
SG 5% a pasar en 20 minutos.

7. HIPOCALCEMIA

e Objetivo: alcanzar un Cap corregido > 8 mg/dl

o Si hay acidosis metabdlica, corregir primero el calcio y después el pH

o Si hay alteraciones del magnesio, corregir primero el magnesio
Se debe sospechar una hipomagnesemia ante una hipocalcemia no corregida tras 24 horas
de tratamiento correcto.

7.1 Hipocalcemia sintomatica, aguda grave, QT prolongado (< 7.5 mg/dl)
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La hipocalcemia aguda sintomética se debe considerar como una emergencia y tratar de
forma inmediata. Para la administracion de calcio IV existen 2 opciones (es preferible usar
gluconato célcico):

e Gluconato calcico al 10% (amp 10 ml con 90 mg de Ca2+ elemental)

e Cloruro célcico al 10% (amp 10 ml con 270 mg de Ca2+ elemental)
Gluconato célcico:

e Dosis inicial: 2 amp en 100 ml de SG 5% en 20 minutos

e Dosis mantenimiento: 6 amp en 500 ml SG 5% a 100 ml/hora

Si el paciente tolera la via oral se puede asociar al tratamiento IV:
e Carbonato calcico VO, a dosis de 1 gr/8h

7.2 Hipocalcemia leve (7.5-8 mg/dl)
e Carbonato calcico VO, a dosis de 1gr/8h
e Si no mejora la clinica pasar a calcio IV
e Si Cap < 8.5 mg/dl y hay hipercalciuria: restringir el Na+ en la dieta y dar tiazidas

7.3 Tratamiento coadyuvante
Si la causa de la hipocalcemia es un hipoparatiroidismo:

e Calcitriol VO 0.25 mcg/12h (aumenta la absorcion intestinal de Ca2+)
Si la causa es un déficit de vitamina D:

e Colecalciferol VO 400 UI/12h

8. HIPERCALCEMIA

8.1 Hipercalcemia leve (< 12mg/dl)

Tratar la enfermedad de base y evitar los factores hipercalcemiantes: tiazidas, litio, deshi-
dratacion, inmovilizacion prolongada, AAS, teofilina, estrogenos, androgenos, alta ingesta
de calcio...

8.2 Hipercalcemia moderada (12-13 mg/dI)
e SSF 2500-6000 ml al dia con suplemento de CIK y valorar el Mg2+
e Furosemida segun la diuresis y la funcion renal

8.2 Hipercalcemia grave (> 13 mg/dl)
Afiadir las medidas anteriores. Monitorizar frecuencia y ritmo cardiacos, presion arte-
rial, PVC y diuresis (ritmo ideal 100-150 ml/h).

ALTERACIONES DE LOS ELECTROLITOS EN URGENCIAS




TRATAMIENTO DE LOS TRASTORNOS RO
ELECTROLITICOS [ |

J.M. Ferndndez-Cafadas Sanchez, M.A. de la Cal Ramirez, N.M. Mufioz Guillén

Bifosfonatos
Son inhibidores de la resorcion 6sea. Su principal indicacion es la hipercalcemia secun-
daria a neoplasias. Su inicio de accion es a las 48 horas, pero con un efecto duradero. Son
nefrotoxicos. EI mas potente es el Zoledronato:
e Zoledronato IV 4 mg en 100 ml SSF a pasar en 15 minutos
e Pamidronato IV 60-90 mg en 500 ml SSF a pasar en 4 horas
Calcitonina
Es un inhibidor de la resorcion 6sea. Su principal indicacion es la hipercalcemia secun-
daria a hiperparatiroidismo. Tiene un inicio de accion entre 4 y 6 horas y una duracion de
48 horas. Es recomendable realizar un test SC de hipersensibilidad previo, con 0.1 ml de
una solucion de 10 Ul/ml. Dosis SC: 4-8 Ul/kg cada 6-12 horas.
Glucocorticoides
Son inhibidores de la resorcion dsea y de la absorcion gastrointestinal de calcio. Su
principal indicacion es la hipercalcemia secundaria a exceso de vitamina D, mieloma, linfo-
ma, sarcoidosis o tuberculosis. Existen 2 opciones:
e Hidrocortisona IV 100-300 mg/8-12 horas
e Metilprednisolona IV un bolo de 1 mg/kg seguido de 20-40 mg/6-8h
El tratamiento de mantenimiento se realiza con Prednisona VO a dosis de 40-80 mg/dia.
Hemodiélisis
Esta indicada en ICC, insuficiencia renal (contraindicacion de sobrecarga de volumen) o
calcemia superior a 18-20 mg/dl, siempre en situacion de estabilidad hemodinamica.

9. HIPOFOSFATEMIA

9.1 Hipofosfatemia leve-moderada o asintomatico (1-3 mg/dl)
Corregir la causa y dar suplementos de fosfato oral. En Espafia no hay preparados. Formula
magistral y administrar 2 gr de fosforo al dia en 3-4 tomas.

9.2 Hipofosfatemia grave o sintomatica (< 1 mg/dl)

Una ampolla de fosfato monosddico 1 molar de 10 ml contiene 20 mEq de fosfato y
10 mEq de sodio. La dosis de administracion es de 0.16-0.25 mmol/kg en 500 ml SSF (o SG
5%) a pasar en 6 horas (1mmol = Tml).

Se puede repetir la dosis hasta alcanzar niveles superiores a 1 mg/dl. La administra-
cion de fosfato IV requiere controles analiticos frecuentes y monitorizar la frecuencia y
ritmo cardiacos y la presion arterial.
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Complicaciones del fosfato IV
Hipocalcemia, hipopotasemia, hiperfosfatemia y acidosis metabélica

10. HIPERFOSFATEMIA

10.1 Hiperfosfatemia aguda
e Forzar la diuresis con SSF entre 3y 6 litros al dia. Esta medida puede disminuir el calcio
plasmatico (monitorizarlo).
e Acetazolamida VO a dosis de 15 mg/kg/4 horas
e Hemodidlisis: si hiperfosfatemia grave con hipocalcemia o insuficiencia renal avanzada

10.1 Hiperfosfatemia crénica
Disminuir el fosforo de la dieta y administrar quelantes del fosforo:
e Carbonato calcico VO 2.5-10 gr al dia o Acetato célcico VO 1 gr/8 horas
® Si los farmacos anteriores producen hipercalcemia administrar Sevelamer VO a dosis de
800-1600 mg/8 horas
e Afiadir Hidroxido de aluminio VO 200-500 mg/4-6 horas si persiste la fosfatemia eleva-
da. Indicar un tratamiento inferior a 4 semanas por toxicidad.
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ANEXO 1. Parametros de laboratorio

PARAMETRO VALORES UNIDADES UNIDADES
SERICO NORMALES CONVENCIONALES SISTEMA INTERNACIONAL

35-50 mEqiL (3.5 - 5.0 mmol/L)
85-105 ma/dl (2.0~ 2.6 mmol/L)
m 3.0-45 mg/dl (1.0 = 1.4 mmol/L)

Osmolaridad 285-295 (285 - 295 mmoliL)

“ 11-54 mg/dl (1.8 =9 mmol/L)

Proteinas totales 55-8.0 gr/dl
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ANEXO 1. Parametros de laboratorio

PARAMETRO VALORES UNIDADES UNIDADES
ORINA NORMALES CONVENCIONALES SISTEMA INTERNACIONAL

Sodio (24h) 100 - 260 mEq/d 100 — 260 mmol/dia

Creatinina

Creatinina .
I T

pH 5.0-9.0
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ANEXO 2. Formulas

Calculo del nitrégeno ureico a partir de la urea plasmatica

Urea en mg/d|
Resultado en mg/dl

Filtrado Glomerular hombres - CICr

Edad en arios
Peso en kilos
Creatinina en mg/d/|

Filtrado Glomerular mujeres - CICr Resultado en mi/min

Edad en anos

Peso en kilos

.. .. ) Creatinina en mg/dl

Fraccion de excrecion de sodio Resultado en mi/min
Agua corporal total hombres Agua corporal total mujeres

Déficit de agua libre
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ANEXO 3. Composicion de soluciones terapéuticas

Na+ K+ Ca2+ a- Osmolaridad | Glucosa

keal
mEq/L | mEq/L | mEq/L | mEq/L |  mOsmiL griL @

Glucosalino
Glucosado
10%

Ringer lactato
Bicarbonato
1/6M
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